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Êntese – Uma R(E)volução
doi: https://doi.org/10.46833/reumatologiasp.2020.19.4.6

Uma pequena notável e uma grande revolução na evolução 
da humanidade. Tendo a êntese e suas peculiaridades como 
mote principal da edição 4/2020 da RPR, trazemos uma deli-
ciosa viagem pela história e pelos conceitos biomecânicos e 
aplicabilidade clínica das entesopatias e seu manejo no dia a 
dia do reumatologista.

Funcionando como polias, alavancas, amarras, pontos 
de ancoragem e de amortecimento para a dissipação do es-
tresse, elas permitem a maior amplitude do movimento com 
conservação da energia e proteção da unidade articular du-
rante as atividades da vida diária, como uma simples cami-
nhada ou um abraço apertado.

A descrição das entesopatias acompanhando o envelhe-
cimento do ser humano, bem como a íntima relação com 
o tipo de atividade manual executada e o seu papel como 
importante marcador da evolução, permitiram alcançarmos 
um novo conhecimento para a melhor compreensão das 
doenças relacionadas à êntese, um desafio diário enfrentado 
pelos clínicos do aparelho locomotor.

Considerando que a êntese é a região de transição en-
tre dois componentes com propriedades mecânicas e estru-
turais totalmente diferentes, ela funciona como uma ponte 
transferindo a força da contração muscular, por meio do 
tendão para o osso. Assim, entender de onde vem, o que faz, 
quais as vias de sinalização envolvidas e como ela promove 
o movimento são aspectos fundamentais para melhor com-

preender as queixas dos pacientes e suas lesões. E, partindo 
da premissa da ausência de biomarcadores para discriminar 
quadros mecânicos de inflamatórios, o raciocínio clínico do 
reumatologista é o ponto alto para o mais adequado diagnós-
tico diferencial e tomada de decisão.

Imaginando o simbolismo da êntese com uma ponte que 
permite tocar ambos os lados e servir como propulsor para 
conquistarmos o mundo, para irmos de uma margem à ou-
tra, conectar, mediar, traduzir o sinal e alcançar um outro 
lugar, aproveito essa liberdade poética para apresentar uma 
outra poesia com a mais profunda admiração por essa pe-
quena estrutura, de acordo com o colega Antonio Silaide Jr.

Além disso, é com grande alegria e honra que aceitei 
redigir um Editorial da RPR após quase uma década. Como 
editor por 10 anos do jornal oficial da SPR (2002-2012), tive 
a oportunidade de elaborar textos, capas e curiosidades das 
doenças reumáticas para o nosso associado. Sem dúvida, um 
grande presente!

Boa leitura!

Marcelo de Medeiros Pinheiro 
Assistente-doutor, coordenador do Setor de Densitometria Óssea, 

preceptor do Ambulatório de Doenças Osteometabólicas e chefe do Setor 
de Espondiloartrites da Disciplina de Reumatologia da Escola Paulista de 

Medicina – Universidade Federal de São Paulo (EPM-Unifesp).
Coordenador da Comissão de Espondiloartrites da Sociedade Brasileira 

de Reumatologia e presidente da Sociedade Paulista de Reumatologia
E-mail para contato: mpinheiro@uol.com.br

antonio silaide Jr.
Postagem: 20 set. 2018
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A R t i g o

Resumo A descoberta da pequena notável, a êntese, em 1971, causou uma complexa revolução na com-
preensão dos mecanismos fisiopatológicos envolvidos com as espondiloartrites, bem como com outras 
entesopatias não inflamatórias, permitindo avanços no diagnóstico precoce e no tratamento mais per-
sonalizado desses indivíduos. Além disso, ela está relacionada com a evolução da humanidade em uma 
perspectiva histórica e bioarqueológica. Na prática clínica do reumatologista, as entesopatias são muito 
frequentes e ocasionam dor, prejuízo funcional e da qualidade de vida dos pacientes acometidos. No en-
tanto, é um grande desafio diferenciar causas mecânicas de inflamatórias e o nosso papel é definir qual 
das estruturas da unidade articular, peri ou extra-articular que está sendo acometida, por meio de anam-
nese, exame físico detalhado e adequado raciocínio clínico, uma vez que não dispomos de biomarcadores, 
exames de imagem ou de análise tecidual que consigam diferenciá-los sem o adequado contexto clínico.

unitermos Êntese. Entesopatias. História. Conceito. Epidemiologia. Fisiopatologia.
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ConCEito E PERSPECtiVA hiStóRiCA

A êntese é uma pequena estrutura que serve como ponto de in-
serção de diversos componentes musculotendíneos, incluindo 
tendão, ligamentos e cápsula articular, ao osso (Figura 1), com 
intensa e complexa relação anatômica e funcional com todos os 
tecidos circunjacentes. Tem natureza avascular, desempenho 
multifuncional (Figura 2) e é altamente inervada, justificando 
os poucos achados inflamatórios ao exame físico em casos de 
entesopatias/entesite. No entanto, é bastante dolorosa à palpa-
ção local, tornando o diferencial entre causas mecânicas e infla-
matórias ou concomitância entre ambas como um dos grandes 
desafios na prática clínica. A nutrição ocorre de forma passiva 
e por meio da embebição no tecido sinovial e bursas circunvi-
zinhas. Em casos de dano crônico e recorrente, pode haver in-
vasão vascular e neovascularização do tecido ósseo em direção 
à êntese1-4.

Cartilagem 
articular

Bursa

Êntese

Ligamento

Êntese

Êntese

Osso

Tendão

Membrana sinovial

Cavidade sinovial

Cápsula articular

Músculo

FiguRA 1 A êntese e as interações com as estruturas da 
unidade articular.
Ilustração: Francisco Irochima Pinheiro.
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FiguRA 2 Funções da êntese.

Comportamento 
cultural

•	Estratificação social
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Estratégias de 
subsistência

Padrões de 
locomoção
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instrumentais

•	Diferenças de trabalho

•	Mecanismos de 
adaptação

FiguRA 3 Inferências a partir da êntese, de acordo com os 
estudos de bioarqueologia e antropologia18-20.

CAÇADOR/COLETADOR DIAS ATUAISPRÉ-HISTÓRIA

A1 A2 A3

FiguRA 4 Evolução do homem e o incremento da área 
transversal das ênteses, em homens e mulheres, 
de acordo com as eras do tempo18-20.
Ilustração: Francisco Irochima Pinheiro.

Com 50 anos de sua primeira descrição, sua complexidade 
aumenta a cada nova descoberta. Em 1971, Ball a descreveu 
como uma estrutura mais relacionada com o próprio tendão e 
a relacionou com o contexto inflamatório das artrites crônicas 
ao longo das décadas de 1970 e 19805-7. Entre 1983 e 1986, Ben-
jamim, Evans, Copp e Resnick agregaram a participação do te-
cido sinovial ao conceito e descreveram o substrato anatômico 
e radiográfico das doenças que acometiam as ênteses4,8-10. Em 
2004, novas propriedades foram incorporadas à pequena notá-
vel, sobretudo a definição de um órgão funcional e o provável 
sítio inflamatório primário das espondiloartrites11-17. A partir de 
2007, sua relação com outras estruturas a tornaram o comple-
xo ênteso-sinovial, com interação com toda a unidade articular, 
incluindo bursas, tecido gorduroso (gordura de Kager, Hoffa e 
retrocalcaneana), bem como o tecido neuronal periarticular18-20.

Mais recentemente, os estudos de antropologia e de bioar-
queologia têm mostrado que a êntese é um melhor marcador da 
evolução das espécies do que o próprio osso, uma vez que apre-
senta maior taxa de conservação com o passar do tempo e, por 
meio da análise da geometria da área transversal de cada uma 
delas, foi possível inferir sobre as principais atividades executa-
das em várias fases da história do homem (Figura 3)21.

Além disso, estudando esqueletos de diversos períodos da 
história, incluindo épocas pré-históricas (Paleolítico, Neolítico, 
Idade do Ferro), mas também medievais e modernas, em paí-
ses dos Hemisférios Norte e Sul, os arqueólogos conseguiram 
demonstrar que a área transversal geométrica da êntese tem 
apresentado incremento ao longo do tempo, independente do 
sexo e do tipo de êntese (fibrosa ou de fibrocartilagem) e que 
as estratégias de subsistência (agricultura, caçador-coletador, 
revolução industrial) desempenharam papel relevante nesses 
mecanismos de adaptação da espécie (Figura 4). No entanto, é 
importante considerar algumas limitações e ponderações des-
ses estudos, como a adequação para a carga de trabalho, dieta, 
herança genética, aumento progressivo da estatura, peso e com-
pleição física, bem como expectativa de vida e aspectos relacio-
nados com intempéries climáticas (temperado vs. equatorial, 
por exemplo) de cada época, e que poderiam proporcionar alte-
rações biomecânicas na área da êntese, mas também na própria 
articulação e estruturas ósseas e miotendíneas18,22-26.

Comparando diversas ocupações de trabalho, Villote et al. 
demonstraram incremento da frequência de entesopatias com o 
avançar da idade em populações europeias (Inglaterra, Itália e 
Portugal) do século XVII ao século XX (1898-1937), bem como a ín-
tima relação com o tipo de atividade manual executada, sugerindo 
seu papel como importante marcador de estresse ocupacional21.

AnáliSE oRgAnizACionAl E miCRoEStRutuRAl

Antes da zona de transição e da inserção propriamente dita, os 
componentes moles (tendões e ligamentos) são constituídos por 
fibras primárias e secundárias de colágeno, com o epitendão em 
sua porção mais externa e ampla dos maiores feixes, e o endo-
tendão em cada feixe interno das fibras e fibrilas (Figura 5).

Embora a êntese tenha uma fácil definição e compreensão, 
como ponto de inserção, ancoragem ou de transição entre os te-
cidos moles e os tecidos duros, ela não é diretamente observável 
nem a olho nu nem por meio de exames complementares de 
imagem, uma vez que essa localização ou margem de transição 
é microscópica. Ambos os aspectos tornam a avaliação clínica, 
por imagem ou histopatológica ainda mais desafiadora, pois os 
achados são, muitas vezes, indiretos ou decorrentes da remode-
lação óssea da inserção na cortical óssea. A principal analogia 
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Feixe de fibras

endotendão

Fibrilas de colágeno

endotendão

Fibra de colágeno
Feixe de fibras 
secundárias

Feixe de fibras 
terciárias

tendão

endotendãoepitendão

FiguRA 5 Estrutura das fibras e fibrilas que compõem o 
tendão.
Ilustração: Francisco Irochima Pinheiro.

tendão/
ligamento

Êntese Raiz

caule

Solotecido ósseo

FiguRA 6 Analogia estrutural da êntese.
Ilustração: Francisco Irochima Pinheiro.

que se faz é com a raiz de uma árvore, onde o caule seria o “ten-
dão”, as raízes externas seriam o ponto de ancoragem, e a êntese 
propriamente dita seria o que está dentro do solo (ou entremea-
da dentro da cortical óssea) (Figura 6) e, portanto, inacessíveis 
às metodologias não invasivas vigentes. O cabo do fio (“tendão”) 
do aparelho de televisão também pode ser outro exercício de 
aprendizado a ser feito, no qual o plug da tomada e o conteúdo 
elétrico dentro da parede funcionariam como o ponto de inser-
ção e a êntese propriamente ditas, respectivamente.

Didaticamente, a êntese pode ser dividida em três tipos prin-
cipais (Quadro 1)20,27,28. A êntese fibrosa (EF), anteriormente cha-
mada de êntese periosteal ou direta, está mais relacionada com 
o periósteo da região das metáfises e/ou diáfise de ossos longos, 
onde as partes moles ancoram no tecido ósseo e é constituída, 
apenas, por duas zonas. Tem a função de garantir a adesão do 
tendão, por meio da inserção direta ao osso ou via periósteo, mas 
com limites não muito bem demarcados, de aparência rugosa e 
constituída por camadas espessas de osso cortical. Com isso, elas 

têm maior poder de sustentação, bem como dissipar e transfe-
rir a força da contração muscular para o osso (stress vs. strain), 
como ocorre com a inserção do deltoide, peitoral maior e prona-
dor redondo. Quando ocorre o dano, a remodelação óssea local 
se dá por meio da ativação de vias de sinalização de ossificação 
intramembranosa.

Por outro lado, as ênteses de fibrocartilagem (FC), previamen-
te conhecidas como condrais ou indiretas, são constituídas por 
camadas mais finas de osso cortical e se localizam nas proemi-
nências de epífises de ossos longos. Caracteriza-se pela inserção 
em pequenas regiões, com específicas localizações, permitindo 
movimentos mais precisos, finos e elaborados e com maior ca-
pacidade de deformação e alavanca. Possuem margens bem defi-
nidas e demarcadas, com camadas mais finas e delicadas de osso 
cortical e com inserção suave, devido à mediação de duas cama-
das de fibrocartilagem entre o tecido totalmente mole e o tecido 
totalmente duro, que é chamado de tidemark ou “marca deixada 
pela maré”. Sendo uma êntese mais complexa, é constituída por 
4 zonas e quando ocorre dano, atrito ou injúria, as vias de sinali-
zação de ossificação endocondral podem ser ativadas (Figura 7).

De modo interessante, o revestimento das ênteses muda 
com o avançar da idade2,12. Nas sacroilíacas, por exemplo, crian-
ças e adolescentes têm um predomínio de revestimento hialino, 
que se modifica na vida adulta para uma preponderância de fi-
brocartilagem, sobretudo nos 2/3 inferiores da porção anterior. 
E, após 50 anos, ocorre uma nova modificação para cartilagem 
hialina (Figura 8). Esse conhecimento, talvez, possa explicar al-
guns achados topográficos que observamos nos exames de ima-
gem de ressonância magnética nas EpA axiais.

Embriologicamente, é derivada de um conjunto de diversas 
células de origem mesenquimal e com grande potencial de dife-
renciação de tecido altamente especializado, sobretudo fibroblas-
tos, tenócitos, condrócitos e células ósseas, que respondem a di-
versos fatores de crescimento, incluindo BMP-4, SOX-9 e scleraxis. 
Um achado interessante é como se dá a formação da êntese na 
vida intrauterina, pois há um movimento mesenquimal bidire-
cional (do osso para o músculo e do músculo para o osso) do ten-
dão até o osso e cada uma tem um ponto de ancoragem, variando 
de acordo com a angulação da inserção, além de diversos fatores 
e potencial individual de crescimento geneticamente determi-
nados2,29,31. Sendo assim, diversos determinantes genéticos estão 
relacionados com o desenvolvimento da êntese, sobretudo com 
relação ao pico de aquisição das duas estruturas de interface, o 
osso e o músculo. No entanto, a modulação ambiental também 
deve existir, de acordo com os estudos da bioarqueologia18-20.

Do ponto de vista bioquímico, a êntese é constituída predo-
minantemente por matriz extracelular (80%), dos quais 70% de 
água e 30% de colágeno (tipos I, II, III, X, XI e proteoglicanos, em 
diferentes proporções e dependentes da topografia e função) e 
tem conteúdo celular de aproximadamente 20% (fibroblastos, 
condrócitos, osteoblastos, tenócitos)32-35.

Os tenócitos são células de origem mesenquimal, derivadas de 
fibroblastos pluripotentes com potencial condrogênico e osteogê-
nico, dependendo da proporção de fatores de crescimento e mo-
dulação do SOX-9, scleraxis, TGF-B, Tgif1, Ihh, PTHrp e RunX2, bem 
como do estímulo mecânico e interação com células da resposta 
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 – Fibroblastos
 – células mesenquimais
 – Fibrocondrócitos

 – osteócitos
 – osteoblastos
 – Hidroxiapatita

 – colágeno tipo i
 – colágeno tipo ii
 – colágeno tipo iii
 – colágeno tipo X

Fibrocartilagem 
mineralizada

Fibrocartilagem 
não mineralizada

osso

tendão/
ligamento

tendão/
ligamento

Êntese

osso

FiguRA 7 Êntese de fibrocartilagem e suas quatro zonas.
Ilustração: Francisco Irochima Pinheiro.

QuAdRo 1 Tipos de ênteses.

FIbRoSA FIbRoCARTIlAGEM MISTA

•	 Periósteo
•	 metáfise ou diálise
•	 ossos longos
•	 duas zonas
•	 ex.: deltoide (tuberosidade 

mediodiafisária úmero)

•	 condral (placas de crescimento)
•	 epífise ou proeminências ósseas
•	 ossos longos
•	 Quatro zonas
•	 mais comuns (polias/âncoras)
•	 ex.: Si, cV, tendão de calcâneo, supraespinhal 

(tuberosidade maior úmero)

•	 condroperiósteo
•	 Qualquer
•	 ossos longos
•	 Raras
•	 ex.: tarso e carpo

Fonte: Benjamin M, Kumai T, Milz S, Boszczyk BM, Boszczyk AA, Ralphs JR. The skeletal attachment of tendons — tendon “entheses”. Comp Biochem 
Physiol A Mol Integr Physiol. 2002 Dec;133(4):931-45. https://doi.org/10.1016/S1095-6433(02)00138-1.
Referências adicionais: McGonagle D, Lories RJU, Tan AL, Benjamin M. The concept of a “synovio-entheseal complex” and its implications for understanding 
joint inflammation and damage in psoriatic arthritis and beyond. Arthritis Rheum. 2007 Aug;56(8):2482-91. https://doi.org/10.1002/art.2275820,28.

infância até puberdade Puberdade até 50 anos após 50 anos

HIALINA FIBROCARTILAGEM HIALINA

FiguRA 8
Revestimento das articulações 
sacroilíacas e o envelhecimento.
Ilustração: Francisco Irochima Pinheiro.
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FiguRA 9 Células imunes inatas tipo 3 – célula residente da 
êntese41.

CXCR6

CD69
TCR

CD8 CD103

PD-1

Human tissue-resident memory cell surface markers

FiguRA 10
Célula residente da êntese41.

CXCR6: quimiocina de célula T 
efetora e NK; CD69: produto 
lectina e marcador de ativação 
precoce de célula-tronco e 
NK; CD8: citotóxico; CD103: 
marcador de célula dendrítica; 
PD-1: marcador de morte 
programada.

imune, sobretudo aquelas relacionadas com a imunidade inata e 
as vias de sinalização Th17, que podem ser diferentes se axiais 
ou periféricas. Mais recentemente, foram descritas as células resi-
dentes da êntese, que estão relacionadas com as células linfoides 
inatas tipo 3 e possuem diversas características bem peculiares, 
como ilustradas nas Figuras 9 e 1036-41.

Outros componentes extra-articulares, particularmente o 
tecido adiposo proximal à êntese (fat pad), têm sido relaciona-
dos com a fisiopatologia das entesopatias42,43. A gordura da re-
gião periarticular desempenha diversos papéis que a tornam 
crucial para a adequada fisiologia do tecido musculoesquelé-
tico, incluindo inervação própria, funcionamento como tecido 
de sustentação, participação como fonte de células para reparo 
e auxílio na dissipação do estresse e propriocepção. Importante 
ressaltar que a gordura perienteseal, tais como a gordura de 
Kager e de Hoffa (Figura 11A e 11B), estão associadas com en-
tesopatias de duas articulações muito frequentemente encon-
tradas na prática diária (tornozelo e joelho, respectivamente). 

De modo interessante, esse tecido adiposo é geneticamente de-
terminado e não se associa à gordura subcutânea e nem se mo-
difica com as variações do peso corporal, sugerindo um papel 
estrutural per se. Considerando a grande área que essa gordura 
ocupa dentro da articulação, estudos mais recentes têm tentado 
mostrar seu real papel na fisiopatologia das entesopatias e da 
osteoartrite44,45.

BiomECâniCA E o mECAnoStAto

Com o propósito de dissipar o estresse mecânico da contração 
muscular, a êntese permite que a força gerada pelo músculo, em 
alguma atividade, não seja transferida diretamente para o osso. 
Assim, ocorre uma atenuação da energia entre esses dois com-
partimentos com propriedades estruturais totalmente diferen-
tes, impedindo assim um dano maior se houvesse transmissão 
brusca do tecido mole para o tecido duro. Do contrário, poderia 
haver fratura do calcâneo (com ou sem avulsão) após a contra-
ção da panturrilha durante uma corrida, por exemplo12,22,26,29,46.

Desse modo, a êntese funciona como um mecanostato, obe-
decendo às leis de Wolff e Frost, por meio de canalículos com 
receptores sensor de carga, onde forças de tensão e compressão 
criam potenciais elétricos em pontos de maior estresse, à seme-
lhança do osso. No entanto, com um módulo elástico 10 vezes 
maior e maior proporção de elastina, proporcionando a ancora-
gem do tendão, transferência da carga e dissipação do estresse 
sem causar dano ao osso e promovendo a interface entre força 
e função para garantir a competência mecânica das unidades 
musculoesqueléticas47-49.

Diversos mecanismos de adaptação ao ambiente e à carga 
aplicada estão envolvidos nessa interface. Descrita no século 
XIX, a lei de Wolff explica a capacidade de adaptação e as mu-
danças estruturais que podem ocorrer, de acordo com a carga 
mecânica aplicada (magnitude e frequência do estímulo ou 
stress), mas também da capacidade do material em responder 
a ela (strain e strength). Mais recentemente, o papel do osteócito 
e o poder e a forma como o reparo do dano é feito também es-
tão envolvidos na expressão clínica dos desfechos. Sabe-se que 
pacientes com EpA podem apresentar problemas de reparo e 
incremento da remodelação óssea dos sítios da êntese, possibili-
tando o estímulo para a neoformação óssea exagerada50-52.
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FiguRA 11A
Gordura de Hoffa e Kager e a complexa interação 
com o tendão patelar, tendão de Aquiles e fáscia 
plantar, em radiografia.

FiguRA 11B
Gordura de Hoffa e Kager e o sistema de polias 
do tornozelo e joelho em imagem de ressonância 
magnética.

Existem três tipos de carga que podem acometer e modular 
os tendões, ligamentos e, por conseguinte, a êntese. São eles, a 
força de tensão (quando esticado ou alongado ao longo do seu 
comprimento), compressão (quando o tecido resiste ao ser sepa-
rado) e a tensão de cisalhamento (shear strain) (quando tecidos 
adjacentes deslizam uns sobre os outros em direções opostas, 
como o tendão na bainha sinovial). Esse estresse é mais elevado 
na êntese e em locais onde o tendão ancora nas protuberâncias 
ósseas, tais como o que ocorre entre o tendão do tibial posterior 
e o maléolo medial. Sabe-se que a combinação de força tênsil 
e de compressão representam o mais alto risco de dano para a 
patologia tendínea. Por outro lado, os tendões de Aquiles, adutor 
longo e fibulares são mais susceptíveis às forças de compressão 
e tendinopatia53.

Considerando que a êntese é a região de transição entre dois 
componentes com propriedades mecânicas e estruturais total-
mente diferentes, ela permanece como um dos pontos de maior 
estresse da unidade articular, pois transfere a força da contra-
ção muscular, por meio do tendão (tecido mole), para o osso 
(tecido duro). Sendo assim, a relação entre o stress e o strain é 
fundamental para garantir a acomodação da carga e a resposta 
do tecido mesmo em atividades habituais. No entanto, é impor-
tante ressaltar que o limiar de ruptura e dano por acúmulo de 
microtraumas depende também de mecanismos alternativos 
entre as estruturas (Figura 12A), funcionando como um sistema 
de polias (Figura 12B).

Diante do dano da êntese, ocorre remodelamento local do 
periósteo (aposição periosteal), promovendo aparência rugosa 
do ponto de inserção em dimensões proporcionais à capacidade 
individual de resposta do osso quando a competência mecânica 
é perdida. No entanto, se houver persistência do acúmulo do 
estresse na porção intracortical de ossos longos, alguns sítios de 
remodelação óssea com neoformação podem também ocorrer 
ao longo do envelope do periósteo concomitante à reabsorção 
do endósteo, corroborando a teoria do mecanostato na interfa-
ce. Sendo assim, a êntese é um ponto de atrito e reparo constan-
te e, por conseguinte, alvo de lesão, regeneração e degeneração 
permanentes.

Além disso, o estresse mecânico tem sido implicado com a 
formação do entesófito e erosão propriamente ditos, ressaltan-
do o papel do mecanossensor nos pontos de carga em pacientes 
com EpA, como no primeiro cuneiforme (inserção do tendão do 
tibial anterior), cuboide e tendão de Aquiles (tuberosidade do 
calcâneo), sugerindo um triângulo podal de carga mecânica54.

Do ponto de vista mecânico, a hipótese do colágeno mole 
(soft collagen) na distribuição dessas forças tenta explicar a 
maior frequência de tendinopatias/entesopatias em pacientes 
com frouxidão ligamentar ou condições de hipermobilidade, 
bem como a associação de diversas situações clínicas em pa-
cientes com EpA, como o acometimento da válvula ileocecal (co-
lite) e a raiz da aorta (aortite). De acordo com ela, alguns sítios 
com maior flexibilidade seriam mais susceptíveis ao dano do 
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FiguRA 12A O mecanostato e o módulo de elasticidade.

FiguRA 12B O sistema de polias dos tendões e ligamentos 
nas articulações do joelho e tornozelo e a 
relação com os pontos de inserção, atrito, 
dano e reparo.

que outras, juntamente com o estresse de cisalhamento (shear 
stress). No entanto, vale a pena ressaltar que outros fatores tam-
bém estão envolvidos, como a microbiota, disbiose, susceptibili-
dade genética, entre outros.

A modulação do HLA-B27 também parece desempenhar re-
levante papel na biomecânica das entesites em pacientes com 
EpAs, particularmente relacionada com o processo de reparo55,56. 
Quando comparado com indivíduos saudáveis, pacientes com 
espondilite anquilosante (EA) parecem apresentar uma menor 
zona de segurança (goldilocks zone ou limiar) quando submeti-
dos ao estímulo mecânico, sugerindo um paradoxo biomecânico 
e com maior risco e susceptibilidade ao dano, tanto em situações 
de desuso como naquelas de excesso de carga (overuse). Como 
em todos os sistemas biológicos, músculos, tendões, ligamentos, 
tecido ósseo e enteseal remodelam em resposta à demanda fí-
sica e são reparados em seguida, por meio de mecanismos de 
adaptação. No entanto, o tempo necessário difere entre cada um 
desses tecidos, sendo primeiro no músculo e osso e, mais tardia-
mente, no tendão. Embora com vias de sinalização ainda não 
completamente conhecidas, o processo de reparo parece estar 
alterado em pacientes com EpA, tais como expressão aumenta-
da na deposição de densidade de colágeno, estímulo de vias de 
neoformação óssea e modificações da resistência e elasticidade 
da êntese. Assim, nem todos os tendões e suas respectivas ên-
teses remodelam da mesma forma e ao mesmo tempo, mas de-
pendem de várias características locais, tais como adaptações, 
peculiaridades anatômicas e funcionais (mobilidade articular, 
carga, forças aplicadas), e algumas são mais vulneráveis à injú-
ria, sobretudo aqueles com maior impacto.

Uma outra evidência do papel do estresse mecânico modu-
lando os achados inflamatórios e de neoformação óssea em pa-
cientes geneticamente susceptíveis para as EpAs tem sido postu-
lada por Watad et al.46,55-57. Sendo assim, crianças e adolescentes 
teriam o acúmulo do microdano tecidual mais em membros 
inferiores e aqueles com a presença de HLA-B27 apresentariam 
excessivo reparo, justificando o quadro clínico de artrite e en-
tesite, diferentemente dos saudáveis que possuem uma respos-
ta efetiva e limitada. Em adultos, o acúmulo do dano ocorreria 

em outro ponto de maior impacto, como as sacroilíacas, e a 
sacroiliíte crônica seria a expressão do excessivo e não limitado 
reparo ósseo. O HLA-B27 e o maior tempo de duração de doença 
também se associaram à presença de entesite, avaliada pelo 
MASEI, em mais de 200 pacientes com artrite psoriásica58.

Assim, o conjunto dessa estrutura biomecânica organizacio-
nal e microestrutural permite a interação entre todo o aparato 
miotendíneo e ósseo, tornando-os funcionais e capazes de exe-
cutar os movimentos com maior amplitude e conservação de 
energia, bem como minimização do impacto e proteção ao dano 
(polias e alavancas) da unidade articular59-62.

Por outro lado, é importante ressaltar outros aspectos rela-
cionados com a fisiopatologia da entesite nas espondiloartrites 
(Figura 13A)63. Embora esse conceito tenha cunho teórico, ele 
tem aplicabilidade clínica direta tanto no diagnóstico, uma vez 
que os principais achados podem ser evidenciados em exames 
de imagem (Figura 13B), como nas estratégias terapêuticas na 
prática clínica, incluindo a abordagem não medicamentosa 
(qual seria a melhor forma de reabilitar, uma vez que a dor 
ocasiona redução dos exercícios e a impossibilidade de fazê-
-los ocasiona mais dor) e o arsenal farmacológico disponível 
atualmente, como bloqueadores do TNF, IL17, IL23 e inibido-
res das JAKs34,39,64,65.

ClASSiFiCAção E EPidEmiologiA

As doenças da êntese, denominadas entesopatias, são motivo 
frequente de consulta ao reumatologista e podem ter várias 
causas (Figura 14), sobretudo mecânicas ou relacionadas com 
trauma por atividades da vida diária, mas também inflamató-
rias (espondiloartrites, artrite idiopática juvenil, microcristali-
nas, polimialgia reumática) ou associadas a doenças sistêmicas 
(diabetes mellitus, síndrome metabólica, doença renal crônica, 
doença celíaca, febre familiar do Mediterrâneo, hipoparatiroi-
dismo primário, hemocromatose, ocronose), infecções (tubercu-
lose, gonocócica), síndromes de hipermobilidade (Ehlers-Dan-
los), medicações (quinolonas, retinoicos) e ao envelhecimento 
propriamente dito (DISH, osteoartrite)60,66.
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FiguRA 13A
Aspectos fisiopatológicos envolvidos com a 
entesite, artrite e osteíte nas espondiloartrites63.
Ilustração: Francisco Irochima Pinheiro.

FiguRA 13B
Aspectos fisiopatológicos envolvidos com a entesite, artrite e 
osteíte nas espondiloartrites e seus respectivos achados de 
imagem.

Entesite e sinovite observadas 
ao ultrassom de calcâneo

Osteíte: edema medular ósseo 
e entesófito, observados 
à ressonância magnética 
e radiografia simples de 
calcâneo, respectivamente

As entesopatias, sobretudo as entesites relacionadas com 
EpAs, causam piores desfechos clínicos, incluindo escore de 
dor, desempenho laboral, qualidade de vida e limitações fun-
cionais. Pacientes com artrite psoriásica e entesite/dactilite têm 
2 a 3 vezes menor probabilidade de atingir a mínima atividade 
de doença. Outro problema é a heterogeneidade da definição 
clínica do que é entesite, que ocasiona atraso do diagnóstico e 
perda de oportunidade de tratamento. Além disso, diversos fato-

res de confusão precisam ser considerados para a elucidação do 
diagnóstico diferencial, tais como obesidade, envelhecimento, 
atividade física, comorbidades, fibromialgia, tipo de esporte e 
exercício físico em atletas. Considerando a ausência de biomar-
cadores e de achados de imagem com acurácia suficiente para 
diferenciar causas mecânicas e inflamatórias, o desafio ainda é 
maior na prática clínica do reumatologista e exige um aguçado 
raciocínio clínico60,67.
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FiguRA 14
Classificação das entesopatias66.

QuAdRo 2 Prevalência de entesite, artrite e dactilite em pacientes com manifestações extra-articulares relacionadas com as 
espondiloartrites.

ARTRITE EnTESITE DACTIlITE PECulIARIDADES

artrite psoriásica 51% 27% 15% coRRoNa study
N = 1.567

7% dactilite + entesite

doenças inflamatórias 
intestinais

13% 1-54% 0-6% RS&ma 71 estudos
N = 20.261
epa = 13%

uveíte anterior 
recorrente

4% 30% 0% N = 50
epa axial = 40%

(Rx = 22%; não Rx = 18%)

RS: revisão sistemática; MA: metanálise; EpA: espondiloartrite; Rx: radiográfica.
Fontes:
Mease PJ, Karki C, Palmer JB, Etzel CJ, Kavanaugh A, Ritchlin CT, et al. Clinical Characteristics, Disease Activity, and Patient-Reported Outcomes in 
Psoriatic Arthritis Patients With Dactylitis or Enthesitis: Results From the Corrona Psoriatic Arthritis/Spondyloarthritis Registry. Arthritis Care Res 
(Hoboken). 2017 Nov;69(11):1692-9. https://doi.org/10.1002/acr.2324970.
Karreman MC, Luime JJ, Hazes JMW, Weel AEAM. The Prevalence and Incidence of Axial and Peripheral Spondyloarthritis in Inflammatory Bowel Disease: 
A Systematic Review and Meta-analysis. J Crohns Colitis. 2017 May;11(5):631-42. https://doi.org/10.1093/ecco-jcc/jjw19971.
Oliveira TL, Maksymowych WP, Lambert RGW, Muccioli C, Fernandes ARC, Pinheiro MM. Sacroiliac Joint Magnetic Resonance Imaging in Asymptomatic 
Patients with Recurrent Acute Anterior Uveitis: A Proof-of-concept Study. J Rheumatol. 2017 Dec;44(12):1833-40. https://doi.org/10.3899/jrheum.17003672.

Um dado interessante é que o envolvimento periférico pode 
ocorrer em considerável proporção de pacientes com EpA axiais 
(entesite: 15-30%; artrite:25-30%; dactilite: 5-6%), de acordo com 
uma metanálise de 8 estudos clínicos envolvendo 2.236 pacien-
tes com EA e 1.242 com EpA axial não radiográfica, bem como 
naqueles com menos de cinco anos de doença68,69.

Em pacientes com manifestações extra-articulares relacio-
nadas com EpAs, a prevalência também é variável (25-50%), 
dependendo de diversos aspectos clínicos, particularmente 
relacionados com a seleção da amostra e o critério usado para 

definição do desfecho (Quadro 2)70-72. Por outro lado, essa preva-
lência é maior (24-83%, com média de 50%) em pacientes com 
artrite psoriásica selecionados para ensaios clínicos de imuno-
biológicos, independentemente da classe terapêutica73.

No Brasil, as entesites têm impacto significativo em pacientes 
com EpA, com prevalência global em 54% dos pacientes e piores 
escores do BASDAI e ASQoL, de acordo com os dados do RBE (Re-
gistro Brasileiro de Espondiloartrites). Além disso, a entesite foi a 
manifestação inicial em cerca de 25% dos mais de 1.500 pacientes 
incluídos e houve predominância entesítica em 6% deles74,75.
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A R t i g o

Resumo Queixas relacionadas com a entesopatia são frequentes na prática clínica, sendo na maioria 
das vezes de origem mecânica, decorrentes de distúrbios biomecânicos e metabólicos. Na reumatologia, 
as espondiloartrites (EpAs) são as principais responsáveis pelos distúrbios entesiais de origem inflamató-
ria, sendo postulado que esses distúrbios são os responsáveis por iniciar e perpetuar o processo inflama-
tório sistêmico, com papel central em sua fisiopatologia. O início da agressão à êntese parece ser o mesmo 
em ambos os cenários, o estresse biomecânico. Porém, a resposta do organismo define como o processo 
irá se desenvolver e resolver, seja em poucas semanas e com reparação tecidual, seja com cronificação 
ou resolução incompleta do processo levando à ossificação e anquilose. Portanto, é fundamental que a 
mecanobiologia dos tendões e ligamentos seja compreendida, bem como a fisiopatologia das espondilo-
artrites. Nesta revisão, descrevemos detalhadamente as principais bases fisiopatológicas para as lesões 
entesíticas mecânicas e inflamatórias, axiais e periféricas.

unitermos Êntese. Entesopatia. Estresse mecânico. Fisiopatologia. Espondiloartrites.
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A inflamação da êntese é uma lesão muito frequentemente pre-
sente nas espondiloartrites e desempenha papel importante na 
fisiopatologia desta doença¹.

O processo inflamatório desta região de transição tendão/
osso e ligamento/osso pode estar presente também em decorrên-
cia de lesões traumáticas, principalmente traumas decorrentes 
de alterações biomecânicas permanentes ou de longa duração¹.

Quando falamos em lesões entesíticas biomecânicas, a etio-
logia é multifatorial, com fatores intrínsecos e extrínsecos de-
sempenhando importante papel na fisiopatologia. Esses fatores 

são variáveis, dependendo do local da lesão e do tipo da lesão – 
esportiva ou em pessoas sedentárias1.

Dentre os fatores intrínsecos envolvidos na fisiopatologia da 
entesite de origem mecânica podemos citar o diabetes mellitus, 
idade avançada, aumento no IMC (sobrepeso/obesidade), dimi-
nuição da força muscular, lesões prévias, exposição a medica-
mentos (por exemplo glicocorticoides e quinolonas) e distúrbios 
biomecânicos1.

Dentre os fatores extrínsecos envolvidos na fisiopatologia 
da entesite de origem mecânica podemos citar os erros de trei-
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namento, seja falha no programa do treino, carga, piso ou cal-
çado utilizado1.

A entesite pode, portanto, resultar de sobrecarga mecâni-
ca repetida, como a que ocorre durante atividades esportivas, 
em indivíduos saudáveis. Como exemplos de lesões entesíticas 
biomecânicas temos a tendinite do tendão do calcâneo, que 
se mostrou a lesão mais frequente entre corredores mais ex-
perientes², e as epicondilites, tanto lateral, também chamada 
de “cotovelo de tenista”, quanto medial, “cotovelo de golfista”. 
Nestes casos, a entesite geralmente afeta apenas uma êntese, 
envolve também o corpo do tendão e geralmente se resolve es-
pontaneamente6.

A entesite, cuja origem deriva de um processo inflamatório 
mediado por células do sistema imune, é uma condição muito 
sugestiva de espondiloartrites (EpAs) que inclui a espondilite 
anquilosante, artrite psoriásica, espondiloartrite enteropática, 
artrite reativa e a espondiloartrite indiferenciada, apresentan-
do algumas características fisiopatológicas distintas dependen-
do da região em que esta entesite esteja presente, seja ela axial 
ou periférica3.

A razão pela qual os pacientes com EpAs apresentam as 
entesites não está totalmente esclarecida e não há evidências 
conclusivas de que o processo fundamental seja diferente das 
entesites resultantes de sobrecarga mecânica6.

Uma das hipóteses aventadas é a de que os pacientes com 
EpAs apresentem maior risco de inflamação, mesmo com pou-
ca ou nenhuma força mecânica, assemelhando-se a uma reação 
que ocorre na psoríase, fenômeno de Koebner, quando ocorre 
reação inflamatória exagerada e persistente da pele submetida 
a irritação mecânica cutânea.

As possíveis explicações incluem fatores genéticos, como 
genes MHC classe I e polimorfismos em IL23R (que codifica o 
receptor de IL-23), que levam ao aumento da ativação da res-
posta imune7, e à possibilidade de função de barreira epitelial 
alterada, devido à concomitante psoríase clínica ou subclínica 
(na EpA) e colite (na EpA), que resultam em maior exposição 
ao estresse microbiano e respostas imunológicas prolongadas8. 

As observações clínicas sugerem que o estresse mecânico 
seja um fator central na indução da entesite. Assim, a entesite 
afeta principalmente os membros inferiores, que estão expostos 
a forças mecânicas superiores às dos membros superiores. Con-
soante a esse conceito, a descarga mecânica em camundongos é 
suficiente para reduzir a entesite do tendão de Aquiles9.

Uma êntese normal é desprovida de vascularização, porém, 
na entesite, ela está presente precocemente e é importante, con-
juntamente com a prostaglandina E2 que provoca vasodilata-
ção, por facilitar a migração de neutrófilos da medular óssea. Os 
neutrófilos migrados liberam proteases e espécies reativas de 
oxigênio. A prostaglandina E2, além da vasodilatação, provoca a 
liberação de IL17 dos linfócitos T residentes nas ênteses5. Desta 
forma, a entesite parece ser desencadeada predominantemente 
por uma resposta imune inata, sem a ativação das células B, as 
reações foliculares e a formação de autoanticorpos7.

O papel da PGE2 na entesite é apoiado pela notável resposta 
da entesite axial e periférica ao tratamento com AINEs. A produ-
ção local de PGE2 pode permitir uma resposta rápida de estresse 

à sobrecarga mecânica ou outros gatilhos nas ênteses. Células 
mesenquimais residentes, por exemplo, expressam prostaglan-
dina G/H sintase 2 induzível (também conhecida como ciclo-oxi-
genase 2), o que explica a produção sítio-específica de PGE2, que 
é o principal produto enzimático das ciclo-oxigenases10.

As células residentes das ênteses, dentre elas os macrófagos, 
células NK, células T, células relacionadas com o ácido retinoi-
co (ROR-γt+), são ativadas pelas IL23 produzidas pelas células 
dendríticas. Essas células residentes passam então a produzir 
interleucinas (as mais importantes são as IL-6, IL-17, IL-22), e 
citocinas (TNF), que aumenta a infiltração por polimorfonuclea-
res na região12.

Ainda não está claro se outras células que expressam IL-23R 
povoam os sítios entesais. Algumas evidências sugerem que as 
células linfoides inatas (ILCs) são candidatas interessantes a 
esse respeito13. Essas células não expressam um receptor de cé-
lulas T, mas compartilham as vias de ativação de citocinas com 
linhagens de células T específicas. Os ILCs do tipo 3, por exem-
plo, expressam IL-23R, produzem IL-17A e podem ser encontra-
dos em ênteses humanas normais14. O papel funcional dessas 
células na entesite, entretanto, ainda precisa ser determinado.

A proximidade desse tecido enteseal inflamado com a medu-
lar óssea e a migração de células desta região levam ao edema 
do osso subcondral (osteíte) com a formação de erosões ósseas. 
O processo inflamatório extra-articular (entesites e peritendini-
tes) estende-se também para o ambiente intra-articular, levan-
do à sinovite15.

Quanto à entesite axial, fisiopatologicamente encontramos 
células residentes entesiais diferentes de todas as outras do or-
ganismo, dentre elas um linfócito Tγδ, que tem a capacidade de 
produzir IL17 com estímulo de estresse biomecânico e também 
com o estímulo da IL23³.

Outra importante diferença da entesite de origem mecânica 
para a entesite de origem inflamatória é que esta última tem 
a capacidade de estimular em seu microambiente inflamatório 
diferentes mecanismos ainda não completamente elucidados de 
osteoproliferação com consequente neoformação óssea exube-
rante e ossificação da região, podendo levar à anquilose quando 
no ambiente axial e neoformações ósseas em regiões entesíticas 
periféricas. Dentre os mecanismos postulados para esse proces-
so de ossificação entesial estão a hiperexpressão de receptores 
cálcio sensíveis (CaSR), vários tipos de fator de crescimento os-
teogênico e proteínas da família Wnt4.

Portanto, é fundamental que a mecanobiologia dos tendões 
e ligamentos seja compreendida. Conhecimentos nas áreas de 
biomecânica, biologia celular e imunologia que, quando combi-
nados, proporcionarão uma grande visão sobre doenças muscu-
loesqueléticas de origens aparentemente diversas, como tendio-
nopatias e as EpAs.

O estresse mecânico é um cofator importante que deve ser 
considerado na avaliação das EpAs, principalmente nas fases 
iniciais, e as interações com o sistema imunológico aparecem no 
momento como a base fisiopatológica destas doenças. Contudo, 
devemos lembrar que a maioria das entesites e tendinopatias é 
de origem não imunorreumatológica, com componentes mecâ-
nico e metabólico preponderantes.
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A R t i g o

Resumo A dactilite ou “dedo em salsicha” é uma manifestação clínica característica da APs e de algu-
mas EpAs e se refere ao edema difuso dos dedos, geralmente associada a doença inflamatória ou infiltrati-
va que afeta vários tecidos perientesíticos e peritendinosos além do osso, periósteo, ênteses, tenossinovia 
e sinóvia articular. Seu diagnóstico pode ser difícil sobretudo nos casos leves, em obesos, e na presença 
de doença cutânea adjacente grave. Dentre as EpAs, a APs é a que mais causa dactilite, associada a in-
flamação nos tecidos vasculares adjacentes aos tendões relativamente avasculares, polias e ênteses. Este 
padrão é distinto da dactilite da AR, onde a inflamação ocorre sobretudo nas cavidades sinoviais. O papel 
de citocinas pró-inflamatórias nesse comprometimento global do dedo sugere alteração inicial da respos-
ta imune inata ao estresse ou à lesão biomecânica, com subsequentes mecanismos imunes adaptativos 
amplificadores da resposta inflamatória. A evolução neste entendimento, aliado ao diagnóstico precoce, 
tem permitido definir melhores estratégias de tratamento no sentido de evitar incapacitação funcional e 
assegurar maior qualidade de vida ao paciente com dactilite.

unitermos Dactilite. Artrite psoriásica. Espondiloartrite. Dedo em salsicha.
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O termo dactilite deriva da palavra grega “daktylos”, que signi-
fica dedo, sendo definida como “inflamação do dedo da mão ou 
pé”. Consiste no edema difuso do dedo, seja da mão ou do pé, ge-
ralmente relacionado com uma doença inflamatória ou infiltra-
tiva. A expressão “dedo em salsicha” é comumente usada para 
descrever a alteração digital difusa típica1. A dactilite também 
pode ser definida como edema uniforme e difuso das partes mo-
les entre as metacarpofalangeanas (MCF) e as interfalangeanas 
proximais (IFP) e distais (IFD) e o tofo digital, sendo que o ede-
ma articular deixa de ser notado independentemente2. O edema 
digital que não inclui a região da MCF nem das IFPs também é 
denominado dactilite, devendo ter a mesma fisiopatologia.

Os principais sinais e sintomas da dactilite são inchaço, 
calor, dor e rigidez nos dedos, levando à dificuldade em movi-
mentar as áreas afetadas e realizar atividades diárias. Sintomas 

adicionais variam conforme a causa subjacente. Na dactilite da 
artrite psoriásica (APs), por exemplo, o envolvimento articular 
geralmente é assimétrico, sendo que uma mão pode estar com 
processo inflamatório enquanto a contralateral é poupada.

Embora qualquer processo inflamatório envolvendo dedos 
das mãos ou pés possa ser chamado de dactilite, este termo é 
usado apenas em algumas entidades bem definidas3. Elas dife-
rem quanto ao tecido e ao tipo de envolvimento do dedo com-
prometido. Dactilite tuberculosa é uma variante da osteomielite 
tuberculosa, afetando os ossos tubulares curtos das mãos e pés. 
Exame radiológico mostra tipicamente uma lesão central, lítica, 
cística e expansiva conhecida como spina ventosa. A dactilite si-
filítica é uma manifestação da sífilis congênita e a radiografia 
mimetiza a dactilite tuberculosa, mas o envolvimento é bilateral 
e simétrico. A dactilite da sarcoidose decorre dos granulomas 
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não caseosos invadindo as falanges e as partes moles adjacentes. 
Uma forma menos comum de dactilite em sarcoidose é o drum 
stick dactylitis ou dactilite em baqueta, que pode se apresentar 
como edema bulboso da porção distal do dedo com envolvimen-
to ungueal, sendo diferenciada da dactilite da EpA pelo sintoma 
cutâneo como lúpus pérnio. Na gota, a dactilite em geral é aguda 
e autolimitada, tipicamente no 1º pododáctilo. A dactilite distal 
bolhosa é uma infecção do coxim gorduroso anterior da face vo-
lar da porção distal de um único dedo da mão, ou mais raramen-
te do pé, sobretudo causada pelo streptococcus beta-hemolítico 
do grupo A. A dactilite da anemia falciforme, também conhecida 
como “síndrome mão-pé”, decorre de infartos da medula óssea 
dos ossos do carpo, tarso e falanges.

A importância da dactilite nas EpAs, incluindo a APs4, é 
reforçada por sua inclusão nos critérios de classificação de-
senvolvidos pelo grupo ASAS (Assessment of SpondyloArthri-
tis International Society)5 e no CASPAR (Classification Criteria 
for Psoriatic Arthritis)6. Em termos de especificidade, dactilite 
é uma das principais manifestações discriminatórias de APs, e 
sua inclusão como elemento secundário do CASPAR valida sua 
característica relevante na APs. Nesse sentido, é importante des-
tacar que a dactilite é expressiva na APs7 e menos comum nas 
outras formas de EpAs periféricas8, incluindo artrite reativa e 
formas indiferenciadas. Nas EpAs enteropáticas (EAEpA) sua 
prevalência varia entre 2% e 4%, embora recentemente uma 
alta prevalência em 15,38% de 78 pacientes foi observada9 ao 
exame físico usando o LDI (Leeds Dactylitis Index)10, sobretudo 
nos indivíduos portadores de doença de Crohn com artrite pe-
riférica e maior atividade de doença articular e intestinal. His-
tória familiar de psoríase foi um preditor para a ocorrência de 
dactilite com correlação significante entre atividade de doença 
e o índice do LDI, confirmando que a dactilite pode ser um mar-
cador de gravidade e fator prognóstico nas EAEpA.

A dactilite é uma característica musculoesquelética mar-
cante da APs7, descrita em algum momento em 48% pacientes 
(260 de 537) e ocorrendo já na avaliação inicial em cerca de 
70% destes11, sendo um marcador de maior gravidade, associa-
do a doença erosiva e maior dano radiológico nos dedos afe-
tados. Estudos recentes usando terapia com inibidores de TNF 
(iTNF) e do eixo IL-17–IL-23 mostram prevalência de dactilite 
em cerca de 50% dos APs; sua eficácia parece inibir a história 
natural da dactilite e sua associação a dano articular. A dactilite 
é mais comum nos pés do que nas mãos, e geralmente de for-
ma assimétrica, podendo afetar múltiplos dígitos simultanea-
mente. Quando ocorre nas mãos, geralmente afeta o indicador 
da mão dominante. Nos pés, o mais comum é o quarto dedo. A 
maior ocorrência nos pés ou na mão dominante sugerem seu 
desencadeamento por algum trauma ou lesão, trazendo a ideia 
do fenômeno de Koebner profundo12, variante esquelética do 
fenômeno de Koebner cutâneo que se refere a lesão dermato-
lógica resultante de alguma lesão ou trauma cutâneo; foi asso-
ciado a patogênese da APs, e lesões locais podem gerar dactilite 
em pacientes geneticamente susceptíveis13. Além da dactilite, es-
tresse biomecânico também parece desencadear EpAs em geral, 
conforme estudos mostrando que sobrecarga mecânica pode 
gerar inflamação entesítica e neoformação óssea em modelos 

animais de EpA e também em humanos, sendo descrita relação 
entre lesão física e APs em pacientes com psoríase14.

De fato, cerca de metade dos pacientes com APs tem ou te-
rão dactilite em algum momento de sua doença, sendo mais fre-
quente nas fases iniciais. Dactilite recorrente, frequentemente 
no mesmo dígito, pode ser a manifestação única da APs, por 
meses a anos, sendo fundamental o diagnóstico diferencial com 
as entidades citadas acima. Ademais, a dactilite parece ter valor 
prognóstico na APs, não apenas quanto ao dedo afetado, mas 
também como uma medida de progressão da doença em geral11. 
Sua presença pode levar à limitação de movimentos gerando 
impacto importante em funções motoras básicas necessárias 
para as atividades da vida diária. Interessante que a entesite 
parece estar associada à patogênese da dactilite7,8, permitindo 
um melhor entendimento de sua microanatomia, mecanismos 
da doença e possibilidades terapêuticas. Nesse sentido, modelos 
experimentais de animais que desenvolvem dactilite e a respos-
ta ao tipo de tratamento utilizado em humanos indicam que ci-
tocinas pró-inflamatórias e várias células do sistema imune têm 
papel importante na patogênese da APs.

Além de ser um dos componentes dos critérios de classifica-
ção CASPAR para APs, a dactilite tem sido incluída na maioria 
das avaliações clínicas da doença, como o Composite Psoriatic 
Disease Activity Index (CPDAI), o Psoriatic Arthritis Disease Ac-
tivity Score (PASDAS)15,16 e o Minimal Disease Activity (MDA)17, 
além de ser um dos seis domínios contemplados nas recomen-
dações de tratamento preconizadas pelo GRAPPA (Group for 
Research and Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis)18. 
Sua documentação pode ser feita de diversas maneiras19, sen-
do a mais direta e simples a contagem dos dedos afetados cujo 
escore varia de 0 a 2015. Habitualmente a dactilite se manifesta 
como um dedo doloroso, vermelho, quente, agudo, entretanto 
alguns pacientes podem apresentar uma “dactilite fria” com 
edema indolor, não sendo considerada manifestação de doença 
ativa. Desta forma, a contagem simples modificada pode ser fei-
ta graduando cada dedo conforme o nível de dor, variando de 
0 a 3, de modo que o escore combinado total varie de 0 a 60. Já 
o LDI10 quantifica o tamanho da circunferência e a dor do dedo 
edemaciado, sendo que uma diferença de 10% em relação ao 
lado contralateral define a presença de dactilite.

Em termos de imagem, edema de partes moles justa articu-
lar pode ser visível na radiografia simples, entretanto a lesão 
mais característica detectada por imagem na ultrassonografia 
(US)12,20 e ressonância nuclear magnética (RNM)21 é a tenossino-
vite flexora8. O aumento da cápsula articular não é uma condi-
ção indispensável para a aparência do “dedo em salsicha” e não 
há evidência de entesite dos tendões flexores digitorum nem da 
cápsula articular. Diferente da artrite reumatoide (AR), a tenossi-
novite da dactilite é associada a inflamação extratendínea difusa 
por todo o dedo, chamada de pseudotenosinovite, resultando no 
característico dedo em salsicha. Polias acessórias entre a bainha 
do tendão e o tecido extracapsular parecem ter papel importan-
te em sua patogênese; embora sejam de difícil visualização por 
serem muito pequenas, alterações inflamatórias podem ser no-
tadas na RNM de alta resolução na dactilite inicial8. A dactilite 
psoriásica geralmente é facilmente perceptível ao exame clinico, 
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mas US e RNM podem ajudar em quadros menos evidentes, além 
de permitirem documentar lesões anatômicas importantes ao 
seu entendimento fisiopatológico8. A US pode detectar tenossi-
novite, alterações inflamatórias extracapsulares e alterações 
nas polias acessórias12,20. A pseudotenosinovite ocorre nas partes 
moles não sinoviais parecendo corresponder às polias acessórias 
que são sítios de estresse (associadas aos tendões flexores). Na 
APs, essa inflamação extratendínea e com entesófitos de peque-
nas articulações nas inserções dos tendões flexores é distinta da 
tenossinovite da AR20, sendo conhecida como “rope on fire”, com 
inflamação no tecido vascular adjacente aos fascículos tendíneos 
relativamente avasculares e nas polias acessórias. Estes dados 
sugerem a importância das minipolias acessórias como inicia-
doras da tenossinovite na patogênese da dactilite ao invés da in-
serção do tendão flexor, como se achava inicialmente8. A RNM21 
pode ser uma opção superior à US para imagem óssea em pa-
cientes com diagnóstico não definido, e nos casos de osteomielite 
primária subjacente ou edema inespecífico de partes moles do 
dedo e de etiologia a esclarecer. US e RNM mostram tenossinovi-
te flexora predominante com sinovite ocasional e edema de par-
tes moles nas mãos e pés. Já a RNM de alta resolução mostra uma 
ligação íntima entre dactilite e entesite no mesmo dedo21. Além 
das alterações nas ênteses extensoras funcionais, manifestações 
proeminentes incluem alterações nas polias do tendão flexor. A 
justaposição próxima dessas lesões às bainhas dos tendões per-
mite uma explicação relacionada com êntese para a patologia e 
explica as alterações inflamatórias fora das bainhas do tendão 
flexor e a pseudotenosinovite.

Vários modelos animais de dactilite indicam a presença da 
inflamação difusa, a função central das células T e da imunidade 
inata, e o papel de citocinas alvejadas com sucesso no tratamento 
da dactilite da APs8. O modelo DBA/1 desenvolve dactilite espon-
tânea com edema de subcutâneo e infiltrado neutrofílico proe-
minente sobretudo nos 4º e 5º dígitos à semelhança da coorte 
canadense de pacientes com APs11. O modelo PSTPIP2 de camun-
dongo dependente de mutações no Pstpip2 (que codifica mouse 
proline-serine-threonine phosphatase-interacting protein 2) tem 
doença imune inata ou autoinflamatória autossômica recessiva 
mediada por macrófagos que se desenvolve espontaneamente a 
partir de 6 semanas de idade, com edema difuso do dedo do pé 
associado a doença ungueal e eventual osteólise. O modelo com 
“over expression” de IL-23 é de camundongos B10.RIII, que tem 
expressão aumentada de IL-23 e manifesta edema importante 
da pata com gravidade da doença relacionada a dose de IL-23 
aplicada, sugerindo papel do eixo da IL-17–IL-23 na patogênese 
da dactilite.

Em relação a estudos imunogenéticos8, a uveíte anterior e a 
EpA axial associadas a HLA-B27 e psoríase ao HLA-Cw0602 ge-
ralmente são relacionadas a doença precoce grave, apontando a 
participação da imunidade adaptativa. Na APs, a dactilite parece 
associada ao HLAB*2705, enquanto o HLAC*0602 parece prote-
ger pacientes psoriásicos a desenvolver dactilite, e estudos ini-
ciais mostravam associação com HLAB*0801. Interessante que os 
alelos HLAB*2705 e HLAB*0801, associados à dactilite, também 
são associados à entesite e sinovite respectivamente, podendo re-
fletir as alterações inflamatórias difusas típicas da dactilite.

Quanto ao tratamento da dactilite, as melhores evidências, 
embora limitadas, são de estudos clínicos na APs. As recomen-
dações de tratamento do GRAPPA18 sugerem um algoritmo consi-
derando atividade de doença, fatores de impacto e prognósticos, 
opção do paciente além de outras manifestações e comorbida-
des associadas. Anti-inflamatórios não esteroidais (AINEs) são 
indicados como primeira opção, embora não haja comprovação 
de sua eficácia nos estudos, nem de inibição de sua progressão18. 
Na ausência de resposta aos AINEs, uso de injeções de glicocor-
ticoides (GC) na bainha sinovial periarticular é recomendado. 
Alguns pacientes necessitarão de tratamento adicional, por per-
sistência da dor, seja DMARD sintético, seja agente biológico. 
Não há estudo quanto à eficácia de DMARDs convencionais na 
dactilite isolada, entretanto são recomendados18 na ausência de 
resposta a AINEs e a GC injetável, geralmente na presença de 
doença articular ativa coexistente além da inflamação digital. 
Na revisão sistemática da qual fizemos parte em 2014 junta-
mente com o GRAPPA Dactylitis Study Group22, observamos que 
os agentes biológicos inibidores de TNF infliximabe e certoli-
zumabe e o inibidor de IL-12/23 ustekinumabe foram similar-
mente eficazes. Esta revisão22 foi posteriormente utilizada pelo 
GRAPPA na atualização de suas recomendações de tratamento 
publicada em 201618, mesmo ano em que, de forma significante, 
o estudo TICOPA indicou eficácia do metotrexato (MTX) no trata-
mento da dactilite com sua resolução completa em 12 semanas 
em 63% (37/59) dos pacientes afetados23.

Importante destacar que o GRAPPA preconiza uso de DMARDs 
(MTX, sulfassalazina, leflunomida) e apremilaste, reservando 
imunobiológicos apenas após falha a DMARDs18,22; por outro 
lado, as recomendações do EULAR sugerem início direto de te-
rapia biológica24. Dentre os biológicos, o GRAPPA18 recomenda 
o uso de inibidores de TNF e de IL-12/23 e, posteriormente, se 
não houver resposta, troca ou switch entre eles, e só após, os 
inibidores de IL-17. De fato, melhora significativa da dactilite 
foi observada em vários estudos clínicos8,25 com o uso de iTNF 
incluindo certolizumabe pegol no estudo RAPID-PsA; estudos de 
fase II do golimumabe no GO-REVEAL e GO-VIBRANT; inflixima-
be no IMPACT1 e IMPACT2; além de estudos abertos do adali-
mumabe e, também, da combinação de infliximabe com MTX 
comparado ao MTX em monoterapia. Eficácia também ocorreu 
nos ensaios clínicos com ustekinumabe (inibidor de IL-12/23) no 
PSUMMIT-1/2, com bloqueadores da IL17 secukinumabe (FUTU-
RE 3 e FUTURE 5) e ixekizumabe (SPIRIT-P1) e com apremilaste 
(inibidor de PDE4) (PALACE 4). O tofacitinibe (inibidor da Janus 
kinase) e o abatacepte (inibidor seletivo da coestimulação de 
células T) também foram eficazes no tratamento da dactilite. 
Recentemente, uma metanálise baseada na revisão sistemática 
da literatura25 incluiu 18 estudos randomizados (n= 6.981) con-
trolados com placebo e mostrou que os iTNF-α têm a mesma efi-
cácia que os novos biológicos ustekinumabe, secukinumabe e 
ixekizumabe no tratamento da dactilite e entesite. Interessante 
que medicamentos alvejando o eixo da IL-17–IL-23 ou inibido-
res da PDE4 são ineficazes no tratamento da sinovite da AR mas 
são eficazes no tratamento da dactilite, que geralmente está asso-
ciada a tenosinovite e sinovite, confirmando a importância das 
vias de sinalização da IL-23–IL-17 na patogênese da dactilite. O 
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envolvimento dessas estruturas extrassinoviais parece ter papel 
central na patogênese da dactilite, podendo explicar o porquê 
da melhor eficácia do bloqueio da IL-17A na sinovite e tenosino-
vite da APs do que na da AR.

Em resumo, a dactilite ou “dedo em salsicha” é uma ma-
nifestação clínica bastante característica da APs e de algumas 
EpAs. Entretanto, seu diagnóstico pode ser desafiador sobretu-
do nos casos leves, em pacientes obesos e naqueles com doença 
cutânea adjacente grave. A dactilite consiste na inflamação de 
vários tecidos, incluindo osso, periósteo, ênteses, tecidos pe-
rientesíticos e peritendinosos, tenossinovia e sinóvia articular, 
e se refere ao edema difuso dos dedos, geralmente associada 
a doença inflamatória ou infiltrativa. A APs é a patologia que 
mais causa dactilite. A inflamação ocorre particularmente nos 
tecidos vasculares adjacentes aos tendões relativamente avas-

culares, polias e ênteses. Este padrão é distinto da dactilite da 
AR, onde a inflamação é sobretudo nas cavidades sinoviais. 
Avanços nos métodos de imagem, estudos experimentais em 
modelos animais e ensaios clínicos em humanos incluindo 
dactilite como medida de desfecho clínico fornecem um em-
basamento microanatômico e imunopatogênico, permitindo o 
melhor entendimento de sua patogênese. O papel de citocinas 
pró-inflamatórias nesse comprometimento global do dedo su-
gere alteração inicial da resposta imune inata ao estresse ou 
à lesão biomecânica, com subsequentes mecanismos imune 
adaptativos amplificadores da resposta inflamatória. Graças 
à evolução neste entendimento aliado ao diagnóstico precoce, 
será possível definir melhores estratégias de tratamento no 
sentido de evitar incapacitação funcional e maior qualidade de 
vida ao paciente com dactilite. 
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As entesites são achados comuns às espondiloartrites e têm sua 
importância por serem consideradas um domínio clínico de ati-
vidade de doença que pode ser detectado precocemente e auxi-
liar no diagnóstico, bem como servir de indicador de gravidade 
de doença1.

A ausência de vasos nos sítios de inserção óssea, a peque-
na densidade de vasos adjacentes a ligamentos e tendões, assim 
como a falta de hiperplasia adaptativa, que é habitualmente 
vista nas sinovites2, tornam a avaliação desses locais particu-
larmente desafiadora, pois podem ser assintomáticas ou ainda 
mimetizar outras condições clínicas como injúria mecânica e 
tendinites1. 

Um ponto de vulnerabilidade é que as medidas de exame 
físico utilizadas nos ensaios clínicos e na prática diária ava-
liam a dor referida pelo paciente quando examinado com apli-
cação de força em pontos de ênteses1, que podem correspon-
der a uma verdadeira inflamação local (entesite) ou refletir 
um fenômeno de dor central (entesalgia), também conhecida 
como fibromialgia, dor crônica generalizada ou síndrome de 
sensibilização central3. É possível que em alguns indivíduos a 
dor seja atribuída somente ao componente inflamatório, em 
outros somente o componente de dor central e em outros uma 
combinação de ambos3.

O reconhecimento da dor local à compressão da êntese não 
permite a diferenciação da etiologia da dor, se inflamatória ou 
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diagnóstico diferencial entre outras artropatias inflamatórias e também pode ser utilizado como medida 
de avaliação da atividade inflamatória da doença.
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central. Sintomas associados como fadiga, distúrbios do sono e 
alterações do ritmo urinário ou intestinal podem sugerir fibro-
mialgia ou dor crônica generalizada3,4.

O fenômeno de coexistência da síndrome de sensibilização 
central acompanhando as doenças reumáticas crônicas tornou-
-a um item a ser pesquisado dada a relevância clínica, poden-
do influenciar as medidas de gravidade de doença e por vezes 
determinar resposta ao tratamento3. Coortes de pacientes com 
doenças como artrite reumatoide, síndrome de Sjögren, lúpus 
eritematoso sistêmico, osteoartrite, artrite psoriásica e espondi-
lite têm demonstrado cerca de 15-20% com diagnóstico conco-
mitante de fibromialgia5.

Existe ainda a possibilidade de uma entesite nem sempre es-
tar presente em área sensível ao toque, confirmada em alguns 
estudos, pela falta de correlação com inflamação observada por 
ultrassonografia ou ressonância magnética2. Apesar de poten-
cial imprecisão da avaliação, os índices clínicos têm um desem-
penho satisfatório em sua capacidade de discriminar entre tra-
tamento ativo e placebo em ensaios clínicos2,3.

Pacientes com espondiloartrites têm uma propensão para 
inflamação de certas ênteses, que são numerosas e onipre-
sentes. Clinicamente entesites periféricas são observadas em 
todas as formas de espondiloartrites, sendo mais frequentes 
em membros inferiores que nos membros superiores e tendo o 
calcâneo como principal local. Além da inserção do tendão de 
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Aquiles e da fáscia plantar, outros locais como inserções mus-
culares nos trocanteres maior e menor, a inserção do tendão 
quadríceps no polo superior da patela, inserção do ligamento 
patelar no polo inferior da patela e tubérculo tibial. Nos mem-
bros superiores são locais comuns de entesites as inserções 
acromial e clavicular do músculo deltoide e inserções dos fle-
xores e extensores das falanges6,7. A coluna em si, marca regis-
trada da doença, permanece inacessível aos métodos clínicos 
tradicionais de avaliação6,7 (Quadro 1).

Força tarefa realizada pelo GRAPPA (Group for Research 
and Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis) em conjun-
to com o OMERACT (Outcomes Measure in Rheumatology) elen-
cou entesites como parte do domínio principal no seguimen-
to de pacientes com APs8 e nesse momento considera válido e 
factível qualquer dos instrumentos de avaliação como MASES 
(Maastricht ankylosing spondylitis enthesitis score), SPARCC 
(Spondyloarthritis Research Consortium of Canada) e LEI (Leeds 
enthesitis index)9.

O reconhecimento da apresentação clínica única e do impac-
to significativo da entesite no paciente com APs elevou o nú-
mero de pesquisas sobre a fisiopatologia deste domínio. Mais 

pesquisas são necessárias em relação à avaliação precisa da in-
flamação na êntese (entesites vs. entesalgia), incluindo estudos 
detalhados para correlacionar a avaliação clínica com avaliação 
de imagem avançada (por exemplo, US, MRI e outras modalida-
des). Além disso, espera-se que biomarcadores séricos possam 
ser identificados e ajudem na avaliação da entesite.

QuAdRo 1 Distribuição das ênteses fibrocartilaginosas em 
humanos.

DISTRIbuIção DE ênTESES FIbRoCARTIlAGInoSAS  
EM MEMbRoS SuPERIoRES DE huMAnoS

Tendões

•	 inserção supraespinhal

•	 inserção infraespinhal

•	 inserção redondo menor

•	 inserção subescapular

•	 inserção peitoral maior

•	 inserção braquiorradial

•	 inserção do tríceps

•	 origem do tríceps (cabeça longa)

•	 inserção braquial

•	 origem do bíceps braquial

•	 inserção do bíceps braquial

•	 extensor radial do carpo (inserção longa)

•	 inserção do flexor ulnar do carpo

•	 inserção do abdutor curto do polegar

•	 tendões surgindo da origem do extensor comum

•	 tendões surgindo da origem do flexor comum

•	 inserção do extensor comum dos dedos

Ligamentos

•	 coracoacromial

•	 anular

•	 colateral radial e ulnar das interfalangeanas proximais

QuAdRo 1 Distribuição das ênteses fibrocartilaginosas em 
humanos.

DISTRIbuIção DE ênTESES FIbRoCARTIlAGInoSAS  
EM MEMbRoS InFERIoRES DE huMAnoS

Tendões

•	 inserção do iliopsoas

•	 inserção glúteo médio

•	 inserção retofemoral (origem da espinha ilíaca anteroinferior)

•	 inserção gastrocnêmio (origem cabeça medial e lateral)

•	 inserção do semimembranoso

•	 inserção do quadríceps femoral

•	 adutor longo (origem)

•	 Bíceps femoral (origem ísquio)

•	 tendão patelar (origem)

•	 tendão patelar (inserção)

•	 tendão de aquiles (inserção)

•	 inserção poplítea

•	 inserção tibial anterior

•	 inserção tibial posterior

•	 inserção extensor longo dos dedos

•	 extensor longo do hálux

•	 inserção fibular longo

•	 inserção fibular curto

Ligamentos

•	 cruzado anterior

•	 cruzado posterior

•	 menisco medial e lateral

•	 talofibular anterior

•	 Sacrotuberoso

•	 iliofemoral

DISTRIbuIção DE ênTESES FIbRoCARTIlAGInoSAS  
EM ColunA DE huMAnoS

•	 Ânulo fibroso

•	 interespinhoso e supraespinhoso lombar

•	 ligamento amarelo lombar

Adaptado de: Benjamin M, McGonagle D. The anatomical basis for disease 
localisation in seronegative spondyloarthropathy at entheses and 
related sites. J Anat. 2001 Nov;199(Pt 5):503-26. https://doi.org/10.1046/
j.1469-7580.2001.19950503.x. PMID: 11760883; PMCID: PMC14683637.
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A R t i g o

Resumo A inflamação das ênteses, região de ancoragem dos tendões, cápsula articular e ligamentos 
aos ossos, têm sido alvo de muitos estudos, em especial nas espondiloartrites. Sua avaliação do ponto de 
vista de atividade clínica dessas enfermidades tem originado vários instrumentos na tentativa de orientar 
o reumatologista no diagnóstico e acompanhamento dos pacientes, além de servir como método de ob-
servação em estudos clínicos de vários medicamentos. Alguns desses instrumentos são de fácil utilização, 
outros um pouco mais complexos e de utilidade mais em pesquisas. Abordaremos os mais importantes 
nessas práticas.
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intRodução

As entesites são caracterizadas por inflamação nos locais de in-
serção do tendões, ligamentos e fibras da cápsula articular nos 
ossos, e é considerada o principal evento fisiopatológico das 
espondiloartrites1. Registros de ensaios clínicos encontraram 
entesites em aproximadamente 30-50% em pacientes com ar-
trite psoriásica2. Embora descrita de forma clássica envolvendo 
os locais de inserção do tendão de Aquiles e da fáscia plantar, 
as entesites podem envolver muitas partes do corpo, incluindo 
estruturas periarticulares dos joelhos, pelve, coluna vertebral 
(inserção dos ligamentos vertebrais), costelas, quadris, ombros 
e cotovelos.

Várias medidas de pontuação de entesite foram desenvol-
vidas, algumas originalmente em pacientes com espondilite 
anquilosante (EA). Todas envolvem uma abordagem de palpa-
ção padrão, ou seja, aplicando 4 kg/cm2 de pressão (o suficiente 
para branquear a ponta da unha do examinador) e verificar a 
presença ou ausência de sensibilidade. Nem todas têm aplica-
ção prática, sendo usadas mais em ensaios clínicos, mas outras 

podem ser um instrumento importante para o reumatologista 
conduzir a melhor terapia para o seu paciente.

ÍndiCE dE EntESitE dE mAndER/nEWCAStlE (mEi)

O MEI foi originalmente desenvolvido para avaliar todas as 
ênteses clinicamente acessíveis, potencialmente envolvidas na 
espondilite anquilosante.

Com base na experiência clínica, os investigadores identi-
ficaram um grande número de locais enteseais envolvidos. De-
pois de remover sites que não produziam sensibilidade à pal-
pação, em qualquer um dos 19 pacientes do estudo que validou 
o método, o instrumento especificou 66 locais para avaliação3.

Um sistema de pontuação com base na resposta do paciente à 
palpação sobre as ênteses é classificado de 0 a 3 (onde 0 sem dor, 
1 sensibilidade leve, 2 moderada e 3 intensa). Um total máximo de 
pontuação de 90 é possível (teoricamente poderia ser muito mais). 

O MEI não foi usado em ensaios clínicos randomizados 
(RCTs) devido à dificuldade em administração e à preocupação 
com a confiabilidade.
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lEEdS EnthESitiS indEX (lEi)

Avalia a entesite em pacientes com artrite psoriásica (AP). Con-
siderando que outras medidas de entesite descritas aqui foram 
desenvolvidas e/ou validadas em pacientes com espondilite an-
quilosante (EA), o LEI foi desenvolvido especificamente para AP4.

Os locais enteseais incluem os epicôndilos laterais bilaterais, 
côndilos femorais mediais e o tendão de Aquiles.

Número de seis locais entesiais.
Presença ou ausência de sensibilidade é o esperado.

ConSóRCio dE PESQuiSA Em ESPondiloARtRitE 
do CAnAdá (SPARCC)

Avaliar a entesite em pacientes com espondilite anquilosante, 
porém o SPARCC criou uma medida para entesite nas espondilo-
artrites em geral (ou seja, não se limitando à EA ou AP).

Os locais enteseais examinados incluem os tendões de Aqui-
les, inserção da fáscia plantar no calcâneo, inserção do tendão 
patelar na base da patela, inserção do quadríceps na borda su-
perior da patela, inserção supraespinhal na tuberosidade maior 
do úmero e epicôndilos medial e lateral.

 Os 16 locais enteseais devem ser palpados e considerada a 
presença de dor (1 ponto) ou ausência de dor (0 ponto), portanto 
um total de, no máximo, 16 pontos.

PontuAção dAS ÊntESES nA ESPondilitE 
AnQuiloSAntE dE mAAStRiCht (mASES)

O objetivo original foi a avaliação de entesite em espondilite 
anquilosante, e, posteriormente, foi adicionalmente usado em 
artrite psoriásica e espondiloartrites em geral.

 Os locais avaliados incluem as primeiras articulações cos-
tocondrais bilaterais, sétimas costocondrais, espinhas ilíacas 
superiores, posteriores e anteriores, cristas ilíacas, inserção 
proximal dos tendões de Aquiles e o quinto processo espinhoso 
lombar.

Um estudo de dois anos utilizou o MEI em espondilite an-
quilosante e concluiu que esse instrumento demonstrou ser 
muito demorado a ser executado, com chance de erros e com-
prometimento da confiabilidade5. A partir deste trabalho criou-
-se o MASES, que se correlaciona bem com o MEI, e a redução 
no número de locais e a remoção da graduação de intensidade 
produziu um instrumento mais prático.

Em outro estudo, em que vários índices de entesite foram 
comparados na avaliação de pacientes com EA ou artrite psoriá-
sica com espondilite, a concordância intraobservador moderada 
foi demonstrada entre pacientes com AP, com um ICC de 0,56 (IC 
95% 0,34, 0,82). O ICC para o MASES foi maior em pacientes com 
EA do que com AP6. O instrumento não foi validado no PsA.

Outras medidas foram desenvolvidas, porém sem a corres-
pondência estatística adequada, ou por serem muito trabalho-
sas e com risco de erros maior, ou por não serem adequadas a 
todas as formas de espondiloartrites.

ÍndiCE mAioR dE BERlim

Este é um índice de entesite de 12 locais, cristas ilíacas, Aquiles, 
grande trocânter, côndilos femorais medial e lateral e fáscia 
plantar7. Usado em estudos de EA, foi avaliado no Internatio-
nal Spondyloarthritis Interobserver Reliability Exercise (INS-
PIRE), porém mostrou valores de índice de confiança (IC) mais 
baixos do que os instrumentos Leeds e SPARCC em pacientes 
com AP8. Este instrumento não é usado em ensaios de APs.

maSeS SPaRcclei

FiguRA 1 Instrumentos clínicos usados para avaliação das ênteses axiais e periféricas.
Ilustração: Francisco Irochima Pinheiro.
Legenda: 1: epicôndilo lateral; 2: côndilo femoral medial; 3: tendão de Aquiles; 4: primeira condrocostal; 5: sétima condrocostal; 
6: espinha ilíaca anterossuperior; 7: crista ilíaca; 8: espinha ilíaca posterossuperior; 9: processo espinhoso de L5; 10: inserção do 
supraespinhal; 11: epicôndilo medial; 12: trocânter maior; 13: inserção do quadríceps na borda superior da patela; 14: inserção do 
tendão patelar no polo inferior da patela; 15: inserção da fáscia plantar.
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São FRAnCiSCo

Este é um índice de entesite de 14 locais, C1, C2, T12, L1, espinha 
ilíaca anterior, tuberosidade isquiática, Aquiles, grande trocân-
ter e fáscia plantar9, empregado em ensaios de AS que mostra-
ram IC mais baixos em pacientes com AP no estudo INSPIRE. 
Não foi usado em ensaios de artrite psoriásica8.

QuAtRo PontoS

A medida de entesite de quatro pontos inclui ambos Aquiles, in-
serções de tendão e fáscia plantar e pode ser classificada como 
presente ou ausente ou pontuada em uma escala de gravidade 
de 0 a 3. Esta medida mostrou discriminação na capacidade de 
resposta em dois ensaios de infliximabe em AP e um estudo ran-
domizado de etanercepte de psoríase em indivíduos com artrite 

psoriática10,11,12; no entanto, não funcionou bem como medida 
por ter maior número de sítios em um estudo comparativo8.

A avaliação dos locais de ênteses comprometidas nas es-
pondiloartrites segue sendo um desafio para o reumatologista. 
As diferenças na confiabilidade da avaliação de certas ênteses 
poderiam ter influenciado a avaliação adequada da capacidade 
de resposta para discriminar. Sensibilidade à palpação ou dor 
em locais de êntese podem estar relacionadas a outras razões, 
como estresse mecânico, uso excessivo, trauma, degeneração ou 
doença metabólica.

Imagens, ultrassom ou ressonância, podem ajudar, porém 
a criteriosa avaliação clínica, um exame físico direcionado, não 
só procurando pontos dolorosos, mas orientado pelo paciente 
onde é o local que ele percebe a dor sem o toque, ainda deve ser 
mandatório na avaliação das entesites.

www.reumatologiasp.org.br  Rev Paul Reumatol. 2020 out-dez;19(4):28-30

30 bonfiglioli R

https://doi.org/10.1002/art.22758
https://doi.org/10.1093/rheumatology/keq262
https://doi.org/10.1136/ard.46.3.197
https://doi.org/10.1136/ard.46.3.197
https://doi.org/10.1002/art.23568
https://doi.org/10.1002/art.23568
https://doi.org/10.1136/ard.62.2.127
https://doi.org/10.1016/S0140-6736%2802%2908215-6
https://doi.org/10.1016/S0140-6736%2802%2908215-6
https://doi.org/10.1056/NEJMoa012664
https://doi.org/10.1056/NEJMoa012664
https://doi.org/10.1136/ard.2010.140582
https://doi.org/10.1136/ard.2010.140582
https://doi.org/10.1136/ard.2004.034157
https://doi.org/10.1136/ard.2004.034157
https://doi.org/10.1007/s11926-010-0108-z


A R t i g o

Resumo O acometimento das ênteses é um achado clínico comum nas espondiloartrites. No entanto, a 
maior parte das entesopatias se relaciona com causas mecânicas sem relação com doenças inflamatórias. 
Destacam-se as causas traumático-degenerativas, doenças microcristalinas e endócrino-metabólicas.

unitermos Entesopatias. Entesites mecânicas. DISH. CPPD. Espondiloartrite.
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intRodução

As ênteses são locais de inserção de tendão, ligamento, cápsula 
articular ou fáscia na superfície óssea, que têm um papel fun-
damental na transmissão de forças mecânicas sobre o sistema 
musculoesquelético3. A inflamação das ênteses é chamada de 
entesite, que pode ter diversos fatores em sua gênese, a se des-
tacar o histórico e o padrão de forças mecânicas que nelas in-
cide. O acometimento do complexo entesossinovial, habitual-
mente identificado como entesite, foi identificado como um 
ponto fundamental na caracterização de doenças do espectro 
da artrite psoriásica e da espondiloartrite, bem como na pro-
gressão das calcificações periarticulares encontradas nessas 
doenças. No entanto, a maior parte das entesites se relaciona a 
problemas mecânicos sem relação com doenças inflamatórias 
crônicas sistêmicas, representando um desafio ao diagnóstico 
diferencial1,2,4.

EStRutuRA E Função

Existem dois tipos de êntese, as fibrosas, que se inserem direta-
mente no periósteo e se encontram nas metáfises e diáfises dos 
ossos longos, e as fibrocartilaginosas, que não têm periósteo e se 
encontram na união das apófises e epífises dos ossos longos, em 
ossos das mãos e dos pés e em ligamentos da coluna vertebral. 
As ênteses são geralmente encontradas fora da cápsula articu-
lar, mas exceções incluem as articulações sacrilíaca, esternocla-
vicular e interfalangiana distal4.

As ênteses fibrocartilaginosas são avasculares, geralmente 
alimentadas por artérias da medula óssea, da região fibrosa do 
tendão ou por pequenos vasos perfurantes derivados das arté-
rias periostais.

As ênteses são estruturas ricamente inervadas, o que justi-
fica a intensidade grande de sintomas e limitações que podem 
ocorrer nas entesites.
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O complexo entesossinovial é formado pela êntese e por es-
truturas a seu redor que podem incluir, conforme o local, mem-
brana sinovial, bursa, gordura, osso sesamoide, periósteo adja-
cente. Dessa forma, a entesite é um subconjunto da entesopatia, 
é a inflamação do local de inserção dos tendões e ligamentos 
do osso1,4.

As ênteses têm duas funções principais: a estabilidade da ar-
ticulação e a transdução de forças mecânicas3.

CAuSAS dE inFlAmAção

O acometimento das ênteses – entesopatias – pode ocorrer em 
diversas condições clínicas, tais como nas doenças reumáticas 
inflamatórias, doenças microcristalinas, desordens traumático-
-degenerativas, endócrino-metabólicas e fármacos (Tabela 1)1,2,4.

tABElA 1 Principais causas de entesopatia.

Inflamatórias espondiloartrites, artrite reumatoide (raro)

Doenças 
microcristalinas

doença por deposição de pirofosfato 
de cálcio (cPdd), doença por deposição 
de hidroxiapatita (Ha), alcaptonúria 
(ocronose), gota (raro)

Traumático- 
-degenerativas

Senilidade, prática esportiva, diSH

Endócrino- 
-metabólicas

diabetes, acromegalia, hipoparatireoidismo

Fármacos Quinolonas, isotretinoína, estatinas(?)

DISH: hiperostose esquelética idiopática difusa.

Nas doenças reumáticas inflamatórias, os principais repre-
sentantes incluem as espondiloartrites. O acometimento das ên-
teses nessa condição clínica leva a manifestações em: (a) articu-
lações sinoviais, como em sacrilíacas e articulações apofisárias; 
(b) articulações fibrocartilaginosas, como nas junções discover-
tebrais, sínfise púbica, articulação esternoclavicular e glenou-
meral; (c) sindesmoses tibiofibular, radioulnar e na porção su-
perior da articulação sacrilíaca, acima da articulação sinovial 
verdadeira; (d) e ênteses extra-articulares, como nas inserções 
de tendões e ligamentos nos ossos, sendo mais frequentes o ten-
dão do calcâneo, a inserção da fáscia plantar no calcâneo, as 
cristas ilíacas, trocanter femoral, borda patelar, as apófises es-
pinhosas vertebrais e as inserções das regiões distais dos dedos 
dos pés e das mãos1,2,4,9,11.

Nas doenças degenerativas os osteófitos são mais comumen-
te observados nas inserções de ligamentos ou tendões nos ossos 
e devem se desenvolver por uma combinação de desequilíbrios 
mecânicos, isquemia e degeneração de tecidos locais. Costu-
mam estar associadas à prática esportiva, lesões por impacto, 
sobrecargas, movimentos repetidos, descondicionamento físico 
e ocorrem mais frequentemente na idade avançada. Entre os 
locais anatômicos mais comuns para entesopatias associadas 
ao esporte temos o manguito rotador, o epicôndilo lateral do 
úmero, o polo inferior da patela, a inserção do tendão tricipital 
sural/calcâneo (de Aquiles) e a fáscia plantar do calcanhar. Um 
tipo específico de entesopatia degenerativa aparece na junção 

cartilaginosa discovertebral. Uma parte fundamental da pato-
gênese dessa condição é a herniação anterolateral do material 
discal criando tração na inserção vertebral do ligamento lon-
gitudinal anterior com rompimento da ligação óssea das fibras 
de Sharpey. O crescimento anterior ósseo produzido pela tração 
anormal do ligamento é um tipo especial de entesófito chamado 
sindesmófito1,2,4. Outra condição clínica comum é a hiperostose 
esquelética idiopática difusa (diffuse idiopathic skeletal hype-
rostosis – DISH ou doença de Forestier). De origem desconheci-
da, tem sido associada à terceira idade, ao sexo masculino e a 
doenças como obesidade, diabetes mellitus, hipercolesterolemia 
e gota. Trata-se de uma entidade caracterizada por ossificação 
progressiva de tecidos moles, principalmente da coluna verte-
bral, incluindo ligamentos (sobretudo o ligamento longitudinal 
comum anterior), aponeuroses e inserções musculares. Há for-
mação de osteófitos em ponte para-articular, mais proeminente 
na região anterolateral da coluna, particularmente do segmento 
torácico e à direita (Figura 1), e regiões extraespinhais como pel-
ve, calcâneos, patela e olecrano (Figura 2)7-10.

Entesopatia pode ser proeminente característica em várias 
desordens endócrinas. No diabetes mellitus e mesmo em pa-
ciente com intolerância à glicose há alta incidência de osteófi-
tos e mesmo de DISH. Acromegalia é outra condição importan-
te que produz espessamento e irregularidade da cortical óssea 
com formação de proeminentes tuberosidades e osteófitos. Os 
locais mais proeminentes ocorrem na coluna com proliferação 
óssea subligamentar e subperiosteal com alongamento dos cor-
pos vertebrais no sentido anteroposterior; crânio, mãos e pés 
(formações ósseas nas inserções tendíneas), calcâneos, clavícu-
la e patela. O hipoparatireoidismo pode levar à anormalidade 
no esqueleto que lembra alterações das espondiloartrites e/ou 
DISH, incluindo calcificação dos ligamentos longitudinal ante-
rior e posterior da coluna, osteofitose da coluna, proliferação 
óssea na pelve, quadril, ossos longos e calcificações tendíneas 
e ligamentosas3,4.

Nas doenças por deposição de cristais as anormalidades 
na êntese são mais características na doença por deposição de 
pirofosfato de cálcio (CPPD – calcium pyrophosphate dihydrate 
crystal deposition disease), na doença por deposição de hidro-
xiapatita (HA) e na alcaptonúria (ocronose). Na CPPD a calcifica-
ção ocorre em ligamentos e tendões, particularmente no tendão 
calcâneo, quadríceps e supraespinhoso. São comuns o espes-
samento e a degeneração tendínea. Deposição nos ligamentos 
interósseos do carpo pode levar ao rompimento tendíneo e ins-
tabilidade do carpo. Calcificação do ligamento transverso do 
atlas pode levar à subluxação atlantoaxial. Calcificação capsular 
pode ser observada nas articulações de cotovelo de metatarso-
falângicas. A doença por deposição de hidroxiapatita pode levar 
a calcificações tendíneas sutis como pequenas linhas de aumen-
to de densidade ao longo dos tendões. Tardiamente, pode haver 
calcificações tendíneas grosseiras periarticulares especialmente 
em quadris e ombros. As calcificações por HA ocorrem na por-
ção avascular dos tendões perto do ponto de inserção óssea. Na 
alcaptonúria, a deposição anormal de ácido homogentísico nos 
ligamentos e tendões pode levar à ossificação entesítica. Na co-
luna, os osteófitos e sindesmófitos podem acompanhar a calcifi-
cação dos discos vertebrais3,4.
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FiguRA 1 Hiperostose esquelética idiopática difusa (DISH) – alterações em tomografia computadorizada de coluna.

(A-C) Cortes sagitais mostrando osteófitos anteriores (setas); (D) corte coronal mostrando hiperostose em segmento torácico (seta); 
L: esquerda.
Adaptado de: Mader R, Baraliakos X, Eshed I, Novofastovski I, Bieber A, Verlaan JJ, et al. Imaging of diffuse idiopathic skeletal 
hyperostosis (DISH). RMD Open. 2020 Feb;6(1):e001151. doi: 10.1136/rmdopen-2019-001151. Erratum in: RMD Open. 2020 Mar;6(1): PMID: 
32111653; PMCID: PMC704695610.

FiguRA 2 Hiperostose esquelética idiopática difusa (DISH) – lesões extraespinhais em radiografia.

(A) Condrocalcinose em joelhos; (B) estreitamento do espaço da articulação do cotovelo com um osteófito gigante (seta). (C) estreitamento 
do espaço articular do cotovelo com ossificação capsular (setas); (D) joelho: osteófito do côndilo femoral (seta branca), ossificação do 
tendão patelar (seta preta) e grande entesopatia da tuberosidade tibial (seta pontilhada); (E) ombro: osteófito grande da cabeça do 
úmero (seta branca) e osteófitos degenerativos acromioclaviculares (seta pontilhada); L: esquerda; R: direita.
Adaptado de: Mader R, Baraliakos X, Eshed I, Novofastovski I, Bieber A, Verlaan JJ, et al. Imaging of diffuse idiopathic skeletal 
hyperostosis (DISH). RMD Open. 2020 Feb;6(1):e001151. doi: 10.1136/rmdopen-2019-001151. Erratum in: RMD Open. 2020 Mar;6(1): PMID: 
32111653; PMCID: PMC704695610.
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Merecem destaque as descrições de alterações tendíneas e 
entesíticas associadas a algumas drogas, tais como quinolonas, 
estatinas e acitretina/isotretinoína, pois frequentemente são sub-
diagnosticadas. As quinolonas estão associadas a rupturas tendí-
neas por alteração da matriz do tendão, principalmente no uso 
prolongado. Em estudo de revisão, há pouca evidência de que a 
terapia com estatinas aumenta o risco de ruptura tendínea. Em 
relação à isotretinoína, há descrições de calcificações tendíneas 
e entesíticas até semelhantes à DISH, mas são condições raras12-16.

O diagnóstico diferencial de entesopatias, principalmente 
no contexto de estresse mecânico, deve incluir fraturas, avul-
sões ou ruptura de ligamento ou tendão, contusões, lesões mus-
culares, além de infecção localizada e lesão neoplásica1,2,4.

mECAniSmoS dE inFlAmAção

Existem várias teorias sobre a etiopatogenia da entesite – in-
flamatória, mecânica, autoimune e associada ao complexo 
entesossinovial e teorias sobre a formação de entesófitos – in-
flamatória, molecular e mecânica. Os tecidos que circundam 
as ênteses e compõem o complexo entesossinovial auxiliam 
na função de dissipar a energia mecânica de tensões, mas na 
ocorrência de danos parciais às ênteses pode haver ativação 
de mecanismos do sistema imunológico inato que estimulam 

o desenvolvimento de inflamação local como uma bursite. O te-
cido adiposo peritendíneo também pode colaborar na liberação 
local de substâncias pró-inflamatórias1,2,4.

diAgnóStiCo dE EntESoPAtiAS

Existe uma dificuldade de perceber sinais clínicos de inflama-
ção das ênteses, levando muitas vezes à necessidade de recorrer 
a exames de imagem. A radiologia simples e a tomografia com-
putadorizada mostram alterações crônicas como a calcificação 
das ênteses, mas a ultrassonografia com power Doppler e a res-
sonância magnética com sequências com supressão de gordura 
ou contraste permitem detecção mais precoce.

Os achados mais comuns de entesite nos exames da ultras-
sonografia são espessamento da êntese, hipoecogenicidade, pre-
sença de entesófitos, irregularidade da parte óssea das ênteses e 
erosões, bem como bursite adjacente aos tendões5,6,9.

O prognóstico das entesopatias mecânicas geralmente é fa-
vorável, obtendo-se, na maioria dos casos, resolução em poucos 
dias ou semanas, conforme a etiologia subjacente. Promovendo-
-se um equilíbrio adequado entre repouso e reabilitação, com 
exercícios para reequilíbrio de músculos agonistas e antagonis-
tas, ajustes de postura e gesto esportivo, busca-se preservar o 
alinhamento das articulações reduzindo o risco de lesões1,2.
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A R t i g o

Resumo Algumas doenças inflamatórias imunomediadas podem se manifestar clinicamente como ente-
sites em locais e frequências variadas. As espondiloartrites representam o grupo principal de doenças que 
se manifestam com entesites. Estudos associaram a presença de entesite com maior atividade de doença, 
incapacidade funcional e pior qualidade de vida. Em certos casos, a avaliação clínica das entesites é difícil, 
o que as torna frequentemente subdiagnosticadas. Os métodos de imagem (como a ultrassonografia e a 
ressonância magnética) podem auxiliar no diagnóstico diferencial entre as entesopatias inflamatórias, 
mecânicas e a fibromialgia.

unitermos Entesopatia. Espondiloartrite. Espondilite anquilosante. Artrite psoriásica. Artrite juvenil.
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intRodução 

As entesopatias são tradicionalmente consideradas um distúr-
bio de inserção focal de tendões, ligamentos, cápsulas e fáscias. 
Apesar desse conceito, os métodos de imagens avançadas e os 
achados patológicos demonstraram ocorrer um processo infla-
matório mais difuso, que também afeta estruturas adjacentes 
como o osso, tecidos moles e sinóvia1.

Algumas doenças reumáticas imunomediadas podem apre-
sentar um processo inflamatório, que se manifestam clinica-
mente com entesites em locais e frequências variadas1. Neste ar-
tigo, discutimos as principais doenças inflamatórias envolvidas 
nesse processo.

diAgnóStiCoS diFEREnCiAiS

Espondiloartrites
As espondiloartrites (EpAs) representam o grupo principal de 
doenças inflamatórias que se manifestam com entesite e cons-

tituem um grupo heterogêneo de entidades clínicas com fenóti-
pos característicos, que incluem: espondilite anquilosante (EA); 
artrite psoriásica (APs); artrite associada a doença inflamatória 
intestinal ou enteropática (AE); artrite reativa (ARe), EpA indife-
renciada e EpA juvenil1,2. Embora os critérios de Amor3, do Euro-
pean Spondylarthropathy Study Group (ESSG)4 e do Assessment 
of Spondyloarthritis International Society (ASAS)5 para EpA in-
cluam entesite periférica, há limitações para esses critérios no 
que diz respeito à quantificação exata de entesite.

As entesites representam um papel-chave na fisiopatogenia 
das EpAs. Alguns estudos com camundongos transgênicos com 
TNF (tumour necrosis factor, do inglês), implicaram-na no pro-
cesso patogênico primário, no qual a lesão mais precoce parece 
ser na êntese, sendo proposto um “modelo baseado em entesi-
te” como base anatômica unificadora para a osteíte, periostite e 
neoformação óssea nas EpAs6.

As entesites periféricas são observadas em todas as formas 
de EpAs e os pontos mais comumente detectados são localiza-
dos nos membros inferiores, particularmente nos tornozelos, 
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nas inserções dos tendões calcâneos e nas fáscias plantares. 
Outros pontos frequentes de entesite detectados nos exames ul-
trassonográficos são: trocânteres femorais, inserção do tendão 
quadríceps no polo patelar superior e inserções dos tendões fle-
xores e extensores nas falanges7,8,9. É importante lembrar que al-
guns sítios de entesite são clinicamente indetectáveis, incluindo 
aqueles na coluna e certas articulações profundas, o que contri-
bui para falha de seu diagnóstico nas EpAs.

Palominos et al. correlacionaram os índices Maastricht An-
kylosing Spondylitis Enthesitis Score (MASES), Spondyloarthritis 
Research Consortium of Canada index (SPARCC) e Leeds Enthe-
sitis Index (LEI) com a atividade e a função em pacientes brasi-
leiros com EpAs. Nesse estudo, o índice MASES correlacionou-se 
um pouco melhor com a atividade de doença e função do que o 
SPARCC e o LEI. Entretanto, as três pontuações de entesite tive-
ram apenas uma capacidade razoável para discriminar pacien-
tes com doença em atividade daqueles em remissão10.

As entesites são mais frequentes entre pacientes do sexo fe-
minino versus sexo masculino11-14. As prevalências reportadas 
variam entre 34-74% e 35% em pacientes com EA e EpA não 
radiográfica, respectivamente15-17. Uma publicação reportou 
maior prevalência de manifestações periféricas (entesite e artri-
te periférica) em pacientes da América Latina comparados com 
pacientes de países europeus (Bélgica e Espanha)18. No Registro 
Brasileiro de Espondiloartrites (RBE), Carneiro et al. mostraram 
que a prevalência de entesites é alta (54% entre 1.505 pacien-
tes) e os pontos mais afetados foram a espinha ilíaca posterior 
e o tendão de calcâneo. Nesse estudo, a entesite foi detectada 
em 53,5% dos pacientes com EA, 53,8% dos pacientes com APs e 
70,4% dos pacientes com EpA indiferenciada19.

Alguns estudos demonstraram que a presença de entesite foi 
associada à maior atividade de doença, incapacidade funcional 
e para o trabalho, além de pior qualidade de vida em compara-

ção com os pacientes sem entesite10-12,16. Em pacientes brasilei-
ros, a entesite foi associada a uma maior gravidade das mani-
festações axiais e periféricas e um valor mais elevado do índice 
de atividade BASDAI (Bath Ankylosing Disease Activity Index)19,20.

A avaliação clínica das entesites é desafiadora, o que as tor-
na frequentemente subdiagnosticadas. A quantificação na prá-
tica diária é difícil e carece de sensibilidade e especificidade. A 
detecção dos pontos depende da dor provocada pela pressão 
local dos pontos entésicos, sendo que as localizações intra-arti-
culares e profundas de certas ênteses também tornam o exame 
físico duvidoso e de difícil interpretação21-23.

A correlação clínica dos pontos dolorosos nas ênteses no 
exame físico com os métodos de imagens, como o ultrassom (US) 
e a ressonância magnética (RM), para detecção de inflamação 
entésica é baixa24. Entretanto, o US pode auxiliar no diagnóstico 
diferencial entre EpAs e artrite reumatoide (AR) ou fibromialgia 
(Figura 1). Nos pacientes com EpAs, as entesites ocorrem predo-
minantemente em estruturas extra-articulares, diferentemente 
dos pacientes com AR, em que a inflamação intra-articular com 
sinovite é a lesão mais característica25. Alguns casos também po-
dem ser confundidos com o fenômeno de sensibilização central 
da dor, o que ocorre nos pacientes com fibromialgia e síndrome 
miofascial, por exemplo, e esses métodos de imagem podem au-
xiliar nesse diagnóstico diferencial26.

Artrite psoriásica
Os estudos em APs associaram a presença de entesite a um pior 
dano periférico e axial. Além disso, os pacientes com APs e ente-
site apresentaram maiores índices de atividade de doença e dor, 
pior qualidade de vida, pior incapacidade funcional, distúrbios 
de sono e fadiga27-29. Alguns investigadores também relataram 
piores desfechos de doença e uma probabilidade menor de atin-
gir a remissão e a baixa atividade de doença nesses pacientes27,30.

FiguRA 1 Entesite na inserção proximal do tendão patelar em paciente com espondiloartrite. O power Doppler intensamente 
positivo sugere entesopatia de causa inflamatória.
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A entesite é rotineiramente avaliada em pacientes com APs 
no registro da Universidade de Toronto pelo índice SPARCC 
modificado e sua prevalência foi de 35%28. Já o registro norte-
-americano CORRONA avaliou entesite, através dos índices LEI 
e SPARCC, encontrando uma prevalência de 27%27.

A presença do diagnóstico de fibromialgia concomitante 
ocorre em cerca de 20% dos pacientes com APs e pode resultar 
em uma piora artefatual da avaliação da gravidade da doença, 
impedindo o alcance da meta de remissão ou baixa atividade 
de doença. É preciso se atentar de que as medidas utilizadas no 
exame físico em estudos e na prática clínica avaliam a sensibili-
dade relatada do paciente, que pode representar tanto um local 
verdadeiro de entesite, como também refletir o fenômeno de 
dor generalizada em pacientes com fibromialgia ou sensibiliza-
ção central da dor. O fato de que uma inflamação pode não estar 
sempre presente em uma área sensível é confirmado, em alguns 
estudos, pela falta de correlação com a evidência de inflamação 
por US ou RM27.

doença inflamatória intestinal 
A entesopatia inflamatória ainda é pouco estudada em pacientes 
com doença inflamatória intestinal, sendo encontrada em fre-
quências muito variadas na literatura internacional, entre 7% 
e 50% dos pacientes com doença inflamatória intestinal (DII)31.

Em um estudo brasileiro, Lanna et al. avaliaram 130 pa-
cientes com DII. Dentre esses pacientes, sete (5,4%) apresenta-
ram entesite, sendo a inserção do tendão de calcâneo a êntese 
mais frequentemente envolvida (seis pacientes)32. Resende et 
al. avaliaram a casuística do RBE e encontraram uma frequên-
cia de 3,2% de AE entre os pacientes com EpAs, sendo 2,5% 
com espondilite e 0,7% com artrite. Esse subgrupo de indiví-
duos com AE teve maior prevalência em mulheres e uma me-
nor incidência de entesite, comparado com os outros pacientes 
com EpAs33.

Artrite relacionada com entesite
A entesite periférica é observada com frequência na EpA de iní-
cio juvenil, particularmente naqueles classificados como porta-
dores de artrite relacionada com entesite (ERA). Dentre os sub-
tipos de artrite idiopática juvenil (AIJ), a ERA é aquele que está 
associado a piores função e qualidade de vida34,35.

A ERA é mais comum em crianças do sexo masculino, com 
idade acima de 6 anos e está associada majoritariamente à pre-
sença do antígeno de histocompatibilidade humano B27 (do in-
glês, histocompatibility leukocyte antigen B27 ou HLA-B27). Os 
pacientes geralmente apresentam quadro clínico de entesite, 
oligoartrite assimétrica, predominantemente em membros in-
feriores, podendo estar associada ou não à sacroiliíte36.

A entesite é uma manifestação clínica característica da ERA, 
podendo ser a manifestação inicial, estando presente em mais 
da metade dos pacientes. As ênteses mais comumente afetadas 
são: fáscia plantar, tendão calcâneo, porções superior e inferior 
da patela, tuberosidade tibial, trocânter maior do fêmur, espi-
nha ilíaca, crista ilíaca, junção costocondral, locais de inserção 
do manguito rotador, epicôndilos medial e lateral do cotovelo e 
processos espinhosos dos segmentos cervical, torácico e lombar 
da coluna37.

De acordo com os critérios da International League of Asso-
ciations for Rheumatology (ILAR), a classificação de ERA requer 
a presença de artrite com entesite ou a presença de artrite ou 
entesite associada com qualquer uma das seguintes caracterís-
ticas: uveíte sintomática, início de artrite em menino com seis 
anos de idade ou mais, positividade do HLA-B27, dor lombar 
inflamatória ou dor à palpação das articulações sacrilíacas, ou 
história familiar de uma doença associada ao HLA-B27, como 
EpA (adulta ou juvenil), ARe, AE ou uveíte anterior aguda em 
um parente de primeiro grau36.

ConCluSão

O diagnóstico diferencial das entesites continua sendo um de-
safio para o reumatologista em sua prática clínica. Dentre as 
causas inflamatórias, as espondiloartrites em geral destacam-se 
como o grupo principal de doenças que se manifestam com en-
tesite. Vários estudos demonstraram um impacto da entesite na 
piora da atividade de doença, da função e da qualidade de vida.

Há situações clínicas em que a diferenciação com entesopa-
tias mecânicas, com outras doenças inflamatórias ou com o fe-
nômeno da sensibilização central (como a fibromialgia) é difícil. 
Nesses casos, a aquisição de imagem (US ou RM) é um impor-
tante recurso diagnóstico, pois pode mostrar características que 
sugerem a causa da entesite.
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A R t i g o

Resumo Doenças sistêmicas podem apresentar alterações enteseais, estruturais ou inflamatórias, e, 
portanto, podemos necessitar avaliar estas hipóteses diagnósticas na investigação de uma entesopatia. 
Entre estas patologias, destacam-se as de origem metabólica, como o hipoparatireoidismo idiopático e o 
hiperparatireoidismo, associado à hipofosfatasia ou à insuficiência renal crônica, e a ocronose, nos casos 
com acometimento principalmente axial, e a diabetes mellitus, a acromegalia e a hipercolesterolemia 
familiar, em que predominam os quadros periféricos. Além deste grupo, é interessante incluir a doença 
celíaca nos casos de entesopatia e sintomas gastrointestinais, e incluir algumas infecções, como tubercu-
lose, em casos mais localizados e agressivos. Também há relatos de associação de algumas drogas, em 
especial os retinoides, a alterações enteseais, principalmente a entesopatias axiais. Desta forma, a avalia-
ção global do paciente, incluindo sintomas sistêmicos, alterações metabólicas, comorbidades existentes e 
medicações em uso, é muito importante durante a investigação de uma entesopatia.

unitermos Entesopatia. Entesite. Doenças sistêmicas. Diagnóstico diferencial.
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intRodução

Os estudos das ênteses e das patologias que interferem em sua 
morfofisiologia ganharam grandes avanços nas últimas duas 
décadas, particularmente devido a sua importância na com-
preensão da fisiopatologia das espondiloartrites. Esses estudos 
demonstraram também que algumas doenças sistêmicas podem 
apresentar-se com sinais e sintomas de entesite e que geralmen-
te apresentam outros sinais e sintomas dos demais sistemas aco-
metidos que podem nos guiar para o correto diagnóstico, o que 
será abordado de maneira mais específica em seguida. Além dis-
so, serão citadas algumas doenças sistêmicas que podem expres-
sar-se com alterações estruturais crônicas das ênteses, mesmo 
sem sinais inflamatórios, mas que podem coexistir com doenças 
inflamatórias e dificultar a distinção entre a etiologia da enteso-
patia1. Como as causas mecânicas, inflamatórias e outras doen-

ças reumatológicas já foram abordadas nos capítulos anteriores, 
iremos focar a seguir em uma revisão de doenças sistêmicas não 
inflamatórias, que podem ser diagnósticos diferenciais de ente-
sopatias e, portanto, de espondiloartrites. Hiperostose esquelé-
tica idiopática difusa (DISH) e alterações enteseais por esporte 
também serão abordadas à parte, nos próximos capítulos.

Neste contexto, as doenças sistêmicas por distúrbios me-
tabólicos apresentam grande relevância, havendo relatos de 
alterações enteseais, geralmente não inflamatórias, ora preva-
lecendo alterações de espessura e/ou ecotextura ao exame ul-
trassonográfico, ora prevalecendo alterações por calcificação ou 
ossificação, formando entesófitos periféricos ou sindesmófitos 
em coluna vertebral; contudo, de forma geral, não apresentam 
alteração significativa na avaliação por Doppler no exame ul-
trassonográfico e possuem outras características clínicas ou de 
exames complementares que favorecem o diagnóstico. Neste 
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estudo discutiremos as patologias mais citadas na literatura 
com suas características próprias, apesar de ainda haver uma 
grande escassez destes dados e de precisarmos de mais estudos 
para compreender a fisiopatologia por trás destas entesopatias 
nestas patologias.

hiPoPARAtiREoidiSmo idioPátiCo

Pacientes com esta condição apresentam-se com várias manifes-
tações clínicas, incluindo rigidez matinal, dor na coluna, deformi-
dades ungueais, alterações renais, aumento da densidade óssea, e 
/ou presença de sindesmófitos similares a espondiloartrites axiais 
(Figura 1)2,3. Sindesmófitos estão associados ao hipoparatireoidis-
mo de longa data. As articulações sacroilíacas, geralmente, não 
estão envolvidas, mas pode haver reabsorção óssea subcondral 
das sacroilíacas com mínimas irregularidades da cartilagem2,4,5. 
Hipoparatireoidismo deve ser suspeitado em pacientes com cál-
cio total ou ionizado baixos, especialmente aqueles com história 
pessoal ou familiar de doenças autoimunes4,6. 

hiPERPARAtiREoidiSmo

Alterações enteseais podem ser encontradas nos pacientes que 
apresentam elevação do hormônio paratireoideano (PTH), po-
rém geralmente estas alterações são atribuídas à hipofosfatasia 
ou à insuficiência renal crônica, portanto formas secundárias 
de hiperparatireoidismo7,8. Devido a relatos de entesopatias 
nestas condições, independentemente da ocorrência de hiper-
paratireoidismo, é difícil distinguir quais achados podem ser 
atribuídos exclusivamente à esta alteração endocrinológica se-
cundária ou à doença de base, de forma que iremos relatar tais 
acometimentos mais detalhadamente no momento da aborda-
gem destas doenças de base.

hiPoFoSFAtEmiA ligAdA Ao CRomoSSomo X

Hipofosfatemia ligada ao cromossomo X, devido a uma mutação 
na endopeptidase reguladora do fosfato no cromossomo X (gene 
Phex), é principalmente caracterizada como uma anormalidade 
musculoesquelética entre crianças e osteoartrite entre adultos9,10. 
No final da segunda ou terceira década de vida, adultos com raqui-
tismo hipofosfatêmico podem apresentar novas formações ósseas 
na coluna, que se assemelham às da espondiloartrites axiais10. 

Em contraste com os pacientes com espondiloartrites axiais, os 
pacientes com hipofosfatemia ligada ao cromossomo X não desen-
volvem sacroiliíte ou lesões inflamatórias na coluna, como erosões 
ou edema da medula óssea11. Na idade adulta, os pacientes ainda 
podem ser sintomáticos com dores ósseas e articulares, fraturas re-
lacionadas à osteomalácia ou pseudofraturas, osteoartrose preco-
ce, entesopatia, fraqueza muscular e anomalias dentárias graves12.

diABEtES mEllItUs

O diabetes mellitus (DM) é outro transtorno com potencial envol-
vimento de estruturas relacionadas com as ênteses. Modificações 
de colágeno induzidas por glicose e proliferação de fibroblastos 
são consideradas importantes na patogênese dessas manifesta-
ções de diabetes13. Outro possível mecanismo de entesopatia no 
DM tipo 2 poderia estar relacionado com doença microvascular. 
Todas as ênteses são estruturas pobremente vascularizadas na-
turalmente13 e, consequentemente, são excepcionalmente susce-
tíveis à isquemia. Além disso, a isquemia foi evocada como um 
possível mecanismo de tendinopatia calcificada14.

O DM pode predispor à tendinopatia do tendão de Aquiles e, 
particularmente, à entesopatia do tendão de Aquiles15. Há uma 
prevalência elevada de alterações assintomáticas entesopáticas 
do tendão de Aquiles em pacientes com DM tipo 2, independen-
te de neuropatia periférica, com maior prevalência de hipoe-
cogenicidade da êntese, espessamento da êntese e entesófitos, 
conforme dados de um estudo grupo-controle recente. O power 
Doppler da êntese não foi positivo em nenhum paciente e ape-
nas um paciente (1,2%) apresentou erosão óssea16. Os mesmos 
autores também publicaram maior prevalência de hipoecogeni-
cidade da fáscia plantar, espessamento da êntese e entesófitos 
em pacientes com DM tipo 2 sem neuropatia periférica17.

ACRomEgAliA

A entesite na acromegalia pode ocorrer devido à hipertrofia da 
cartilagem e alterações degenerativas secundárias, resultando 
em comprometimento biomecânico18. Por meio de alguns rela-
tos de caso, foi reconhecida a presença de entesite na acrome-
galia. Em um estudo, a entesite foi detectada em mais da meta-
de dos casos com acromegalia e, em alguns casos, foi bilateral, 
sugerindo que a entesite deve ser procurada em pacientes com 
acromegalia como causa de dor e limitação dos movimentos ar-
ticulares, que podem afetar as atividades da vida diária19.

Anormalidades das articulações periféricas ocorreram em 
74% dos pacientes e envolvimento da coluna em 47%, levando 
à morbidade significativa, e as características radiológicas des-
critas da artropatia acromegálica são alargamento vertical da 
articulação do quadril, entesopatia e osteofitose20.

FiguRA 1 Visão lateral da coluna vertebral dorsolombar do 
raio X mostra sindesmófitos em ponte (pontas de 
seta) entre as vértebras T7–T8, T8–T9, T9–T10.
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oCRonoSE

A ocronose é a manifestação musculoesquelética da alcaptonú-
ria, um distúrbio autossômico recessivo raro, com uma preva-
lência estimada de menos de 1:250.00021. A alcaptonúria está 
associada à atividade deficiente de homogentisato 1,2-dioxige-
nase no fígado22, causando a produção de grandes quantidades 
de ácido homogentísico na urina e tecidos. Os tendões são locais 
de deposição de pigmento ocronótico devido a seu alto conteúdo 
de colágeno23. Vários casos de rupturas de tendões e ligamentos 
na alcaptonúria foram relatados21.

Em uma série de pacientes24, o envolvimento do tendão foi 
uma característica comum. O sítio de inserção do tendão foi afe-
tado em todos os casos e as alterações características descritas 
assemelham-se às da entesopatia. Os autores acreditam que a 
característica básica da tendinopatia ocronótica seja a enteso-
patia e isso poderia explicar os casos de ocronose semelhante à 
espondilite anquilosante (Figura 2).

hiPERColEStERolEmiA FAmiliAR

A doença do tendão/êntese na hipercolesterolemia familiar 
ocorre secundária ao xantoma do tendão, possivelmente rela-
cionado a respostas inflamatórias mais elevadas dos macrófa-
gos ao colesterol LDL oxidado25. O tendão de Aquiles é carac-
teristicamente envolvido nos estágios iniciais da doença, com 
surtos de dor no calcanhar em até 46% dos pacientes, antes mes-
mo do diagnóstico de hipercolesterolemia familiar26.

inSuFiCiÊnCiA REnAl CRôniCA E PACiEntES 
diAlÍtiCoS

A maioria dos pacientes com mais de 15 anos de tratamento dia-
lítico apresentou alterações osteoarticulares multifatoriais resul-

tantes principalmente da combinação de hiperparatireoidismo e 
amiloidose relacionada à diálise. As alterações articulares menos 
frequentes foram representadas por artrose, entesopatia e con-
drocalcinose27. Uma maior prevalência de entesopatia subclínica 
assintomática de membros inferiores em pacientes em hemodiá-
lise e diálise peritoneal do que em controles saudáveis, de seme-
lhantes idade e sexo, foi encontrada e foi associada, em primeira 
linha, com o tempo em diálise seguido pela idade do paciente28. 
As anormalidades patológicas nos US mais frequentemente en-
contradas foram entesófito, espessamento enteseal e erosão óssea.

doEnçA CElÍACA

Uma prevalência significativamente maior de entesopatia em 
indivíduos com doença celíaca, porém assintomáticos, em compa-
ração com controles saudáveis   já foi publicada e o espessamento 
foi a alteração mais frequente de ênteses em pacientes celíacos, 
localizada principalmente no tendão patelar. Outro estudo mos-
tra que a entesopatia é mais frequente em indivíduos com doença 
celíaca não tratada com presença de anticorpos antitransglutami-
nase tecidual positivo, em comparação com aqueles em dieta sem 
glúten e ausência de anticorpos antitransglutaminase tecidual, su-
gerindo uma relação entre a atividade da doença e a entesopatia29.

inFECçõES

A duração prolongada da dor geralmente em uma êntese isola-
da, a persistência dos sinais e sintomas, a não resposta a trata-
mentos anteriores e a evidência radiográfica de uma lesão ero-
siva sintomática no osso devem levar à decisão de realizar uma 
biópsia tecidual e investigação de tuberculose da junção tendão-
-osso, conforme descrito por Sagar Narang em 14 casos30. Outras 
infecções crônicas insidiosas devem ser rastreadas nesses casos, 
como infecções fúngicas31.

A B

FiguRA 2 A e B: Calcificação do disco intervertebral em vários níveis, envolvendo o núcleo pulposo, formação de sindesmófitos e 
estreitamento do espaço do discal em múltiplos níveis.

Case courtesy of Dr Mohammad Taghi Niknejad, Radiopaedia.org, rID: 21293.
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RElACionAdo A dRogAS

Como o tendão é um componente central do órgão-êntese, qual-
quer processo de lesão tendínea pode influenciar potencialmen-
te todo o órgão-êntese, alterando sua estrutura e função nor-
mais. A tendinopatia pode ocorrer não apenas como resultado 
de dano mecânico e alterações patológicas, mas também como 
efeito adverso de alguns medicamentos.

As fluoroquinolonas são provavelmente o grupo de drogas 
mais importante implicado na causa da tendinopatia, com o 
tendão de Aquiles mais tipicamente envolvido. O dano tende a 
ocorrer 2 a 6 cm proximal à inserção do calcâneo, embora a en-
tesite de Aquiles também possa ocorrer neste cenário32. Aproxi-
madamente 2% a 6% de todas as rupturas do tendão de Aquiles 
em pessoas com mais de 60 anos podem ser atribuídas às quino-
lonas, sendo o risco mais alto entre os pacientes idosos tratados 
concomitantemente com glicocorticosteroides33.

Os glicocorticoides, sejam orais, injetáveis, ou mesmo tópicos, 
têm sido relatados repetidamente associados à tendinite ou rup-
turas de tendão34. A redução da resistência à tração de fascículos 
de colágeno individuais, constituintes do tendão, pode ser um dos 
mecanismos da tendinopatia induzida por esteroides35. Apesar da 
ausência de dados específicos de alterações das ênteses em si as-
sociadas ao uso de glicocorticoides, as alterações tendíneas cer-
tamente devem repercutir na morfofisiologia das ênteses, sendo 
necessário mais estudos para definir quais alterações podemos 
esperar e, principalmente, quais os impactos destas alterações 
nos pacientes em tratamento com esta classe de medicamentos.

Os retinoides são também causa de entesopatia induzida por 
drogas, causando hiperostose tipo DISH, predominantemente 

axial, e com apresentações variadas de entesopatia proliferati-
va apendicular menos frequentemente relatadas36. Samet Alkan 
et al. publicaram um estudo de coorte prospectivo comparando 
um grupo em uso de isotretinoína (42 pacientes) e outro em uso 
de tetraciclina (32 pacientes) para tratamento de acne e obser-
varam achados compatíveis com espondiloartrites em 23,1% 
dos pacientes do grupo isotretinoína, sem nenhum caso relata-
do no grupo tetraciclina, sendo todos os achados completamen-
te reversíveis após três meses de suspensão da droga. Dentre os 
achados, 3 pacientes apresentaram entesopatia de Aquiles uni-
lateral e 1 paciente apresentou entesopatia de Aquiles bilateral 
associada a sacroiliíte unilateral (Figura 3)33.

outRAS CondiçõES

Algumas doenças foram citadas em relatos de caso ou revisões do 
tema como associadas a entesopatias, apesar de não haver dados 
na literatura descrevendo aspectos específicos deste acometimen-
to nestas patologias, porém, devido a suas consideráveis prevalên-
cias na população em geral, é importante que tenhamos conheci-
mento da possibilidade desta associação, como, por exemplo, nos 
casos de hipotireoidismo, hiperferritinemia e hemocromatose1. 
A Tabela 1 traz uma relação destas doenças sistêmicas associa-
das a entesopatias. Desta forma, sempre que estamos diante de 
alterações clínicas ou de exames de imagem compatíveis com 
entesopatia devemos nos recordar de que, na existência destas 
doenças sistêmicas no paciente em avaliação, devemos ponderar 
estas condições como possíveis diagnósticos diferenciais antes de 
atribuir a uma possível doença reumatológica mais comumente 
associada a entesites, como as espondiloartrites.

FiguRA 3 Avaliação ultrassonográfica da entesopatia do tendão de Aquiles em um paciente tratado com isotretinoína.  
(A) Uma varredura longitudinal em tons de cinza do tendão de Aquiles direito mostrando achados normais.  
Entretanto, nas imagens em tons de cinza da entesopatia de Aquiles à esquerda, (B) um aumento da bursa 
retrocalcânea e (C) hipoecogenicidade e espessamento da inserção do tendão de Aquiles foram observados.

Fonte: van der Linden PD, Sturkenboom MS, Herinqs RM, Leufkens HM, Rowlands S, Stricker BH. Increased risk of Achilles tendon 
rupture with quinolone antibacterial use, especially in elderly patients taking oral corticosteroids. Arch Intern Med. 2003;163:1801-7.
https://doi.org/10.1001/archinte.163.15.1801.

tABElA 1 Condições sistêmicas que se manifestam com entesopatia.

DoEnçAS REuMáTICAS DoEnçAS METAbólICAS E EnDóCRInAS InDuzIDAS PoR DRoGAS

•	 espondiloartrites
•	 artrite reumatoide
•	 condrocalcinose
•	 osteoartrite
•	 diSH
•	 SaPHo

•	 Hiperparatireoidismo
•	 Hipoparatireoidismo
•	 Hipofosfatemia ligada ao cromossomo X
•	 Hipotireoidismo
•	 acromegalia

•	 Hemocromatose
•	 ocronose
•	 Hipercolesterolemia familiar
•	 diabetes mellitus
•	 insuficiência renal crônica

•	 Fluoreto e fluoroquinolonas
•	 glicocorticosteroides
•	 Retinoides

Legenda: DISH: hiperostose esquelética idiopática difusa.
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A R t i g o

Resumo A hiperostose esquelética idiopática difusa (DISH) é uma condição sistêmica caracterizada 
pela progressiva calcificação de ligamentos e ênteses, tanto axiais quanto periféricas, e com fisiopato-
genia ainda desconhecida. Os principais fatores de risco associados são envelhecimento, obesidade e 
síndrome metabólica. Na maioria das vezes, o diagnóstico é incidental e realizado por meio de métodos 
de imagem solicitados por outras condições não relacionadas à DISH. A evolução dos sintomas é lenta, 
mas pode ser progressiva, incluindo dor torácica, lombar e/ou cervical; rigidez axial e articular; sinto-
mas de compressão radicular (parestesia, claudicação e fraqueza em membros inferiores) e dor mono 
ou poliarticular. Com relação aos exames laboratoriais, os reagentes de fase aguda estão dentro da nor-
malidade, em geral, e a prevalência do Human Leukocyte Antigen (HLA)-B27 é semelhante à população 
geral. Embora sem biomarcadores específicos, os marcadores de síndrome metabólica, como elevação 
da ferritina e insulina, podem estar presentes. O principal método de imagem na DISH é a radiografia da 
coluna vertebral, que caracteristicamente mostra a presença de calcificação do ligamento longitudinal 
anterior, com aspecto ondulante, sobretudo no lado direito da coluna torácica. A entesopatia periférica 
ou extra-axial também pode ser encontrada, particularmente em pés e joelhos. O tratamento é sinto-
mático e baseia-se em analgesia, modulação da dor e reabilitação, bem como o controle do estado de 
resistência periférica à insulina.

unitermos Hiperostose esquelética idiopática difusa. Condições patológicas. Quadro clínico. Diagnóstico. 
Diagnóstico diferencial. Classificação. Tratamento.
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dEFinição E EPidEmiologiA

A hiperostose idiopática esquelética difusa (DISH – Diffuse Idio-
pathic Skeletal Hyperostosis) é uma doença sistêmica caracte-
rizada pela progressiva calcificação de ligamentos e ênteses, 
tanto axiais quanto periféricas (CID M48.1)1. Em 1950, Forestier 
e Rotés-Querol foram os primeiros a descrever os achados clíni-
cos dessa condição e a denominaram como doença de Forestier 

ou hiperostose anquilosante senil, embora achados compatíveis 
tenham sido encontrados em esqueletos egípcios e em outros 
estudos de bioarqueologia2,3,4. Em 1976, Resnick e Niwayama 
descreveram os achados radiográficos e alteraram a terminolo-
gia para DISH, estabelecendo, assim, os primeiros critérios clas-
sificatórios da doença5.

Uma vez que muitos pacientes são assintomáticos e seu curso 
tende a ser benigno, os dados epidemiológicos da DISH podem 

Revista Paulista de Reumatologia 44 Sociedade Paulista de Reumatologia

https://doi.org/10.46833/reumatologiasp.2020.19.4.44-54
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.46833/reumatologiasp.2020.19.4.44-54&domain=pdf
mailto:mpinheiro%40uol.com.br?subject=Dr.%20Marcelo%20de%20Medeiros%20Pinheiro


não refletir a sua real prevalência na população geral. Na maio-
ria das vezes, o diagnóstico é incidental e realizado por meio de 
métodos de imagem solicitados para outras condições não rela-
cionadas com a DISH1. Baseando-se em alguns estudos que utili-
zaram radiografias (Rx) como método de imagem, estima-se que 
ela acometa 10% a 25% dos indivíduos com mais de 50 anos, sen-
do 2-5 vezes mais frequente em homens6,7,8. Mais recentemente, 
Atsuhiko et al. encontraram maior prevalência (38,7% em ho-
mens e 14% em mulheres) em uma coorte de 558 japoneses. No 
entanto, é importante ressaltar que o método de imagem usado 
foi a tomografia computadorizada, que tem maior sensibilidade, 
e como foi realizada por motivos não ortopédicos, teve maior 
área de abrangência do esqueleto (tórax, abdome e pelve)9.

FiSioPAtologiA

Embora a DISH seja uma das principais causas de entesopatia 
na população em geral, sua fisiopatologia ainda é desconhecida 
e inclui fatores mecânicos, metabólicos, hormonais e, também, 
relacionados com o envelhecimento propriamente dito, mas 
com pouco substrato inflamatório10.

Estudos genéticos não identificaram mutações com impli-
cação direta e que pudessem estar associadas ao aumento da 
neoformação óssea. Em pacientes japoneses, foram identifica-
dos polimorfismos do gene COL6A1, também considerado um 
fator de risco para uma condição parecida, a ossificação do liga-
mento longitudinal posterior. O gene COL6A1 codifica a cadeia 
α do colágeno tipo VI, uma proteína da matriz extracelular que, 
por servir de sustentação para pré-osteoblastos, osteoblastos e 
condrócitos, poderia exercer algum papel na neoformação ós-
sea ectópica11.

No entanto, existe uma mais clara associação aos fatores me-
tabólicos, como obesidade, dislipidemia, estados de resistência 
à insulina e hiperuricemia. Assim, é comum que pacientes com 
DISH tenham síndrome metabólica (SMet) e maior risco de des-
fechos cardiovasculares, incluindo infarto agudo do miocárdio, 
aneurisma de aorta e acidente vascular cerebral. Contudo, ain-
da não se sabe se a DISH poderia ser considerada um fator de 
risco cardiovascular independente ou, apenas, mais uma condi-
ção associada à SMet12,13.

Sabe-se que a insulina, frequentemente elevada em pacien-
tes com SMet, é capaz de promover a diferenciação in vitro de 
células mesenquimais em condrócitos, bem como da linhagem 
de osteoblastos14. Outros fatores que podem estar envolvidos na 
calcificação ectópica ou ossificação em pacientes com DISH são 
a elevação sérica e tecidual do hormônio de crescimento e de 
algumas prostaglandinas, além da redução das concentrações 
de DKK-1, proporcionando a ativação da via Wnt e consequente 
aumento da diferenciação de osteoblastos15. Além disso, outras 
vias de sinalização de neoformação óssea independente da in-
flamação podem estar ativadas, tais como a das proteínas mor-
fogenéticas do osso (BMPs – bone morphogenetic proteins) ou 
relacionadas com a somatomedina C, funcionando, inclusive, 
como potenciais biomarcadores de progressão de doença16,17.

Alguns fatores ambientais também são implicados, como 
fluoreto e isotretinoína, acitretina e outros derivados da vita-
mina A (retinoicos), e podem contribuir para a neoformação 

óssea em alguns pacientes. Mais recentemente, o tabagismo 
tem sido implicado em pacientes com doenças que cursam com 
neoformação óssea e osteoporose concomitante, achados que 
poderiam ser teoricamente contraditórios, mas que coexistem 
em várias condições patológicas19. Assim, todos esses fatores de-
veriam ser evitados em pacientes acometidos.

Resnick e Niwayama encontraram certo grau de hipervas-
cularização e discreto infiltrado inflamatório em algumas das 
biópsias avaliadas5. Dados histológicos de unidades vertebrais 
de cadáveres com DISH mostram que, mesmo em fase avançada 
da neoformação óssea, há predomínio de osso imaturo (woven 
bone), sugerindo a presença de remodelamento ósseo contínuo 
e maior chance de progressão estrutural da doença e com mine-
ralização secundária posterior. Adicionalmente, não há diferen-
ça entre os achados histológicos do disco intervertebral entre 
esses pacientes e controles, sugerindo menor envolvimento do 
ânulo fibroso20.

mAniFEStAçõES ClÍniCAS

A maioria dos pacientes com DISH é totalmente assintomática e 
o achado radiográfico pode ser incidental. Além disso, ainda é 
controverso se a dor e rigidez axial e articular estão relaciona-
das com alterações biomecânicas osteomusculares associadas à 
ossificação ou uma consequência do envolvimento direto das 
ênteses axiais e periféricas pelo processo de neoformação óssea 
e completa anquilose por encarceramento da coluna vertebral10.

A evolução dos sintomas é variável, mas pode ser progressiva 
e incapacitante, sendo os mais comuns os seguintes:

 ■ Dor torácica, lombar e/ou cervical. Em geral, de ritmo me-
cânico ou indeterminado e, mais raramente, de caráter in-
flamatório;

 ■ Rigidez axial e articular, de duração variável, mas, em geral, 
que melhora após alguns minutos de movimentação após o 
repouso prolongado (protocinética);

 ■ Limitação dos movimentos, sobretudo da coluna vertebral;
 ■ Sintomas de compressão radicular ou canal estreito (pares-

tesia, claudicação e fraqueza em membros inferiores);
 ■ Dor mono ou poliarticular e, mais raramente, edema arti-

cular.

É comum a presença de dor articular e desconforto à pal-
pação de tecidos adjacentes às articulações e ênteses envolvi-
das, que são consideradas como manifestações periféricas ou 
extra-axiais da DISH21. Os pacientes podem apresentar altera-
ções osteodegenerativas semelhantes às da osteoartrite (OA) 
hipertrófica, com predomínio da neoformação óssea, inclusive 
em sítios que não são acometidos pela OA primária, como arti-
culação glenoumeral, costoesternal, cotovelos, metacarpofalân-
gicas, punhos e tornozelos. Em casos mais graves e avançados, 
pode haver a formação de excrecências ósseas adjacentes a es-
sas articulações1,10.

A entesopatia é uma das manifestações clínicas mais rele-
vantes da DISH, sendo frequente a presença de calcificação de 
ênteses da pelve (crista ilíaca e região isquiática e peritrocanté-
rica, bem como proximal à inserção dos retos femorais), joelhos 
(patela), tornozelos e pés (tendão de calcâneo e fáscia plantar). 
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Pode haver, ainda, a ossificação do tubérculo da tíbia, calcâneo 
e olécrano22,23.

Na coluna vertebral, os sítios mais frequentemente envolvi-
dos são a coluna torácica e cervical. Inicialmente, o envolvimen-
to do ligamento interespinhoso não havia sido descrito e bem 
caracterizado nas radiografias da coluna, mas o uso de metodo-
logias de imagem mais sensíveis possibilitou o achado de mais 
esse acometimento axial, que ocasiona limitação da amplitude 
dos movimentos, sobretudo extensão e rotação23. Além da dor, 
rigidez e redução da amplitude de movimento, as alterações 
osteoproliferativas do ligamento longitudinal anterior (LLA) 
podem ser tão exuberantes a ponto de causarem obstrução de 
vias aéreas, disfonia e dificuldade de deglutição em casos mais 
graves. Adicionalmente, o envolvimento das articulações costo-
esternais e costocondrais pode reduzir a expansibilidade toráci-
ca e restringir a ventilação23. A imobilidade e rigidez da coluna 
aumentam a fragilidade óssea e podem predispor ao maior risco 
de fraturas vertebrais24. Assim, o conjunto desses achados, sími-
les aos observados em pacientes com espondilite anquilosante 
(EA), torna o diagnóstico diferencial um desafio, sobretudo na-
queles com início dos sintomas abaixo dos 50 anos.

EXAmES ComPlEmEntARES

Com relação aos exames complementares laboratoriais, sabe-se 
que a prevalência do HLA-B27 não é maior entre os pacientes 
com DISH do que a observada na população geral, ao contrário 
das espondiloartrites (EpA) axiais. A velocidade de hemossedi-
mentação e a proteína-C reativa tendem a ser normais em pa-
cientes com DISH25,26. 

O principal método de imagem na DISH é a Rx. As pontes 
ósseas são mais grosseiras e destacadas do corpo vertebral, de-

corrente da ossificação do LLA e promovendo uma aparência 
de osteófitos flutuantes ou ondulantes, e contínuos ao longo de, 
pelo menos, quatro corpos vertebrais contíguos e localizados 
particularmente no lado direito da coluna torácica (Figura 1). 
Como eles também têm crescimento vertical, algumas vezes 
podem ser confundidos com os sindesmófitos da EA, particu-
larmente em pacientes mais jovens, ou ossificação paraver-
tebral em pacientes com psoríase. No entanto, vale ressaltar 
que os sindesmófitos são mais delicados, delgados e simétri-
cos e surgem do canto vertebral, pois são decorrentes da os-
teíte e envolvimento do ânulo fibroso da unidade vertebral 
(Figura 1). A ossificação do ligamento longitudinal posterior, 
interespinhoso e nucal também pode ser observada em pa-
cientes com DISH23,25. Na DISH, o disco intervertebral e as ar-
ticulações interapofisárias e costovertebrais não são acome-
tidas, sobretudo da coluna torácica, um dos achados que se 
utiliza para o diagnóstico diferencial. No entanto, na coluna 
lombar pode haver acometimento discal20.

Outro achado interessante é a topografia das lesões ao longo 
da coluna vertebral. Acredita-se que a DISH acometa primeira-
mente a coluna torácica, particularmente a região de T8-T10 e, 
depois, possa ter envolvimento da coluna cervical e/ ou lombar. 
Assim, o acometimento isolado da coluna torácica pode ocorrer 
em pacientes com DISH, mas, raramente, acontecerá envolvi-
mento da coluna lombar ou cervical sem a torácica27.

Alterações radiográficas podem causar confusão diagnóstica 
com a DISH, incluindo a ossificação paravertebral, osteófitos de 
tração e em garra (claw) (Figura 1). Na ossificação paravertebral, 
encontram-se os parassindesmófitos com aspecto em alça de 
balde ou alça de xícara de chá e são mais comuns em pacientes 
com artrite psoriásica (APs). Têm aspecto rugoso, grosseiro, pelas 
múltiplas reações periosteais de remodelação óssea dos pontos 

Sindesmófitos

Sindesmófitos

Ossificação 
paravertebral

Ossificação 
paravertebral

Ossificação anterior 
ondulante

Ossificação 
paravertebral

Esporão de traçãoOsteófito em garra

FiguRA 1 Peculiaridades da semiologia da imagem radiográfica de achados de neoformação óssea vertebral  
(sindesmófitos, osteófitos, ossificação paravertebral e DISH).
Ilustração: Francisco Irochima Pinheiro.

www.reumatologiasp.org.br  Rev Paul Reumatol. 2020 out-dez;19(4):44-54

46 Pinheiro mm, oliveira tl



de inserção das ênteses e tecido conectivo próximos ao corpo 
vertebral, mas não do canto vertebral propriamente dito, como 
nos sindesmófitos. Além disso, têm aparência não contínua, com 
lesões “salteadas” em ambos os lados da coluna vertebral, par-
ticularmente na coluna torácica. Os dois últimos achados são 
chave para o diagnóstico diferencial por imagem, uma vez que 
eles também têm crescimento vertical (<45º). Os osteófitos em 
garra e de tração são muito frequentes na prática clínica diária 
do reumatologista e estão mais relacionados com alterações bio-
mecânicas da coluna lombar. Diferentemente das outras lesões, 
o envolvimento discal é mais importante na fisiopatogenia da 
neoformação óssea, devido ao acometimento e rotura do ânulo 
fibroso com participação do núcleo pulposo e reação óssea em 
platô vertebral (equivalente às lesões tipo Modic na ressonância 
magnética). Caracterizam-se pelo crescimento horizontal (>45º), 
prolongando o espaço discal, de aparência grosseira e não linear. 
O osteófito em garra apresenta uma não união (espaçamento ou 
gap) entre a formação óssea intervertebral superior e inferior 
correspondente (Figura 1). A degeneração gasosa (sinal de vá-
cuo) é mais comum concomitantemente aos osteófitos do que 
nas outras condições, incluindo DISH, EA e APs, e é explicada 
pelo comprometimento discal, bem como o envolvimento das in-
terapofisárias da coluna lombar (OA), sugerindo que o estresse 
mecânico tenha um papel crucial na topografia desses achados.

Tan et al. publicaram, em 2019, interessantes dados sobre 
a imagem da coluna torácica e lombar de 60 pacientes com EA 
e observaram que, assim como na DISH, há menor formação 
de sindesmófitos na margem vertebral adjacente à aorta, evi-
denciando que fatores mecânicos decorrentes da pulsação da 
aorta e citocinas e adiponectinas, secretadas pela gordura para-
-aórtica, poderiam contribuir para a redução da neoformação 

óssea adjacente à aorta. Além disso, a progressão da ossificação 
ocorre em sentido anti-horário à parede vascular da aorta to-
rácica (Figuras 2 e 3)28,29. Do mesmo modo, observa-se que há 
uma tendência de neoformação óssea da DISH também em se 
distanciar das carótidas, localizando-se, então, não mais do lado 
direito da coluna torácica, mas sim na porção mais anterior e 
central do corpo vertebral da coluna cervical30,31. Todos esses 
achados da semiologia da imagem são importantes para dife-
renciarmos de quadros inflamatórios das EpA, sobretudo em 
pacientes mais jovens e em casos duvidosos de indivíduos com 
psoríase ou doenças microcristalinas, como a doença por depo-
sição de pirofosfato de cálcio (DDPC) (Tabela 1).

Na descrição original de Resnick, usando a radiografia sim-
ples, a articulação sacroilíaca (SI) não deveria estar acometida, 
mas, se estivesse, somente a porção superior poderia apresen-
tar alterações radiográficas. No entanto, dados mais recentes, 
sobretudo com o auxílio de métodos de imagem mais sensíveis, 
como a ressonância magnética, evidenciaram que a entesopatia, 
o edema de medula óssea e a neoformação óssea também po-
dem acometer essa articulação, particularmente pela presença 
de pequenas pontes intra-articulares e calcificação da cápsula23.

A tomografia computadorizada (TC) é considerada o método 
de imagem padrão-ouro para a identificação de toda a calcifi-
cação presente nos mais diversos sítios axiais acometidos pela 
DISH, mas a radiação ionizante limita o emprego desse método 
na prática clínica. Por meio de estudos de imagem de Rx e TC, 
observou-se que os pacientes com DISH podem apresentar pro-
gressão radiográfica semelhante àquela observada em pacien-
tes com EA32. No entanto, Yaniv et al. demonstraram que pode 
levar até 10 anos para que o processo de neoformação óssea 
acometa vários corpos vertebrais consecutivos33. Mais um ponto 
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FiguRA 2 Topografia da neoformação óssea do ligamento longitudinal da coluna torácica e forma de progressão radiográfica 
(sentido anti-horário) na DISH.
Ilustração: Francisco Irochima Pinheiro.
Fontes: Kuperus JS, Buckens CF, Šprem J, Cumhur Oner F, De Jong PA, Verlaan JJ. The natural course of diffuse idiopathic skeletal 
hyperostosis in the thoracic spine of adult males. J Rheumatol. 2018;45(8):1116-23. https://doi.org/10.3899/jrheum.171091.
Kuperus JS, de Gendt EEA, Oner FC, de Jong PA, Buckens SCFM, van der Merwe AE, et al. Classification criteria for diffuse idiopathic skeletal 
hyperostosis: A lack of consensus. Rheumatol (United Kingdom). 2017;56(7):1123-34. https://doi.org/10.1093/rheumatology/kex056.
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de similaridade observada em pacientes com EA e DISH, o atra-
so do diagnóstico pela necessidade do tempo para evidenciar os 
achados radiográficos da neoformação óssea.

Com relação à TC de sacroilíacas (SI), observa-se que as lo-
calizações de maior envolvimento são a neoformação óssea da 
cápsula (ponto similar ao LLA), bem como pontes ósseas intra-
-articulares no compartimento posterior (maior especificidade), 
que é mais rico em ênteses fibrosas do que de fibrocartilagem, e 
pode ser uma importante ferramenta no diagnóstico diferencial 
com EpA axiais (Tabela 1)34.

Por outro lado, a ressonância magnética (RM) da coluna 
vertebral e SI podem ser úteis para o diagnóstico diferencial 
com as EpA, mas ainda carece de mais estudos na DISH35. 
Exames de RM de corpo inteiro, comparando pacientes com 
DISH e EA, evidenciaram que pacientes com EA apresentaram 

maior frequência de anquilose de facetas e de outros sítios 
além dos cantos vertebrais, tendo sido também mais preva-
lentes as lesões de substituição gordurosa na coluna e o ede-
ma medular ósseo nas SI, embora também tenham sido en-
contrados nos casos de pacientes com DISH35. Recentemente, 
Arad et al., avaliando 156 unidades vertebrais de 10 pacientes 
com DISH, encontraram lesões de edema da medular óssea em 
cantos vertebrais de cinco pacientes, além de lesões de subs-
tituição gordurosa em oitos deles, e indistinguíveis daquelas 
encontradas em pacientes com EpA axial36. Latourte et al., 
ao estudarem 53 pacientes com DISH, de acordo com os cri-
térios de Resnick, e média de idade de 65 anos, descreveram 
que quase 20% deles preencheram os critérios de Nova Iorque 
modificados e 15,8% tinham os critérios classificatórios ASAS 
(Assessment of Spondyloarthritis) para EpA axiais. Vale a pena 

tABElA 1 Elementos propedêuticos da semiologia da imagem da radiografia da coluna vertebral e sacroilíacas usados 
para estabelecer o diagnóstico diferencial da neoformação óssea em pacientes com DISH, osteoartrite primária, 
espondiloartrites axiais e doença microcristalina por depósito de pirofosfato de cálcio.

DoEnçA ToPoGRAFIA CV SI AChADoS DISCo InterAPoF EP

diSH ct>cl>cc - Vertical
ondulante
contínuo
anterior
lado d

-, exceto cl -, exceto cl ++

epa ax cl>ct>cc +++ Vertical
delicado
Simétrico

+ + +++

oa primária cl>cc + Horizontal
grosseiro

osteófitos em 
garra e tração

+++
(vácuo)

+++ +

ddPc ct>cc>cl + (ia) Variável e 
mimetizador

+ + +

DISH: hiperostose esquelética idiopática difusa; EpA ax: espondiloartrite axial; OA: osteoartrite; CL: coluna lombar; CC: coluna cervical; CT: coluna 
torácica; SI: sacroilíacas; D: direito; InterAPOF: interapofisárias; IA: intra-articular; EP: entesopatia periférica.
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FiguRA 3 Progressão radiográfica cervical em paciente com DISH, após três anos de seguimento clínico.

Fonte: Marcelo Pinheiro. Arquivo pessoal Unifesp/EPM.



ressaltar que essa amostragem tinha 27,6% de pacientes com 
psoríase e 24% eram HLA-B27 positivos, achados que pode-
riam ter causado certo viés de seleção para a maior positivi-
dade do método de imagem36. Com relação à RM SI, o sinal de 
edema ósseo pode estar presente, mas em localização diferen-
te da observada em pacientes com EpA axiais, como a região 
posterior e a porção da cápsula articular, poupando a região 
inferior e anterior, que é mais sinovial e mais observada em 
pacientes com EpA axiais (Figura 4).

A RM da coluna vertebral pode apresentar achados mais 
inespecíficos e, mais recentemente, os autores têm mostrado 
alterações discais, incluindo lesões tipo Modic I e II, na coluna 
lombar. No entanto, a discopatia e o envolvimento facetário 
não são observados na coluna torácica de pacientes com DISH 
(Figura 4 e Tabela 1)5,37.

Os estudos sobre o papel da ultrassonografia (US) na DISH 
também são incipientes. A avaliação ultrassonográfica das ên-
teses periféricas tem mostrado que pode haver algum compo-
nente inflamatório, incluindo a presença de power Doppler e 
erosões, antes da calcificação. No entanto, é importante ressal-
tar que esses achados também podem ser encontrados em pa-
cientes com EpA e com entesopatias relacionadas com causas 
mecânicas, como em atletas e pacientes obesos38. 

CRitéRioS dE ClASSiFiCAção 

Há, pelo menos, 24 critérios de classificação para a DISH. Na 
prática clínica diária, não devem ser utilizados para diagnós-
tico, mas nos auxiliam como guia para alguns achados que 
aumentam a confiança em nossa hipótese médica e naqueles 
pacientes com maior probabilidade pré-teste. Os critérios mais 
conhecidos e usados são os de Resnick e Niwayama, de 1976, 
que consideram apenas as alterações radiográficas axiais e 
definem a presença de osteófitos ondulantes grosseiros conec-
tando, pelo menos, quatro corpos vertebrais contíguos, como 
obrigatório, associada à preservação da altura do disco inter-
vertebral nesses níveis e à ausência de acometimento de articu-
lações interapofisárias e de SI (Figura 5)5. Outros critérios mais 
recentes incluem as entesopatias periféricas e a possibilidade 
de menos de quatro vértebras, aumentando a sua sensibilida-
de (Quadro 1). Contudo, todos têm características dicotômicas 
e não foram capazes de refletir o curso evolutivo da DISH e 
captar manifestações clínicas e de imagem que pudessem estar 
associadas a uma fase inicial da doença37. 

diAgnóStiCo diFEREnCiAl

Os principais diagnósticos diferenciais estão relacionados com 
as alterações relacionadas ao envelhecimento e àquelas obser-

A, simétrico

A-L D, assimétrico

Sem padrão definido

A, central, superior

CV

CV

CV

SI

Carótidas

Aorta

FiguRA 4 Características semiológicas da topografia das 
lesões da DISH na coluna vertebral e sacroilíacas.

A: anterior; A-L: anterolateral; D: direito; CV: corpo 
vertebral; SI: sacroilíacas.

FiguRA 5 Critérios de Classificação da DISH, propostos por Resnick (1976).

Fontes: Kuperus JS, de Gendt EEA, Oner FC, de Jong PA, Buckens SCFM, van der Merwe AE, et al. Classification criteria for diffuse idiopathic 
skeletal hyperostosis: A lack of consensus. Rheumatol (United Kingdom). 2017;56(7):1123-34. https://doi.org/10.1093/rheumatology/kex056.
Resnick D, Shaul SR, Robins JM. Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis (DISH): Forestier’s disease with extraspinal manifestations. 
Radiology. 1975 Jun;115(3):513-24. https://doi.org/10.1148/15.3.513.
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vadas em pacientes com síndrome metabólica, além das EpAs 
em pacientes com idade abaixo de 50 anos (Quadro 2). Assim, a 
idade é um importante aspecto a ser considerado na avaliação 
clínica e por imagem nesses pacientes. Além disso, as caracte-
rísticas propedêuticas clínicas e de imagem podem auxiliar no 
correto diagnóstico diferencial com as EpAs axiais (Tabela 1).

Alterações ósseas da coluna vertebral relacionadas ao enve-
lhecimento e à osteoartrite (OA), chamadas como “degenerati-
vas”, não devem ser confundidas com a DISH, uma vez que o 
envolvimento discal e das articulações interapofisárias da colu-
na lombar são mais relevantes na OA. Além disso, mesmo os pa-
cientes com o diagnóstico correto de EpA axial também podem 
apresentar essas alterações com o passar do tempo e tornar o 
diagnóstico diferencial mais desafiador, como foi observado em 
uma coorte francesa, em que houve essa sobreposição em 70% 
dos pacientes39.

Outro grande desafio na prática clínica é diferenciar casos 
de alterações sugestivas de DISH em pacientes com psoríase e 
possível envolvimento axial e/ou periférico da APs, uma vez 
que os critérios ainda não são tão claros (Quadro 2) e pode ha-

ver superposição entre eles. Além disso, diferentemente das 
EpAs axiais, esses pacientes possuem idade um pouco mais 
avançada, maior prevalência de SMet e as alterações dos exa-
mes de imagem podem ser facilmente confundidas quando 
essa variável (história pessoal ou familiar de psoríase) é incor-
porada. Isso ocorre porque a topografia semiótica dos acha-
dos de imagem não é tão respeitada como naqueles com EpAs 
axiais e achados atípicos são mais prevalentes nos pacientes 
com APs, tornando-a uma condição mimetizadora de diversas 
outras10.

As doenças microcristalinas, particularmente a DDPC, tam-
bém devem ser incluídas entre os diagnósticos diferenciais da 
DISH, embora possa haver superposição entre elas, sobretudo 
naqueles com envolvimento inflamatório articular e múltiplas 
entesopatias.

Outros diagnósticos diferenciais menos frequentes incluem 
a alcaptonúria (ocronose), o hipoparatireoidismo primário e a 
osteomalácia hipofosfatêmica. A doença ocasionada pelo acú-
mulo de ácido homogentísico nos tecidos conjuntivos, conferin-
do-lhes coloração ocre, com calcificação secundária, sobretudo 

QuAdRo 2 Principais diagnósticos diferenciais da DISH.

MIMETIzADoR PREVAlênCIA IDADE SExo AnTECEDEnTES ColunA VERTEbRAl SACRoIlíACAS

diSH 5-45% > 50 H>m Smet t>l>c Porção superior e 
anterior, envolvimento 

isolado da cápsula

epa axial 0,5-1,5% < 50 H>m achados inflamatórios, 
Hla-B27, mea

Si>l>t>c Porção anterior 
e inferior 

predominantemente

aPs axial 0,5-1,5% 30-60 H>m Psoríase, achados inflamatórios Qualquer topografia Qualquer topografia

alcaptonúria 
(ocronose)

< 1% < 50 H>m urina, esclera e orelhas calcificação discal; 
sem entesófitos

calcificação; 
degeneração

Hipoparatiroidismo 
primário

< 1% < 50 H>m cálcio e PtH ↓ Sindesmófitos emo +

osteomalácia 
hipofosfatêmica

< 1% < 50 H>m Fósforo ↓ diSH-símile diSH-símile

DISH: hiperostose esquelética idiopática difusa; EpA: espondiloartrites; APs: artrite psoriásica; H: homem; M: mulher; MEA: manifestações  
extra-articulares; SMet: síndrome metabólica; SI: sacroilíacas; T: torácia; L: lombar; C: cervical; EMO: edema medular ósseo.

QuAdRo 1 Critérios de classificação da DISH.

VÉRTEbRAS  
(núMERo E loCAlIzAção)

EnTESoPATIA PERIFÉRICA SI

Resnick e Niwayama 4 (t) Não necessariamente ausente

arlet e mazieres 3 (t inferior) Não necessariamente ossificação circunvizinha

utsinger
Possível
Provável
Definitivo

2 (t-l)
2 (t-l)
4 (t-l)

Bilateral, > 2 sítios
Bilateral

Não necessário

Não é exclusão

T: torácica; L: lombar.
Fonte: Mader R, Verlaan JJ, Buskila D. Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis: Clinical features and pathogenic mechanisms. Nat Rev Rheumatol. 
2013;9(12):741-50. https://doi.org/10.1038/nrrheum.2013.165.
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da fibrocartilagem, pode ter manifestações axiais (lombalgia 
crônica) e periféricas (entesopatias e dor e edema de grandes 
articulações, como ombros, joelhos e quadris) muito semelhan-
tes à DISH e EpAs axiais, mas o achado radiográfico de intenso 
comprometimento do disco intervertebral, com estreitamento 
e calcificação, é importante para estabelecer o diagnóstico di-
ferencial (Figuras 6 e 7). O segundo deles tem quadro clínico la-
boratorial (elevação de reagentes de fase aguda, mas com HLA-
-B27 negativo) e por imagem (sacroiliíte radiográfica com fusão 
completa) também bastante semelhante ao da EA. A chave para 
o diferencial é a hipocalcemia e baixos valores plasmáticos do 
paratormônio (PTH)40. A hipofosfatemia e a elevação da fosfata-
se alcalina e das fosfatoninas, sobretudo do fator de crescimen-
to fibroblástico (FGF)-23, são os elementos cruciais para o diag-
nóstico da terceira condição, que se caracteriza por dor crônica 
(coluna e extremidades), limitação dos movimentos, múltiplas 
entesopatias e fraturas, bem como neoformação óssea mimeti-
zadora da DISH41.

tRAtAmEnto

O tratamento da DISH é apenas sintomático e inclui abordagem 
geral (Figura 8) e medidas específicas (Figura 9). No entanto, até o 
momento, nenhuma medicação foi capaz de intervir direta e espe-
cificamente sobre a neoformação óssea característica da doença1.

À semelhança da osteoartrite e outras condições dolorosas 
crônicas, podem ser utilizados analgésicos comuns e opioides, 
além de anti-inflamatórios não esteroidais (AINEs) orais, por 
curtos intervalos de tempo, e tópicos, com duração mais prolon-
gada. A entesopatia periférica pode ser tratada com infiltração 
local com glicocorticoides, preferencialmente guiada por US10. O 
uso sistêmico de glicocorticosteroides deve ser bem avaliado e, 
quando usado, deve ser muito cauteloso e por menor intervalo 
de tempo possível, devido à concomitância com SMet e maior 
risco de fraturas, bem como pela ausência de ensaios clínicos 
que demonstrem a eficácia desses agentes. Além disso, o uso de 
moduladores centrais da dor, como antidepressivos tricíclicos e 

FiguRA 6 Achados radiográficos vertebrais de paciente com alcaptonúria (ocronose) e intensa calcificação discal.

Fonte: Marcelo Pinheiro. Arquivo pessoal Unifesp/EPM.

FiguRA 7 Achados radiográficos vertebrais de paciente com alcaptonúria (ocronose) e intensa calcificação discal e osteófitos.

Fonte: Marcelo Pinheiro. Arquivo pessoal Unifesp/EPM.
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duais (duloxetina), bem como gabapentinoides, podem ser usa-
dos no manejo da dor.

A reabilitação, incluindo cinesioterapia, alongamentos, exer-
cícios resistidos, bem como condicionamento cardiorrespirató-
rio, é um ponto central na abordagem não farmacológica desses 
pacientes, com o intuito de melhorar a dor, mobilidade, função 
e qualidade de vida. Desse modo, orientações de proteção arti-
cular, conservação de energia, redução da sobrecarga sobre as 
ênteses periféricas, treinamento da propriocepção e equilíbrio 
devem ser estimulados no manejo clínico desses pacientes13.

Além disso, é de extrema importância o incentivo à perda de 
peso e melhora da qualidade da dieta, com redução do consumo 
de carboidratos e de alimentos ricos em gordura saturada, as-
sim como da restrição da frutose, sobretudo em bebidas gaseifi-
cadas e sucos, com o objetivo de controlar as comorbidades car-
diovasculares associadas, principalmente aquelas relacionadas 
com hiperinsulinemia, que podem contribuir para a progressão 
da doença10. Além disso, recomenda-se evitar tiazídicos e beta-
bloqueadores, pois estão associados com piora da resistência à 
insulina e progressão da neoformação óssea1.

Perda de peso
controle Smet

alongamentos
ganho adm/proteção articular
Redução sobrecarga ênteses
Propriocepção e equilíbrio
Prevenção de quedas

“low-carb” e gordura saturada
Restrição frutose

evitar tiazídicos e betabloqueadores
Comedicação

Exercícios

Dieta

RI

FiguRA 8 Opções terapêuticas gerais na DISH.

RI: resistência à insulina; ADM: amplitude de movimento; SMet: syndrome metabólica.
Adaptado de: Mader R, Verlaan JJ, Buskila D. Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis: Clinical features and pathogenic mechanisms. 
Nat Rev Rheumatol. 2013;9(12):741-50. https://doi.org/10.1038/nrrheum.2013.165.

intervalos curtos

opioides
modulador central da dor 
(duloxetina, gaBa, pregabalina)

cursos rápidos e doses baixas
infiltrações

descompressão medular
Ressecção cirúrgica do osso neoformado
Prevenção de ossificação heterotópica após cirurgia

Cirurgia

Analgesia

GCs

AINEs

FiguRA 9 Opções terapêuticas específicas na DISH.

Adaptado de: Mader R, Verlaan JJ, Buskila D. Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis: Clinical features and pathogenic mechanisms. 
Nat Rev Rheumatol. 2013;9(12):741-50. https://doi.org/10.1038/nrrheum.2013.165.
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Como o risco de fratura pode estar aumentado em pacien-
tes com DISH, é importante que, particularmente os idosos, se-
jam avaliados periodicamente quanto ao risco de fratura por 
meio da densitometria óssea, devendo-se optar pelo estudo do 
quadril e antebraço quando houver acometimento relevante 
da coluna lombar, além da prescrição de treinos de fortaleci-
mento muscular global sobretudo do core e de membros in-
feriores (excêntrico), assim como de equilíbrio, com o intuito 
de manter o olhar ao horizonte, reduzir o risco de quedas e 
minimizar as modificações posturais e do centro de gravidade 
individual42.

Em raras situações será necessária a abordagem cirúrgica, 
como em casos de acentuada estenose de canal, bem como na-
queles com sintomas de compressão medular ou com a presen-
ça de osteófitos gigantes que comprometam a deglutição, fona-
ção ou respiração43. A ressecção cirúrgica do osso neoformado 
deve ser cautelosa, pois existe o risco de ossificação heterotópi-
ca após cirurgia.

Como metodologia em perspectivas futuras, mas ainda sem 
indicação formal (off-label) em pacientes com DISH, destaca-se 

a terapia por onda de choque (TOC) em casos de entesopatias 
periféricas recorrentes e refratárias, à semelhança do que se 
preconiza em outras condições degenerativas, mecânicas ou 
pós-traumáticas.

ConCluSão

A DISH é uma condição caracterizada pela neoformação óssea 
em ênteses, podendo ser sintomática e estar associada à redu-
ção da mobilidade e qualidade de vida dos pacientes, particular-
mente de indivíduos com mais de 50 anos de idade. Representa 
um grande desafio de diagnóstico diferencial na prática clíni-
ca diária, sobretudo em pacientes mais jovens e com psoríase 
ou alterações biomecânicas ou decorrentes do envelhecimento 
propriamente dito. Diversos detalhes da propedêutica semióti-
ca da imagem podem auxiliar a estabelecer o diagnóstico mais 
adequado. No entanto, mais estudos são necessários para o me-
lhor conhecimento dos mecanismos fisiopatológicos envolvidos 
e o manejo clínico desses pacientes que possibilitem modificar 
o curso da doença.
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A R t i g o

Resumo As entesopatias são lesões de sobrecarga comuns em atletas recreacionais e profissionais. São 
causadas por uma combinação de fatores intrínsecos, como anormalidades biomecânicas do atleta, e ex-
trínsecos como erros de treino. Geralmente são localizadas no membro sobrecarregado pela modalidade 
esportiva praticada pelo atleta. A investigação dos fatores causais é fundamental para o diagnóstico e 
tratamento bem sucedidos. Na investigação dos fatores intrínsecos, o reumatologista deve estar atento 
para as doenças sistêmicas inflamatórias, especialmente as espondiloartrites, uma vez que acometem 
preferencialmente jovens ativos fisicamente. O diagnóstico diferencial entre uma entesopatia de origem 
mecânica e uma entesite sendo a manifestação de artrite crônica é muitas vezes desafiador. Deve-se ainda 
levar em consideração a possibilidade de associação das condições.

unitermos Entesopatia. Exercício físico. Atletas. Lesões de sobrecarga.
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intRodução

Recentemente, a êntese tem sido vista como uma estrutura defi-
nida por um grupo de tecidos que inclui fibrocartilagem, bursa, 
bolsas de gordura periarticulares, osso trabecular adjacente, 
fáscia e a própria êntese. Esse conjunto atua de forma coletiva 
para realizar a tarefa de ancoragem do tendão e resistência ao 
estresse mecânico1.

A entesite ou entesopatia resulta de uma sobrecarga mecâ-
nica que acontece nas diversas modalidades esportivas. Nesses 
casos, em geral, o quadro é isolado e unilateral, e na maioria dos 
casos está associado com o comprometimento do tendão corres-
pondente à êntese2 e a terminologia em geral recomendada é de 
tendinopatia insercional3.

Em atletas e esportistas recreativos, visto que o gatilho ini-
cial para uma entesopatia é a sobrecarga mecânica, a região 
mais afetada são os membros inferiores, já que essa região res-
ponde por uma demanda mecânica muito mais alta que a região 
de membros superiores, nos diferentes esportes.

CotoVElo

Epicondilite lateral ou “tennis elbow”
Afeta de 1% a 3% da população geral4. O típico paciente na área 
esportiva é o homem entre 30 e 60 anos praticante de algum 
esporte.

É uma patologia associada a movimentos de repetição que 
envolve preensão com ou sem extensão do punho, desvio ulnar 
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e supinação de antebraço. Há uma sobrecarga na origem do ten-
dão do músculo extensor radial curto do carpo5.

A dor lateral do cotovelo pode ser localizada no epicôndilo 
ou irradiar para o antebraço. No entanto, dificilmente a dor 
irradia para mãos e dedos. A intensidade da dor é variável, 
podendo ser grande e levar a uma incapacidade funcional im-
portante. 

O início da dor pode ser insidioso ou agudo. Em geral, no 
esporte, há relato de aumento no volume de treino, mudança 
no equipamento utilizado, erros de técnica e participação em 
competições. No tênis, é comum o relato da mudança recente 
da tensão das cordas da raquete, ou do diâmetro da empunha-
dura. Embora a epicondilite lateral seja comumente associada à 
prática do tênis, essa entesopatia pode ser vista no badminton, 
squash, ciclismo e remo. A dor também pode ser provocada por 
atividades esportivas que impliquem preensão de altas cargas 
em movimento, como na musculação e treinos funcionais. A 
entesopatia acomete também os chamados “atletas industriais”, 
que são indivíduos que exercem funções laborais com movi-
mento de repetição, como carpinteiros, mecânicos e executivos 
que usam muito a digitação em computadores. 

A intensidade da dor pode variar de leve a praticamente 
incapacitante, mantendo o paciente acordado à noite. A dor é 
agravada por atividades leves do dia a dia, como girar a maça-
neta de uma porta.

Esse quadro também pode evoluir com uma dor referida, 
que é provocada por posturas prolongadas por longo período, 
como, por exemplo, ao dirigir. Sintomas sensoriais associa-
dos, como formigamentos ou agulhadas, também sugerem 
um componente neural por envolvimento local do nervo in-
terósseo6.

O exame físico é marcado por dor localizada na região 
do epicôndilo lateral do cotovelo, bem localizada à palpação. 
A dor é reproduzida pela extensão resistida do punho, espe-
cialmente com o cotovelo estendido e antebraço pronado. É 
sempre recomendável examinar também a coluna cervical e 
o ombro, no sentido de se afastar o comprometimento de raiz 
ou patologia em ombro que esteja gerando dor referida no 
cotovelo.

Epicondilite medial ou “golfer’s elbow”
A dor no cotovelo medial está associada à atividade excessiva 
dos flexores do punho. É o equivalente medial da entesopatia 
lateral do cotovelo, com um processo patológico semelhante 
na êntese/tendão do pronador redondo e no grupo dos flexo-
res do carpo. O sítio patológico mais frequente é a região de 
origem do músculo pronador redondo e do flexor radial do 
carpo. É uma patologia menos frequente que a epicondilite 
lateral, tanto na população geral quanto em atletas. A dor é lo-
calizada na região do epicôndilo medial com piora ao se fazer 
a flexão e pronação resistida do punho do membro afetado. 
Pode haver sintomas parestésicos concomitantes, se houver o 
comprometimento do nervo ulnar, o que acontece em até 20% 
dos casos7.

No esporte, é vista em jogadores de golfe e em tenistas que 
usam com frequência um movimento técnico conhecida como 
“topspin”, executado com a raquete, de baixo para cima, para 
fazer a bola girar, subir e cair subitamente no campo do adver-
sário. Também acomete praticantes de musculação e de boliche, 
natação e atletas do arco e flexa6.

Vale ressaltar que, em esportistas, há um diagnóstico di-
ferencial de dor em epicôndilo medial a ser levado em conta. 
Trata-se do chamado “cotovelo do arremessador”. Nesse caso, 
o quadro se desenvolve em atletas que fazem arremesso de 
bola acima da linha do ombro. Diferentemente do comprome-
timento isolado de êntese e tendões dos flexores, nesse caso 
trata-se de uma lesão no ligamento colateral medial do cotove-
lo, em função de um estresse em valgo de repetição durante os 
lançamentos7.

No exame físico, geralmente há sensibilidade localizada no 
epicôndilo medial ou abaixo dele. A flexão do punho resistida e 
a pronação do antebraço resistida exacerbam a dor. Aqui tam-
bém é importante a avaliação da coluna cervical em busca de 
quadros compressivos radiculares, em particular C6 e C7.

Entesopatia de tríceps
A entesopatia/tendinopatia do tríceps é uma causa menos fre-
quente de dor posterior do cotovelo. Em geral decorre de um 
movimento de extensão repetitiva vigorosa ou rápida, como o 
que acontece na musculação. O paciente se queixa de dor na 
região olecraniana, que é acentuada pela palpação local e pela 
extensão do cotovelo contra resistência8.

QuAdRil

Entesopatia do isquiotibial
O tendão do músculo isquiotibial é composto pela junção dos 
tendões do bíceps femoral, semitendíneo e semimembranoso 
e se insere na tuberosidade isquiática. Por ser um complexo 
muscular biarticular, ele sofre imensa tensão excêntrica na 
flexão do quadril e na extensão do joelho e compressão na re-
gião da tuberosidade isquiática quando há flexão de quadril 
de repetição.

A entesopatia/tendinopatia proximal de isquiotibiais é vis-
ta em atletas em uma ampla variedade de esportes, principal-
mente corredores de média e longa distância. Inicialmente, a 
dor é leve durante o esporte ou atividade, mas, se não tratada 
precocemente, pode impedir a continuidade do treino. Na pró-
xima etapa, a dor pode então progredir para atividades do dia 
a dia como caminhar, subir escada e, após período prolonga-
do, sentado. Em geral, há uma história de aumento no volume 
do treino ou execuções de flexão de quadril de forma repetida, 
como corridas em aclive e alguns movimentos de agachamento 
na musculação. 

O exame físico é sugestivo quando o paciente sente dor ao 
fazer a flexão lombar com o joelho em extensão ou ainda no 
alongamento passivo do músculo isquiotibial feito com o qua-
dril em flexão. A região da tuberosidade isquiática é dolorosa 
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à palpação e ao se executar uma extensão de coxa contra a 
resistência. 

Como em todas as patologias de origem mecânica no com-
plexo êntese/tendão, os métodos diagnósticos de escolha são a 
ultrassonografia e a ressonância magnética9.

Entesopatia dos adutores
Lesões na virilha são comuns no esporte, particularmente 
aquelas envolvendo rápida aceleração, desaceleração e mudan-
ça de direção. O complexo êntese/tendão dos músculos aduto-
res do quadril pode ser lesionada durante atividades intensas 
e repetitivas de sustentação de peso envolvendo movimentos 
laterais (por exemplo, patinação) ou rotação externa do qua-
dril em atividades de repetição, como no futebol. Essa história, 
combinada com achados de exame sugestivos, incluindo dor 
focal nas regiões da pube e inguinal, principalmente com adu-
ção resistida do quadril, geralmente são suficientes para fazer 
o diagnóstico. Um dado importante é que essa lesão esportiva 
tende a ser unilateral e em geral no membro dominante. É im-
portante observar, no exame físico, além da palpação dolorosa 
da região e a dor desencadeada para adução resistida do mem-
bro inferior, se o paciente apresenta discrepância de membros 
inferiores. Uma possível discrepância pode ser um gerador de 
estresse assimétrico em adutores, levando aos sintomas10. Um 
outro dado é a largura da passada durante a corrida. Passadas 
muito largas aumentam a predisposição para o surgimento de 
sintomas. 

Da mesma forma, a entesopatia dos adutores relacionada 
com o exporte tipicamente se inicia após uma mudança no 
treino ou de técnica de corrida, por exemplo. A dor se manifes-
ta durante o treinamento e cessa com a parada do exercícios. 
Quadros crônicos podem evoluir para dor também em repou-
so, se fazendo importante o diagnóstico diferencial com espon-
diloartropatias. 

Entesopatia trocantérica
A dor trocantérica associada à entesopatia/tendinopatia glútea 
é provocada por tarefas em que os tendões glúteos estão sob 
tensão e/ou carga compressiva, como ficar em uma perna para 
se vestir, caminhar ou correr (particularmente as corridas de 
longa distância ou alta velocidade). Essa situação também acon-
tece no ciclismo, quando é necessária uma força grande para 
empurrar o pedal e pedalar em pé na bicicleta e ainda posições 
onde se fica deitado em cima da região do trocanter, havendo 
compressão direta sobre o tendão, como em algumas modalida-
des de luta. Além da palpação direta, elemento fundamental do 
diagnóstico clínico, os testes de provocação da dor que se mos-
traram mais úteis na predição da presença de patologia do ten-
dão glúteo envolveram uma contração ativa e/ou alongamento 
passivo do mecanismo abdutor11,12.

Antes se atribuía a dor nessa região exclusivamente ao com-
prometimento da bursa trocantérica. Hoje sabe-se que o pro-
cesso ocorre predominantemente dos tendões do glúteo médio, 
glúteo mínimo, que se inserem no grande trocanter do fêmur 

e suas respectivas ênteses. O trato iliotibial também contribui 
para o desajuste mecânico ao promover compressão sobre as 
ênteses do glúteo médio e mínimo, que gera a sintomatologia 
típica de dor lateral do quadril.

 Entesopatia da crista ilíaca 
A ancoragem dos tendões de origem da fáscia lata, banda ilio-
tibial e da fáscia aponeurótica glútea que cobre o glúteo médio 
pode ser foco de dor lateral do quadril em vários esportes.

Em situações de exposição à adução do quadril durante 
posturas estáticas e dinâmicas, essas estruturas sofrem tensão 
importante na crista ilíaca, levando a uma lesão local11. É par-
ticularmente vista em corredores. O reumatologista deve estar 
atento para detectar os mesmos mecanismos desencadeantes 
envolvidos na dor trocantérica. O quadro é insidioso e se de-
senvolve ao longo de meses de treinamento, podendo levar a 
uma dor lateral em repouso, muitas vezes noturna, se fazendo 
necessário o diagnóstico diferencial com a entesopatia das es-
pondiloartropatias.

JoElho

tendinopatia patelar
A tendinopatia patelar é caracterizada por dor localizada no 
polo inferior da patela e associada com sobrecarga e piora com 
aumento da demanda do aparelho extensor do joelho. Pode ser 
incapacitante e resultar em ausência prolongada das participa-
ções esportivas. A dor da tendinopatia patelar ocorre instanta-
neamente com o esforço e geralmente cessa quando a carga é 
removida e raramente aparece em repouso. Piora com o sentar 
prolongado, agachamentos e ao subir escadas13.

É uma condição de atletas jovens (15-30 anos), especialmen-
te homens que praticam basquete, vôlei, saltos, tênis e futebol. 
A força necessária pra saltar, aterrissar e girar requer que o ten-
dão patelar repetidamente armazene e libere energia14.

O diagnóstico é clinico e é necessário o exame de todo o 
membro inferior para identificar déficits em quadris, joelhos, 
tornozelos e pés. Deve-se aplicar testes clínicos direcionados 
para avaliar atrofias em músculos antigravitacionais (glúteos, 
quadríceps e panturrilhas), que são frequentes nos casos de 
tendinopatia patelar. Também é importante avaliar os gestos 
esportivos dos atletas, especialmente os saltos e aterrisagem, 
para identificar inadequações e fazer as correções necessárias. 
A ultrassonografia e a ressonância magnética podem auxiliar 
quando há suspeição de outra causa de dor na região anterior 
do joelho13.

 Apesar de a tendinopatia patelar não ser comum nos pa-
cientes com espondiloartrites, o reumatologista deve estar aten-
to às possíveis causas de dor na região anterior do joelho.

Bursopatia anserina
A bursopatia anserina é uma das principais causas de dor na 
região medial do joelho. Contudo, a dor localiza-se distalmente 
à linha articular e deve ser diferenciada de lesões do menisco 
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medial. Ocorre por atrito dos tendões sobre a bursa, principal-
mente no valgo excessivo ou estresse rotatório do joelho ou ain-
da por contusão direta. Os atletas mais afetados são os de meia-
-idade, mulheres e corredores de longa distância15.

Síndrome do atrito da banda iliotibial
A síndrome da banda iliotibial causa dor na região lateral do jo-
elho por atrito da banda contra o côndilo femoral lateral quan-
do o joelho é flexionado 20 a 30 graus. A dor é localizada apro-
ximadamente 2 cm proximal à linha articular lateral, piora com 
a corrida, e pode ocorrer a sensação de estalido. A dor ocorre 
inicialmente no final da corrida, mas progressivamente começa 
precocemente ou até mesmo em repouso. A prevalência da sín-
drome em corredores é em torno de 10% de um a dois anos de 
acompanhamento. O diagnóstico é clínico por meio da história e 
exame físico. O teste de compressão de Noble pode ser realizado 
colocando-se pressão ao longo da banda iliotibial 2 cm proximal 
ao epicôndilo femoral lateral e flexionado o joelho passivamen-
te de zero a 60 graus. No teste positivo o paciente refere dor 
típica no joelho com 30 graus de flexão16.

toRnozElo E Pé

tendinopatia de Aquiles (calcâneo)
A tendinopatia de calcâneo é uma das mais frequentes lesões 
de sobrecarga no pé e tornozelo. Pode afetar 9% dos corredores 
recreacionais e 5% dos atletas profissionais. Apresenta-se como 
dor em queimação na região posterior do calcanhar. A maioria 
dos casos em atletas apresenta a condição na porção média do 
tendão com dor e edema de 2 a 6 cm acima da inserção do ten-
dão no calcâneo. Contudo, a entesopatia (tendinopatia insercio-
nal) ocorre em 25% dos casos16.

Nos fatores etiológicos podem ser identificados fatores in-
trínsecos ou extrínsecos. Dentre os fatores intrínsecos citam-
-se as anormalidades biomecânicas de membros inferiores 
(como dismetria de pernas, deformação em varo do antepé, 
pé cavo, etc.), condições sistêmicas (diabetes mellitus, obesi-
dade, gota, uso de quinolonas e inibidores de aromatase) e 
idade. Nos fatores extrínsecos estão as sobrecargas mecâni-
cas e os erros de treino como as mudanças bruscas de progra-

ma, os treinos em superfícies inclinadas e aumento de qui-
lometragem. O diagnóstico geralmente é feito clinicamente, 
entretanto a ultrassonografia e a ressonância podem auxiliar 
ao demonstrar as alterações patológicas do tendão e roturas 
tendíneas ocultas17.

Uma revisão da literatura acerca de lesões de sobrecarga 
em tornozelo e pé apontou que a tendinopatia de calcâneo é a 
mais investigada e a maioria são atletas de corrida e jogadores 
de futebol18.

Deve-se estar muito atento a indivíduos jovens com dor no 
retrocalcâneo, pois a maioria é diagnosticada como relacionada 
aos esportes; contudo, com frequência é uma manifestação de 
espondiloartrite. Uma avaliação clínica completa, além da bio-
mecânica, é fundamental no direcionamento do diagnóstico.

FASCiÍtE PlAntAR 

A fáscia plantar (FP) fornece a estabilidade estática e mecâni-
ca do arco longitudinal do pé. A dor da fasciíte plantar é tipi-
camente localizada no tubérculo calcâneo medial, é pior pela 
manhã e melhora com a atividade, sendo muito semelhante à 
apresentação nos casos de entesite das espondiloartrites. No 
exame físico, pode-se aplicar o teste do molinete em que os de-
dos são passivamente estendidos provocando dor pelo alonga-
mento da fáscia16.

A FP afeta ambos os sexos e tanto atletas recreacionais como 
os profissionais, sendo ligeiramente mais frequente em mulhe-
res. Ocorre em diferentes esportes, contudo é mais frequente no 
basquete e na corrida18. A FP é a terceira lesão musculoesquelé-
tica mais frequente em corredores após a síndrome do estresse 
tibial medial e a tendinopatia de calcâneo19.

A alta incidência da FP em corredores não é uma surpresa, 
levando-se em conta a biomecânica da corrida. Durante a cor-
rida, a força de reação vertical do solo é de 2 a 3 vezes o peso 
corporal do atleta, sendo a fáscia plantar e o arco longitudinal 
medial implicados no mecanismo de absorção20.

Vale a pena ressaltar que o estresse mecânico na fáscia plan-
tar é um fator predisponente na piora do processo inflamatório 
e de neoformação óssea das espondiloartrites. Por esse motivo, 
além do diagnóstico diferencial é importante a orientação de 
atletas com a doença inflamatória já diagnosticada.
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A R t i g o

Resumo Biomarcadores são indicadores de processos biológicos normais, processos patogênicos ou 
respostas biológicas a determinada exposição ou intervenção, incluindo intervenções terapêuticas. Na 
reumatologia, e em especial nas espondiloartrites, numerosas pesquisas e publicações avaliam a contri-
buição dos biomarcadores na identificação de quadros precoces ou como marcadores de prognóstico e de 
progressão radiográfica e/ou mesmo na avaliação mais objetiva da resposta clínica a fármacos. Apesar 
disso, os resultados de muitos estudos ainda são conflitantes, são realizados em pequeno número de pa-
cientes, e não apontam, até o momento, para a aplicabilidade da maioria destes biomarcadores em nossa 
prática clínica. Talvez isso não somente indique os múltiplos mecanismos etiopatogênicos implicados 
no desencadeamento deste grupo de doenças, mas também a diversidade de apresentações clínicas e de 
possíveis desfechos ao tratamento.

unitermos Biomarcadores. Biomarcadores séricos. Espondiloartrites. Espondilite anquilosante. Artrite 
psoriásica.
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intRodução

Nas últimas décadas o conhecimento médico tem sido confron-
tado com um número gigantesco de publicações decorrentes 
das rápidas e crescentes descobertas científicas. Diante desse 
cenário, em 2015 as agências federais americanas Food and 
Drug Administration (FDA) e National Institutes of Health 
(NIH) propuseram uma definição para biomarcadores, impor-
tantes ferramentas utilizadas na avaliação clínica de pacien-
tes, nos desfechos de ensaios clínicos e desenvolvimento de 
novos medicamentos.

Assim, o biomarcador foi definido como um indicador de 
processos biológicos normais, processos patogênicos ou respos-
tas biológicas a determinada exposição ou intervenção, incluin-

do intervenções terapêuticas1, e podem, de maneira didática, ser 
divididos em categorias: biomarcadores de risco, de diagnósti-
co, de monitoramento, de prognóstico, farmacodinâmicos/de 
resposta, preditivo e de segurança1.

Podemos citar como exemplos simples de biomarcadores 
utilizados rotineiramente na prática médica, a avaliação da gli-
cemia (biomarcador de características moleculares) e a aferição 
da pressão arterial (biomarcador fisiológico)1.

imPoRtânCiA doS BiomARCAdoRES  
nAS ESPondiloARtRitES

Existe grande interesse no estudo de biomarcadores nas espon-
diloartrites (EpA), pois sua utilização poderia reduzir o tempo 
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de atraso no diagnóstico de pacientes com formas iniciais de 
espondiloartrites axiais (EpA ax), além de serem úteis como 
instrumentos objetivos na avaliação da atividade de doença, no 
prognóstico e monitorização da resposta terapêutica a diferen-
tes fármacos.

Sem qualquer pretensão de esgotar um assunto tão extenso 
e ainda novo nas EpA, neste artigo serão abordados alguns dos 
biomarcadores séricos de atividade de doença e de resposta te-
rapêutica nas EpA axiais (EpA ax) e artrite psoriásica (APs). Exa-
mes de imagem como ultrassonografia e ressonância magnética 
também são considerados biomarcadores, e serão abordados 
nos artigos “Exames complementares das entesopatias” (Partes 
3 e 4) desta revista.

ESPondiloARtRitES AXiAiS

Apesar de fazerem parte de importantes índices compostos de 
atividade de doença como o ASDAS (Ankylosing Spondylitis Di-
sease Activity Score), a velocidade de hemossedimentação (VHS) 
e a proteína C reativa (PCR), que são amplamente utilizadas 
para a avaliação de processos inflamatórios sistêmicos, nas EpA 
apresentam baixa especificidade e sensibilidade2.

A PCR tem seus valores dentro da faixa de normalidade em 
parte dos pacientes com EpA ax; mesmo assim, é considerada 
um marcador confiável para EpA ax ativa, apresentando valores 
mais elevados nos pacientes com a EpA ax radiográfica quando 
comparado àqueles com EpA ax não radiográfica3. Existe mode-
rada correlação entre valores de PCR e achados inflamatórios 
na ressonância magnética (RM)3-6.

Vários estudos têm demonstrado que a PCR pode ser utili-
zada como um bom biomarcador na avaliação da resposta à 
terapêutica e progressão radiográfica3,7, sendo considerada for-
te preditor positivo de progressão radiográfica de sacroilíacas4 
e fator independente associado à progressão radiográfica da 
doença vertebral7.

Alguns estudos demonstram que a elevação da VHS associada 
à elevação da PCR é associada à progressão de dano estrutural 
em pacientes com EpA axial nr8.

Outro biomarcador de interesse nas EpA ax é a calprotecti-
na, que tem demostrado sensibilidade e especificidade na ava-
liação do processo inflamatório local no intestino e sinóvia, sen-
do expressa por macrófagos e neutrófilos no tecido sinovial, no 
cólon de pacientes com doença inflamatória intestinal (DII) e na 
pele lesada de pacientes com psoríase9.

Alguns estudos encontraram correlação entre valores eleva-
dos da calprotectina sérica e VHS, PCR e índices de atividade 
de doença como o ASDAS e BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis 
Disease Activity Index) e índice clínico de entesite como SPARCC 
(Spondyloarthritis Research Consortium of Canada)10,11.

Os níveis séricos basais de calprotectina são aumentados 
de uma forma significativa em pacientes com escores mais 
elevados de mSASSS (Modified Stoke Ankylosing Spondylitis Spi-
nal Scores)12, tendo, assim, potencial papel como biomarcador 
prognóstico.

Outro achado relatado por alguns pesquisadores foi que a 
calprotectina sérica diminui após o tratamento com agentes 
anti-TNFα13,14 e após fisioterapia intensa15, e que suas subunida-

des S100A8 e S100A9 têm seus valores reduzidos após seis se-
manas de tratamento com inibidor de interleucina 17 (IL-17)16, 
sendo, portanto, virtualmente útil na monitorização da resposta 
terapêutica a este fármaco.

A calprotectina fecal é associada à atividade de doença na 
espondilite anquilosante (EA) e atividade inflamatória intesti-
nal17-19.

A proteína amiloide A sérica (SAA) é um potencial biomar-
cador nas EpA. Quando são comparados pacientes com EpA (?) e 
controles saudáveis, não encontramos valores mais elevados de 
SAA nos pacientes com EpA20,21, e assim como a PCR, níveis ele-
vados de SAA são associados a melhor resposta ao tratamento 
com anti-TNFα21.

Como as citocinas sabidamente são implicadas na etiopato-
gênese de diferentes doenças reumáticas, sua avaliação como 
biomarcador merece atenção e melhor investigação.

Elevados níveis séricos da IL-6 são encontrados em pacientes 
com EpA quando comparados a controles22,23, mas a associação a 
índices de atividade de doença ou outros marcadores inflamató-
rios ainda é motivo de controvérsia5,22,24. Valor basal baixo da IL-6 
tem sido associado a menores escores inflamatórios na RM (?) de 
pacientes tratados com anti-TNFα5,25.

Também desperta interesse a avaliação de citocinas relacio-
nadas com o eixo IL-23 – IL-17. Diversos estudos demonstram ele-
vação dos níveis séricos de IL-17 e IL-23 em pacientes com AS (?), 
mas a associação com variáveis clínicas não tem se mostrado 
consistente26-30. O mesmo acontece com o TNFα9.

Em uma coorte com 443 pacientes com EpA de início recen-
te e 79 controles saudáveis, onde foram avaliadas: IL-1β, IL-4, 
IL-6, IL-10, IL-17A, IL-17F, IL-21, IL-22, IL-23, IL-25, IL-31, IL-33, 
interferon γ, ligante solúvel do CD40 (sCD40L) e TNFα, somente 
a IL-31 e sCD40L tiveram valores mais altos quando comparado 
com os controles, sendo que a IL-31 estava aumentada em 61% 
dos pacientes versus 18% dos controles e foi associada de uma 
forma significativa a menor dano estrutural31.

Citocinas que participam da reabsorção e da neoformação 
óssea também são alvo de estudo, já que estes são processos que 
acontecem de forma exagerada nas EpA. A avaliação do ligante 
do receptor ativador do fator nuclear kappa beta (RANKL) apre-
senta discordância nos resultados dos estudos nas EpA axiais, 
alguns demonstram níveis aumentados e outros, níveis reduzi-
dos quando comparados com a população saudável32-35.

Resultados discordantes também são encontrados quando é 
feita a análise dos estudos com a esclerostina, antagonista da via 
wingless (Wnt)/β-catetina, responsável pela osteoblastogênese. 
A maioria dos estudos encontrou valores menores de escleros-
tina em pacientes com EA em comparação com os controles36-38.

A maior parte dos ensaios que mensuraram as proteínas 
Dickkopf (Dkk-1), que também participam da inibição da via 
Wnt, na EpA, encontraram concentração maior em pacientes 
com EpA em comparação com placebo39-40. Uma possível expli-
cação para este achado seria que os níveis séricos poderiam ser 
mais altos devido à molécula de Dkk-1 patologicamente disfun-
cional, que não seria capaz de inibir a osteoproliferação41.

A osteoprotegerina, que apresenta efeito antirreabsortivo, 
encontra-se mais elevada em pacientes com EpA do que em 
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controles34,42,43, mas este resultado não foi observado em outros 
estudos, onde foram encontrados resultados opostos33,37.

Metaloproteinases de matriz (MMPs) são enzimas que par-
ticipam da degradação das proteínas da matriz extracelular e 
também da proliferação celular, migração, diferenciação, an-
giogênese, apoptose e defesa. A MMP-3 encontra-se elevada em 
pacientes com EA em comparação com controles saudáveis44,45 e, 
em alguns estudos, correlaciona-se com valores de BASDAI, VHS 
e PCR46. É descrita redução do MMP-3 após 36 a 52 semanas de 
tratamento com diferentes agentes anti-TNF, correlacionando-
-se com os valores de PCR47, mas sem demonstrar correlação 
com progressão radiográfica25.

ARtRitE PSoRiáSiCA

Biomarcadores tradicionais como VHS e PCR encontram-se ele-
vados em cerca de 50% dos pacientes com APs48,49, sendo que 
níveis basais elevados de PCR tendem a ser associados a boa res-
posta terapêutica a anti-TNF50.

Em estudo com 274 pacientes com APs e 30 voluntários sau-
dáveis, foi observado que pacientes com atividade moderada a 
alta de doença apresentavam valores significativamente altos 
de PCR, IL-6, IL16, calprotectina sérica e molécula de adesão 
intercelular 1 (ICAM-1) quando comparado com pacientes em 
remissão ou baixa atividade de doença. Quando estes pacien-
tes foram estratificados de acordo com a presença de doença 
axial associada ou não a doença articular periférica, níveis mais 
elevados de IL-6 e IL-16 e proteína inflamatória de macrófagos 
(MIP-1/β) foram encontrados nos pacientes com doença axial 
versus doença periférica. A comparação entre pacientes com 
doença axial isolada e pacientes com doença periférica isolada 
ou doença com envolvimento combinado axial e periférico, não 
mostrou diferença significativa51.

A calprotectina sérica e a PCR ultrassensível (PCRhs) foram 
avaliadas em grupo de 65 pacientes com APs, 32 deles com doen-
ça mono/oligoarticular e 33 com doença poliarticular e contro-
les. Os níveis séricos da calprotectina e da PCRhs foram maiores 
em pacientes com APs e a calprotectina mostrou valores mais 
elevados no grupo com doença poliarticular52.

A MMP-3 e a proteína da matriz extracelular oligomérica 
da cartilagem (COMP) foram avaliadas no início do tratamento 

com diferentes agentes anti-TNF (adalimumabe, etanercepte, 
golimumabe e infliximabe) e após, em média, 11 meses de trata-
mento, em um grupo de 40 pacientes com APs ativa. Foi obser-
vado que a redução nos níveis séricos de MMP-3 com a terapia 
aumenta a chance de resposta clínica. A elevação da COMP tam-
bém apresentou o mesmo efeito53.

Adipocitocinas foram investigadas em grupo de pacientes 
com APs e controles saudáveis. Embora os níveis séricos de adi-
ponectina, resistina e visfatina estivessem elevados nos pacien-
tes com APs, não houve correlação com atividade de doença ava-
liada pelo DAPSA (Disease Activity Index for Psoriatic Arthritis)54. 
Um subestudo do ensaio clínico GO-REVEAL demonstrou que a 
adiponectina pode ser considerada um marcador de boa respos-
ta para atingir ACR20 e DAS28 em pacientes com APs e uso de 
golimumabe55.

Em estudo transversal realizado com 50 pacientes com APs 
e 30 controles, foi demonstrado aumento de níveis séricos de IL-
31, IL-17A, IL-17F, IL-17E, e IL-21 nos pacientes com APs quando 
comparados aos controles, mas este aumento não foi observado 
com a IL-23. No entanto, ao estratificar níveis séricos de IL-23 
em pacientes com APs de acordo com o DAS28, foi observada 
tendência à redução da IL-23 nos pacientes em remissão ou 
baixa atividade da doença, sem haver, no entanto, diferença 
significativa. Houve correlação positiva entre IL-31 e citocinas 
relacionadas ao Th1756.

ConCluSão

Os biomarcadores podem ser importantes instrumentos de ava-
liação clínica, auxiliando o diagnóstico precoce, monitorização 
terapêutica, avaliação de atividade de doença e prognóstico, po-
rém ainda são necessários estudos prospectivos, que envolvam 
grande número de pacientes com características fenotípicas 
semelhantes, para melhores conclusões do real significado de 
cada “novo” biomarcador estudado.

Apesar de pouco sensível e específica, a PCR continua a ser o 
principal biomarcador utilizado de rotina, tanto para avaliação 
de atividade de doença, quanto resposta terapêutica. Neste mo-
mento, um dos biomarcadores mais promissores estudado é a 
calprotectina sérica, mostrando importante correlação com ati-
vidade de doença e resposta ao tratamento na EpA ax e na APs.
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A R t i g o

Resumo A radiografia convencional é o método de imagem mais acessível, seja pelo menor custo, seja 
pela maior disponibilidade. Não apresenta alta sensibilidade ou especificidade, de forma geral é útil no 
contexto clínico para avaliação das artropatias e do dano estrutural das entesopatias, em particular 
na avaliação do processo de neoformação óssea pós-inflamatória das ênteses. A ossificação das ênteses 
ocorre como processo de reparo em reação a uma inflamação prévia que ocorreu de maneira geral al-
guns meses antes do aparecimento do achado radiográfico, conforme descrito nos artigos “Êntese – Uma 
R(E)volução” e “Fisiopatologia das entesopatias: aspectos mecânicos e inflamatórios (axial e periférico)” 
desta revista. Portanto, os achados da radiografia convencional não demostram o processo inflamatório 
atual, mas sim a sequela e reparo de um processo pregresso. Os locais mais comumente afetados podem 
ser avaliados pela radiografia, sendo por óbvio os locais onde temos ênteses mais submetidas a estresse 
mecânico e inflamatório. Quando as articulações periféricas são acometidas, radiografias das mãos e dos 
pés são úteis para este tipo de avaliação. Os sítios mais comumente pesquisados são calcâneos, ombros, 
joelhos e bacia. A avaliação das ênteses na região das articulações da coluna vertebral pode corroborar 
no diagnóstico destas enfermidades. Os padrões de calcificação ou neoformação óssea podem ser úteis 
na diferenciação das entesopatias. Calcificações com padrão de “tração”, delgadas e lineares, sem perda 
do contorno anatômico, ou depósitos difusos e calcificações tendíneas, ou com formações “em escamas” 
e associados a erosões, respectivamente sugestivos de processo mecânico-degenerativo, doenças por de-
pósito e inflamação propriamente dita. Outro ponto a ser considerado na avaliação destes pacientes são 
possíveis variações anatômicas que acarretam alterações biomecânicas e por consequência podem afetar 
o padrão e a frequência de aparecimento das alterações radiográficas nas ênteses, como por exemplo, pé 
cavo, pé plano, escolioses, dismetria dos membros, entre outras. Adicionalmente, com o envelhecimento, 
ocorre naturalmente degeneração nas ênteses dos tendões, ligamentos e fáscias que se apresentam como 
proliferação óssea frequentemente identificadas nas radiografias, sem relação obrigatória com manifes-
tação clínica. Em resumo, as radiografias convencionais são úteis no raciocínio diagnóstico das entesopa-
tias, com atenção às características clínicas, anatômicas e funcionais dos indivíduos.

unitermos Entesopatia. Entesite. Radiografia convencional. Calcificações.
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RAdiogRAFiA ConVEnCionAl

Apesar de ser o método de diagnóstico por imagem mais antigo, 
e potencialmente com menor sensibilidade, especialmente no 
diagnóstico precoce das entesopatias, as radiografias simples 
são o método mais barato e disponível.

A radiografia apresenta-se muito útil na avaliação do tecido 
ósseo, e no caso das entesopatias, permite a identificação de cal-
cificação e neoformação óssea1.

As ênteses são referidas como ponto de fixação do tendão 
ou fáscias ao osso, e a entesopatia é um processo de doença que 
ocorre nesses locais. Pode ser de natureza inflamatória, degene-
rativa, endócrina, metabólica ou traumática. Os locais comuns 
de envolvimento incluem a pelve, trocânter femoral, tuberosi-
dade umeral, patela, olécrano e calcâneo, bem como porções da 
coluna vertebral. Características radiográficas específicas, in-
cluindo erosão óssea, hiperostose, fragmentação e deposição de 
cristais, podem sugerir colaborar nos diagnósticos diferencias 
das entesopatias2.

EntESitES inFlAmAtóRiAS

As entesites inflamatórias caracterizam-se radiograficamente 
por erosões e osteoesclerose reativa, produzindo uma super-
fície óssea mal definida e irregular. Geralmente ocorrem alte-
rações no periósteo, com irregularidade de contornos. No pro-
cesso de reparo ósseo, e com o passar do tempo, pode ocorrer 
remodelação dos contornos ósseos. Os ligamentos interósseos 
podem ser acometidos, por exemplo os ligamentos e sindesmo-
ses tibiofibulares distais ou radioulnares, especialmente nas 
espondiloartrites2.

O calcâneo pode apresentar alterações diversas, sendo pos-
sivelmente as ênteses mais estudadas nas espondiloartrites. Em 
1977, Resnick et al. avaliaram 282 pacientes, sendo 125 com ar-
trite reumatoide, 90 com espondilite anquilosante (EA), 42 com 
artrite psoriásica (APs) e 25 com artrite reativa. Avaliaram cin-
co diferentes regiões do calcâneo: superfície superior, superfí-
cie posterior acima da inserção do tendão de Aquiles, superfície 
posterior na inserção do tendão de Aquiles, superfície plantar 
no local de fixação da aponeurose plantar e superfície plantar 
anterior à aponeurose, e encontraram mais erosões, neoforma-
ções osseas e irregularidades ósseas nos pacientes com espon-
diloartrites3.

Essa mesma observação foi encontrada em avaliação de pa-
cientes com APs em 1991 por Torre-Alonso et al., mostrando ser 
a radiografia convencional útil para a avaliação de erosões ou 
neoformação óssea no esqueleto periférico e também para os 
quadros axiais, em especial na avaliação da coluna vertebral e 
das articulações sacroilíacas4.

O estudo CASPAR5 avaliou radiografias de 588 pacientes com 
APs definida pelo médico (dos quais 53% tinham entesite clíni-
ca) e 525 controles, a maioria dos quais com artrite reumatoide. 
Quando comparados com indivíduos com artrite reumatoide, 
os pacientes com APs tiveram uma razão de chance três vezes 
maior para a prevalência de formação de osso novo no ligamen-
to inguinal, sartório e fixação do músculo reto femoral ao ílio. 
Contudo, os autores concluem que a avaliação radiográfica sim-

ples foi útil para evidenciar entesopatia, mas não confiável para 
distinguir APs de artrite reumatoide5,6.

As entesopatias podem apresentar alterações ósseas, va-
riando de intensidade, localização anatômica e histológica. 
Nos casos de espondiloartrites, em especial da APs, periostite a 
osteólise e neoformação óssea são frequentes. Contudo, a ava-
liação radiográfica não permite uma ligação direta entre esses 
achados e entesites7.

O ponto ósseo de fixação e a rede trabecular óssea adjacente 
formam uma parte integrante da êntese, e a ressonância magné-
tica mostrou que o edema ósseo perientésico é uma caracterís-
tica integral da entesite. No entanto, é importante ressaltar que 
a inflamação dos componentes do tecido mole de grandes inser-
ções está associada a alterações ósseas em menos de 50% dos 
casos. A relação estreita e interdependente entre a inserção e o 
osso adjacente é a base para a osteíte “perientésica”, caracterís-
tica dos EPAs (?) e APs, que parece se estender a diversos locais, 
incluindo articulações sacroilíacas, a coluna vertebral e a arti-
culação esternoclavicular, por exemplo na síndrome SAPHO7.

Wink et al. avaliaram as radiografias de pacientes com EA, 
especialmente na bacia e quadril, e encontraram 51% dos pa-
cientes com alguma entesopatia. As lesões mais prevalentes 
foram irregularidades/erosões (n = 220; 71%), seguidas de ente-
sófitos (n = 71; 23%) e calcificações (n = 16; 5%). A maioria das 
lesões foi encontrada no ísquio (n = 168; 54%), seguida pelo tu-
bérculo maior (n = 42; 14%), crista ilíaca (n = 40; 13%), tubérculo 
menor (n = 30; 10 %) e sínfise púbica (n = 29; 9%)8.

loCAiS ComunS dE EntESitE Em PACiEntES  
Com ESPondiloARtRitES7

 ■ Inserção do tendão de Aquiles no calcâneo;
 ■ Inserção da fáscia plantar no calcâneo;
 ■ Inserção do tendão patelar no tubérculo tibial;
 ■ Bordas superiores e inferiores da patela;
 ■ Cabeças de metatarso;
 ■ Base do quinto metatarso;
 ■ Inserções do ligamento espinhal nos corpos vertebrais.

EntESoPAtiAS dEgEnERAtiVAS

O processo de envelhecimento leva a um processo natural de 
degeneração das ênteses, e podem contribuir lesões por movi-
mentos repetitivos, traumas e microtraumas, além de fatores 
genéticos e anatômicos.

Alterações das fibras tendíneas e formação hiperostótica fa-
zem parte do processo.

loCAiS mAiS ComunS dE EntESoPAtiAS 
dEgEnERAtiVAS9

 ■ Calcâneos em face posterior e plantar;
 ■ Olecranos;
 ■ Borda superior patelar;
 ■ Tuberosidade de ísquios;
 ■ Cristas ilíacas;
 ■ Trocanteres femorais.
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Os esporões ou entesófitos de natureza degenerativa ocor-
rem em cerca de 25% da população geral, e esta incidência 
aumenta em pacientes obesos, diabéticos e com síndrome me-
tabólica. Apresentam contornos mais bem definidos, e frequen-
temente são chamados de “entesófitos de tração”9.

No acometimento por entesófitos degenerativos na patela10, 
o aspecto radiológico pode apresentar irregularidades de con-
tornos comparáveis a borda de escova. Devido a este aspecto 
foram relacionados aos termos “tooth sign” ou “patelar whiske-
ring” na literatura de língua inglesa11.

doEnçAS PoR dEPóSito dE CRiStAl

As doenças por depósito de cristal provavelmente estão entre as 
causas mais frequentes de entesites12. Atualmente no estudo das 
entesites utiliza-se um modelo de entesite induzido por cristal, 
em especial por deposição do monourato de sódio13.

Dentre as doenças, as mais características são condrocalci-
nose (pirofosfato de cálcio – CCPD), deposito de hidroxiapatita 
(DHA), alcaptonúria e gota, e sempre necessária a correlação 
clínica, eventualmente ultrassonográfica, e preferencialmente a 
análise anatomopatológica ou sinovial1,3.

Nos casos de CCPD e DHA além do quadro de calcificação da 
êntese, é importante buscar a presença de calcificação de outros 
sítios, em especial cartilagem intra-articular e bursas3.

Estas doenças podem coexistir com as espondiloartrites e ar-
trites inflamatórias de modo geral, sendo, portanto, essencial a 
correlação com histórico de artrite.

Os ombros e os joelhos são mais comumente acometidos, 
sendo frequente a associação com instabilidade e perda de inte-
gridade do tendão3.

Podem ocorrer depósitos de cristais em variadas regiões do 
esqueleto, por exemplo, na região atlantoaxial, cotovelos, me-
tatarsos e metacarpos, eventualmente em qualquer tendão e 
cartilagens3,14,15.

Nos quadros de calcificações tendíneas por depósito de 
cristais, observamos linhas radiopacas alongadas, no trajeto 
do tendão, e nos estágios mais tardios, calcificação dos tendões 
periarticulares, especialmente na articulação glenoumeral e no 
quadril. A calcificação de bursas pode também ajudar na suspei-
ção da doença14,15.

diFEREnçAS EntRE EntESoPAtiA E EntESitE

Apresentamos a seguir alguns exemplos de imagens de enteso-
patias.

O calcâneo é a localização onde encontramos grande fre-
quência de entesopatias.

A diferenciação entre o processo degenerativo, depósito de 
cristais e entesite inflamatória pode ser útil no diagnóstico di-
ferencial, abordados nos artigos sobre “Diagnóstico diferencial 
das entesopatias” (Partes 1 a 5) desta revista.

A seguir, alguns exemplos (Figuras 1 a 6).

ConSidERAçõES FinAiS

É importante compreender que os exames de imagem trazem 
informações complementares ao quadro clínico, e na avaliação 
das ênteses, em especial com o uso da radiografia convencional, 
a correlação com os sintomas dos pacientes, histórico e doenças 
associadas é essencial para sucesso diagnóstico1,3.

Alterações radiográficas em pacientes “assintomáticos” em 
geral não devem sugerir processo inflamatório. As entesites in-
flamatórias cursam normalmente com sinais clássicos de infla-
mação, em especial de dor16.

Benjamin et al. enfatizam a relevância endócrina e pará-
crina do tecido adiposo associado, entre outros, as ênteses. Isso 

FiguRA 1 Entesófitos (esporões) indicados pelas setas 
brancas na inserção do tendão calcâneo e 
adjacente à inserção da fáscia plantar (seta preta). 
Observe que esses entesófitos degenerativos 
apresentam contornos nítidos e regulares e os 
componentes cortical e trabecular dos entesófitos 
são facilmente distinguíveis.

FiguRA 2 Múltiplos entesófitos (esporões) degenerativos na 
região plantar do calcâneo.
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FiguRA 3 Neste caso chama a atenção que, além da 
presença de neoformação óssea e entesófitos 
(setas brancas) discretamente irregulares, é 
possível identificar áreas de erosão óssea. Estes 
achados podem despertar a suspeita de doença 
inflamatória.

FiguRA 4 A presença de neoformação óssea (setas) e 
erosões ósseas (setas pontilhadas) em sítios 
de êntese são características suspeitas para 
dano pós-estrutural secundário à entesopatia 
inflamatória.

FiguRA 5 Achados sugestivos de artrite psoriásica, com 
neoformação óssea em múltiplos sítios de êntese 
periarticulares e periostite. Os entesófitos nesse 
caso, em sítios de inserção tendínea e capsular, 
apresentam contornos irregulares e indistintos,  
às vezes referidos como contornos algodonosos 
ou felpudos.

é relevante, uma vez que os adipócitos secretam fatores de cres-
cimento e citocinas pró-inflamatórias para a cavidade articular. 
Devido à rica vascularização e inervação, o tecido adiposo é susce-
tível à inflamação, que pode se desenvolver secundariamente ao 
dano da êntese. Isso se manifesta por dor, que, por sua vez, leva os 
reumatologistas a diagnosticar a aentesite16.

Por outro lado, como já citado previamente, as radiografias 
apresentam neoformação óssea secundária aos processos infla-
matórios pregressos, que, portanto, podem não estar em atividade 
no momento da avaliação, sendo mandatório o questionamento 
de eventuais dores “antigas” no local investigado.

Em síntese, a radiologia convencional é o método de menor 
custo e maior acessibilidade para avaliação das entesopatias na 
prática diária1,2,3.

Podem fornecer informações importantes a respeito do “his-
tórico” da êntese, e contribuir no raciocínio clínico e diagnóstico. 
Tipicamente os achados radiográficos das entesopatias inflama-
tórias são a presença de erosões ósseas ou ainda a presença de 
neoformação óssea exuberante ou de contornos indefinidos e irre-
gulares. A presença de calcificações esparsas ou difusas ao longo 
de tendões e ligamentos deve despertar a suspeita de doenças de 
depósito de cristais, em especial, quando combinadas com condro-
calcinose3,14.

No entanto, a avaliação radiográfica frequentemente não per-
mite a caracterização definitiva da natureza das entesopatias, seja 
por não permitir a identificação direta da inflamação ativa, seja 
pela grande superposição com achados do envelhecimento natu-
ral do esqueleto, com doenças metabólicas, sobre uso por estresse 
repetitivo, e doenças degenerativas2,3,5,13.
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FiguRA 6 A presença de neoformação óssea (setas) em sítios de êntese, que podem corresponder a quadros degenerativos, 
porém, neste caso, paciente de 47 anos, com diagnóstico de psoríase. Observam-se nas imagens ampliadas (A, B , C) 
características suspeitas para dano pós-estrutural secundário à entesopatia inflamatória, em especial na imagem B, 
com calcificações e neoformações ósseas.
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A R t i g o

Resumo A entesite é uma frequente manifestação de doenças musculoesqueléticas, particularmente no 
grupo das espondiloartrites, que compartilham essa estrutura como alvo do processo inflamatório2. O 
uso de técnicas de imagem se tornou útil para a detecção e monitoramento das entesites em pacientes 
com espondiloartrites5. O ultrassom (US) apresenta excelente caracterização dessa estrutura, e é bastante 
sensível na discriminação entre processos inflamatórios e mecânicos. Este artigo se propõe a apresentar 
a êntese sob o aspecto ultrassonográfico.

unitermos Ultrassom. Ultrassonografia. Reumatologia. Power Doppler. Peritendinite. Entesite. Artropa-
tias inflamatórias. Espondilite anquilosante. Artrite psoriásica. Entesófito. Calcificação. Erosão. Calcâneo. 
Aquileu. Fáscia plantar. Epicôndilo. Trocânter.
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intRodução

Nos últimos anos, o melhor conhecimento sobre a função, ana-
tomia e fisiopatogênese da êntese proporcionou uma caracteri-
zação mais acurada de doenças como a espondilite anquilosante 
(EA) e artrite psoriásica (APs), que compartilham dessa estrutu-
ra como alvo do processo inflamatório1,2.

A prevalência de entesite na APs é de até 35%, podendo 
inclusive ser a manifestação clínica inicial da doença. Nas es-
pondiloartrites em geral, as ênteses mais frequentemente aco-
metidas são as dos calcâneos e as aponeuroses plantares, entre 
outras sumarizadas na Figura 13,4,5.

Habitualmente, a detecção da entesite é verificada pelo exa-
me clínico como uma sensibilidade dolorosa na inserção dos 
tendões. Porém, esse achado nem sempre traduz processo infla-
matório ativo e, por outro lado, sua ausência não exclui entesi-
te2. Nesse contexto, o ultrassom (US) tornou-se um instrumento 
pertinente para a detecção e monitoramento das entesites em 
pacientes com AP e EA.

EntESitE E ultRASSom

O US apresenta algumas vantagens em relação a outras técnicas 
de imagem: ausência de contraste e radiação, boa visibilidade, 
baixo custo, capacidade de formar imagens em diferentes pla-
nos e quantificação de anormalidades dos tecidos moles. Além 
disso, é um exame de rápida execução, bem tolerado, sem con-
traindicações, fornece informações em tempo real e pode ser 
repetido com frequência6.

Os primeiros relatos do US na avaliação da entesite foram 
descritos por Lethtnen et al. em 1994, que demonstraram a pre-
sença de edema em tendões de membros inferiores em pacien-
tes com espondiloartrites7,8.

Em 2002, Ballint et al. compararam a ultrassonografia e o 
exame clínico dos membros inferiores em pacientes com es-
pondiloartrites. Utilizando-se o modo B (escala de cinza), foram 
examinados os seguintes sítios: patela superior (inserção tendão 
quadríceps); patela inferior (inserção ligamento patelar); tube-
rosidade tibial; tendão calcâneo e aponeurose plantar. Anorma-
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lidades no exame clínico foram identificadas em 22% (75/348), 
enquanto o US identificou 56% (195/348)9.

Em 2002 e 2003, D’Agostino et al. descreveram a aplicabili-
dade do Doppler no cenário das entesites. Além das alterações 
observadas no modo B, foi possível identificar a inflamação 
ativa nas ênteses através da presença de power Doppler (PD), 
que traduz uma vascularização patológica na inserção óssea. 
Demonstrou-se, também, a capacidade discriminativa do PD no 
diagnóstico diferencial e no monitoramento da resposta ao tra-
tamento10,11. Um estudo prospectivo identificou que a presença 
de vascularização na êntese foi preditora para o diagnóstico de 
espondiloartrites (EA e AP) em pacientes com seguimento de 
dois anos (sensibilidade 76,5%; especificidade 81,3%; OR  14,1; 
P  <  0,0001)12. Desde então, vários estudos descreveram a asso-
ciação do modo B ao Doppler (em particular, o PD) para avaliar 
a entesite no diagnóstico e seguimento da EA e AP10-13 (Figura 2).

VAlidAção dE SiStEmAS dE ESCoRES  
PARA EntESitE

Nos últimos anos, vários sistemas de pontuação de entesite fo-
ram publicados, incorporando diferentes lesões elementares 
visualizadas ao US, com validade diagnóstica heterogênea9,13,14.

O Glasgow Ultrasound Enthesitis Scoring System (GUESS) 
avaliou alterações perienteseais na escala de cinza: espessura, 
erosão óssea, entesófito e bursite. O critério também estabele-
ceu um valor de cut-off para o espessamento da êntese em pa-
cientes com espondiloartrites quando comparados com indiví-
duos saudáveis, conforme ilustrado na Tabela 1.

Posteriormente, De Miguel et al. publicaram o escore de Ma-
drid Sonographic Enthesitis Index (MASEI), que envolve todas as 

Epicôndilo lateral  
(24%) e medial (25%)

Trocânter: 44%

Supraespinhal (RNM): 
70%

Calcâneo: 79%
Fáscia plantar: 74%

Quadríceps: 28%

Patelar: 59%

Frequência de entesite em USG
Espondiloartrites

FiguRA 1 Sítios anatômicos com maior frequência de entesite em pacientes com espondiloartrites.
Fontes: D’Agostino M-A, Said-Nahal R, Hacquard-Bouder C, Brasseur J-L, Dougados M, Breban M. Assessment of peripheral enthesitis 
in the spondylarthropathies by ultrasonography combined with power Doppler: a cross-sectional study. Arthritis Rheum. 2003 
Feb;48(2):523-33. https://doi.org/10.1002/art.10812.
Lambert RGW, Dhillon SS, Jhangri GS, Sacks J, Sacks H, Wong B. High prevalence of symptomatic enthesopathy of the shoulder 
in ankylosing spondylitis: deltoid origin involvement constitutes a hallmark of disease. Arthritis Rheum. 2004 Oct 15;51(5):681-90. 
https://doi.org/10.1002/art.20681.

TA

CA

FiguRA 2 Entesite do tendão Aquileu, aspecto longitudinal, 
com captação do sinal de power Doppler.

Legendas: CA: calcâneo; TA: tendão Aquileu.
Imagem: Karine R. Luz.

ênteses e parâmetros do escore de GUESS, adicionando as ênte-
ses dos tendões tricipitais. Além disso, o escore MASEI também 
avalia a vascularização na inserção do tendões através do sinal 
de PD. O MASEI foi baseado em um modelo de regressão logística 
no escore de três lesões elementares: calcificação (0-3), Doppler 
(0 ou 3) e erosão (0 ou 3), enquanto a estrutura, a espessura do 
tendão e a bursa foram pontuadas como 0 ou 1 (Figura 3).

Após a regressão logística, as curvas ROC estabeleceram um 
escore de ultrassom ≥ 18 como o melhor ponto de corte para di-
ferenciação entre pacientes com espondiloartrites e indivíduos 
saudáveis. A sensibilidade e especificidade foram de 83,3% e 
82,8%, respectivamente; com boa reprodutilidade intra e inte-
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tABElA 1 Glasgow Ultrasound Enthesitis Scoring System 
(GUESS)9.

ênTESE Do TEnDão quADRíCEPS

•	 espessamento do tendão quadríceps ≥ 6,1 mm
•	 Bursite suprapatelar
•	 erosão na patela superior
•	 entesófito na patela superior

ênTESE Do lIGAMEnTo PATElAR PRoxIMAl

•	 espessamento do ligamento patelar ≥ 4 mm
•	 erosão no polo inferior da patela
•	 entesófito no polo inferior da patela 

ênTESE Do lIGAMEnTo PATElAR DISTAl

•	 espessamento do ligamento patelar ≥ 4mm
•	 Bursite infrapatelar
•	 erosão na tuberosidade da tíbia
•	 entesófito na tuberosidade da tíbia

ênTESE Do TEnDão AquIlEu

•	 espessamento do tendão aquileu ≥ 5,29 mm
•	 Bursite retrocalcânea
•	 erosão no polo posterior do calcâneo
•	 entesófito no polo posterior do calcâneo

ênTESE DA APonEuRoSE PlAnTAR

•	 espessamento do ligamento patelar ≥ 4 mm
•	 erosão no polo inferior da patela
•	 entesófito no polo inferior da patela

Cada item do escore corresponde a um ponto, sendo o máximo do 
escore 36 pontos.

MASEI (Madrid Sonography Enthesitis Index)

1. t. calcâneo (aquiles)

2. Fáscia plantar

3. t. patelar proximal

4. t. patelar distal

5. t. quadriceps

6. t. tricipital

FiguRA 3 Escore MASEI sumarizado.

Fonte: de Miguel E, Cobo T, Muñoz-Fernández S, Naredo E, Usón J, Acebes JC, et al. Validity of enthesis ultrasound assessment in 
spondyloarthropathy. Ann Rheum Dis. 2009 Feb;68(2):169-74. Epub 2008 Apr 7. http://dx.doi.org/10.1136/ard.2007.084251. 

robservador (0,60 e 0,86, respectivamente). Os achados suge-
rem que o escore de êntese por ultrassom seja uma ferramenta 
válida no diagnóstico das espondiloartrites13.

No entanto, esses sistemas de escores apresentam alterações 
ultrassonográficas diversas e, assim, uma pontuação heterogênea. 
Essa variabilidade dificulta uma análise adequada do US como 
instrumento de avaliação das entesites em estudos multicêntricos. 
A Figura 4 exibe um comparativo entre os referidos escores. Dessa 
forma, o grupo de estudos do Outcome Measures in Rheumatology 
(OMERACT) realizou uma força tarefa para avaliar a confiabili-
dade das definições dos elementos da entesite. Essa análise iden-
tificou quais parâmetros da escala de cinza e do PD tiveram uma 
melhor contribuição na definição e pontuação da entesite.

Definiu-se entesite, segundo o OMERACT, da seguinte forma: 
inserção hipoecoica e/ou espessamento do tendão (perinsercio-
nal, até 2 mm da cortical óssea) que exibe sinal de Doppler se 
ativo e que pode apresentar erosões e entesófitos/calcificações 
como sinal de dano estrutural14 (Figuras 5, 6, 7 e 8).

Nesse sistema de classificação, os componentes inflama-
tórios no modo B ou Doppler têm o mesmo peso. Esse escore 
obteve uma definição confiável e unanimamente definida de 
entesite por US, garantindo um maior grau de homogeneidade e 
facilitando a comparabilidade dos resultados em estudos14.

o uS E o lEito unguEAl

De 53% a 86% dos pacientes com APs podem apresentar envol-
vimento ungueal como manifestação. Acredita-se que a inflama-
ção se inicie na unha e envolva o complexo sinóvio-entésico e, 
eventualmente, a articulação, por contiguidade15.

O US é capaz de identificar uma variedade de anormalida-
des características da doença psoriásica15,16. Com o advento dos 
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FiguRA 4 Imagem ilustrando os sítios anatômicos avaliados em dois diferentes escores de entesite. Ambos incluem as mesmas 
ênteses em membros inferiores. Entretanto, o MASEI soma também as ênteses tricipitais. Além disso, a pontuação entre 
ambos difere quanto ao peso atribuído a cada tipo de alteração, impedindo uma comparação direta de resultados.

CoMPonEnTES InFlAMATóRIoS CoMPonEnTES ESTRuTuRAIS

Sinal de Pd positivo calcificação/entesófito na êntese

alteração da ecogenicidade erosão

espessamento

FiguRA 5 Componentes inflamatórios e estruturais para a definição de entesite segundo OMERACT.

Imagens: Karina Bonfiglioli.

transdutores de alta resolução, a unidade ungueal pode ser re-
presentada com precisão anatômica detalhada, incluindo as pla-
cas ungueais, o leito ungueal (cuja espessura normal é de 2,5 a 3 
mm) e a matriz ungueal. O tendão extensor digital é um impor-
tante elemento a ser identificado durante o exame17 (Figura 9).

Nos estágios iniciais da onicopatia psoriásica, a placa ventral 
pode apresentar perda de sua definição hiperecoica aguda, com 
irregularidades focais. No estágio tardio, a fusão das placas ventral 
e dorsal pode ser vista como uma camada hiperecoica única, es-
pessada e ondulada, com um contorno não homogêneo e perda do 
espaço anecoico virtual entre elas. Além disso, o leito ungueal geral-
mente está espessado, com ou sem a captação do PD17 (Figura 10).

Alguns estudos evidenciaram associação entre envolvimen-
to subclínico da unha e entesite no nível da articulação inter-
falângica distal (IFD), na psoríase18,19. O US na avaliação ungueal, 
portanto, é particularmente válido na triagem inicial de pacien-
tes com psoríase que possam desenvolver AP.

ConSidERAçõES FinAiS

A identificação dos principais elementos-chave no diagnóstico 
e seguimento, bem como a elaboração de escores de fácil apli-
cabilidade clínica, fazem do US uma ferramenta importante no 
manejo das entesites.
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7,0 mmtA

CA

FiguRA 6 Êntese do tendão calcâneo em aspecto longitudinal, com sinais de alterações da ecogenicidade, aumento da espessura, 
bursite retrocalcânea e erosão óssea.

Legendas: CA: calcâneo; TA: tendão Aquileu;  erosão;  bursite retrocalcânea).
Imagem: Karine R. Luz.

FiguRA 7 Aspectos longitudinal (imagem à esquerda) e transversal (imagem à direita) da inserção da fáscia plantar, 
apresentando espessamento perinsercional (alteração aguda) e erosão (alteração crônica).

Imagens: Karina Bonfiglioli.

FiguRA 8 Aspecto longitudinal do tendão calcâneo, evidenciando alterações ecotexturais, espessamento e atividade inflamatória 
com presença de power Doppler.

Imagens: Karina Bonfiglioli.
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tEd

lu

FiguRA 9 US normal do leito ungueal (aspecto longitudinal).

Legenda: TED: tendão extensor digital; LU: leito ungueal; ]: aspecto trilaminar da placa ungueal.
Imagem: Karine R. Luz

FiguRA 10 Exame de ultrassom da onicopatia em um paciente com artrite psoriásica (aspecto longitudinal).

Imagem: Karine R. Luz
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A R t i g o

Resumo As entesopatias têm causas variadas, dentre as quais destacam-se a degenerativa (mecâni-
ca), por sua alta frequência, e as entesites, por sua importância no diagnóstico das espondiloartrites. A 
diferenciação desses dois grupos pode ser desafiadora clinicamente e demandará complementação por 
imagem. A ressonância magnética com a técnica adequada, conhecimento dos dados clínicos, a busca por 
sinais inflamatórios da êntese e estruturas perientesiais (complexo sinóvia-êntese), presença de erosões, 
produção óssea “felpuda” e a análise do conjunto da obra (número e localização das ênteses envolvidas) 
são passos primordiais para o diagnóstico adequado.

unitermos Entesopatia. Espondiloartrite. Imagem diagnóstica. Ressonância magnética.
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intRodução

Êntese é a estrutura que ancora tendões, ligamentos, fáscia e 
cápsula ao osso1, composta e organizada de maneira a transmi-
tir e amortecer as forças através desses tecidos, cujas proprieda-
des físicas (dureza e elasticidade) são tão distintos. Entesopatia 
é um termo genérico que engobla as doenças que acometem as 
ênteses. As causas são variadas, incluindo degenerativa, trau-
mática, inflamatória, metabólica e endocrinológica2,3.

Existem dois tipos de ênteses: as fibrosas, nas quais o tecido 
conectivo estende-se diretamente do tendão ao osso; e as fibro-
cartilaginosas, que são constituídas por quatro zonas: fibrosa 
(fibroblastos frouxamente e longitudinalmente arranjados 
com tecido conectivo denso), fibrocartilaginosa não calcificada 
(prevalecem os condrócitos e a matriz extracelular com proteo-
glicanos, pobreza vascular e de terminações nervosas), fibro-

cartilaginosa calcificada e osso. A presença de fibrocartilagem 
na êntese aumenta a sua dureza e ajuda a criar uma transição 
gradual das propriedades físicas de um tecido mole para o osso. 
Acredita-se que a camada fibrocartilaginosa seja uma forma de 
adaptação das ênteses submetidas a forças de compressão, além 
da tração habitual. Como essa camada é rica em condrócitos e 
pobre em vasos, a nutrição ocorre estrategicamente por embe-
bição em líquido sinovial, portanto necessitando de um bursa 
sinovial vizinha para exercer essa função4. O arquétipo dessa 
organização tecidual mais complexa é a inserção do tendão cal-
câneo. Há fibrocartilagem (FC) na face profunda do segmento 
insercional do tendão calcâneo e na face posterior da tubero-
sidade posterior do calcâneo, denominadas FC sesamoide e FC 
periosteal, que não são vascularizadas e entre as quais se en-
contra a bursa retrocalcaneana preenchida por líquido sinovial, 
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além de tecido adiposo. Durante o movimento de flexão dorsal 
do tornozelo, ocorre a compressão do tendão sobre o osso, mo-
mento em que o líquido sinovial facilita o deslizamento e man-
tém a nutrição tecidual. Benjamin e McGonagle nomearem esse 
conjunto de estruturas como complexo sinóvia-êntese ou órgão-
-êntese5 (Figura 1).

O tecido adiposo do complexo sinóvia-êntese tem distribui-
ção variada (epitendão, endotendão, entre o tendão e o osso 
ou ao laudo da bursa) e exerce funções endócrina e parácrina, 
pois libera fatores de crescimento e citocinas pró-inflamatórias. 
Como é inervado e vascularizado, pode ser fonte de dor e, jun-
tamente com a medular óssea vizinha, possibilita a neovascu-
larização que invade a êntese nos cenários inflamatórios ou de 
reparo pós-injúria.

Tendões, cápsula e ligamentos podem sofrer forças de com-
pressão em sítios distantes da inserção, como, por exemplo, a 

deflexão retromaleolar do tibial posterior. Nestes locais, à seme-
lhança do descrito para o tendão calcâneo, as superfícies apos-
tas do tendão ou cápsula e do osso são cobertas por fibrocar-
tilagem e envoltas por sinóvia e líquido sinovial, constituindo 
assim uma êntese funcional (articular ou extra-articular). Um 
exemplo de êntese funcional extra-articular é a deflexão do ten-
dão tibial posterior (Figura 2).

Exercendo sua função de amortecer o estresse mecânico, as 
ênteses (anatômica ou funcional) são sítio susceptível à lesão mi-
crotraumática, que resulta em inflamação reparativa. Ao mes-
mo tempo, segundo o ASAS (Assessment of Spondyloarthritis 
International Society), as ênteses são a sede primária do proces-
so inflamatório das espondiloartrites (EpA), preferencialmente 
acometendo as fibrocartilaginosas e as que suportam maior car-
ga (membros inferiores). O objetivo deste artigo é descrever o 
papel da RM no diagnóstico diferencial das entesopatias.

FiguRA 1
Imagem esquemática sagital T2 com saturação de gor-
dura (FS) do tendão calcâneo representando as quatro 
zonas da êntese fibrocartilaginosa (na sequência de pro-
ximal para distal: fibrosa, fibrocartilaginosa não calcifica-
da [FCnc], fibrocartilaginosa calcificada [FCc] e osso) e as 
demais estruturas que compõem o órgão sinóvia-êntese: 
fibrocartilagens periosteal e sesamoide nas zonas de 
compressão entre o tendão e o osso, a bursa nutridora e 
o coxim adiposo.

FiguRA 2 Imagens T2 Fs e T1 após injeção endovendosa de gadolíneo adquiridas de ambas as mãos simultaneamente. 
Tenossinovite flexora do polegar e do segundo quirodáctilo e sinovite da quarta metacarpofalângicas (setas) em 
paciente com psoríase cutânea. Note que as imagens T2 Fs isoladamente não fariam o diagnóstico, exemplificando a 
ideia atual de necessidade de contraste na avaliação das articulações periféricas em pacientes reumatológicos.
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imAgEm dAS EntESoPAtiAS

Na prática clínica e radiológica, a maior dificuldade consiste na 
diferenciação entre as entesopatias mecânicas (traumática e 
degenerativa) e inflamatória (entesite), geralmente relacionada 
com as espondiloartrites6. Embora os exames de imagem não 
sejam específicos2, alguns achados são característicos, especial-
mente em um contexto clínico adequado.

A radiografia simples é o exame de imagem mais utilizado 
e recomendado para avaliação inicial e serve de base de com-
paração para avaliação da evolução da doença articular e nas 
ênteses. Em um estágio inicial, os achados são inespecíficos e 
por vezes de difícil interpretação, mesmo por examinadores 
experientes, como o aumento das partes moles e redução da 
densidade óssea perienteseal. As alterações mais específicas, 
no entanto, só estão presentes em fases tardias da doença e são 
relacionadas com a destruição óssea, ou seja, erosões já bem 
estabelecidas, ou então, com a reparação óssea, isto é, entesó-
fitos e neoformação óssea. A tomografia computadorizada re-
vela os mesmos achados da radiografia simples, porém, devido 
a sua maior resolução, é o melhor método para detecção de 
pequenas erosões, que são muito características de patologias 
inflamatórias e podem, por vezes, serem decisivas no diagnós-
tico. A ultrassonografia (US) com power Doppler e a ressonân-
cia magnética (RM) são os métodos de escolha na detecção da 
inflamação ativa nas ênteses, são mais sensíveis e específicos 
que o exame físico7-11, tem valor prognóstico e podem ser utili-
zados para avaliação da resposta ao tratamento3,12,13. Contudo, 
a RM é o único método capaz de avaliar o osso subcortical3,7, 
além de ser o método padrão-ouro na avaliação das manifes-
tações axiais nas espondiloartrites, praticamente inacessíveis 
ao ultrassom14.

téCniCA dA Rm dAS ÊntESES PERiFéRiCAS

A análise das imagens se baseia em três achados principais: 
edema perienteseal (ósseo e de partes moles), sinovite/tenossi-
novite e erosões, o que exige um rigor técnico em busca de alta 
resolução espacial, eficiente saturação da gordura e intervalo 
preciso entre a injeção do contraste e a aquisição da imagem. 
Assim sendo, recomenda-se RM de alto campo (≥ 1,0 T) com bo-
bina dedicada, sequências spin-echo T1 para avaliar erosões, fast 
spin-echo T2 com saturação de gordura ou STIR para o edema 
e T1 com saturação de gordura após a injeção do meio de con-
traste paramagnético (gadolíneo) para sinovite e tenossinovite. 
Devido a sua robusta capacidade de saturação de gordura mes-
mo em campos não homogêneos e por reduzir artefatos de sus-
ceptibilidade magnética, a sequência Dixon tem sido utilizada de 
forma crescente em exames de ressonância do sistema muscu-
loesquelético15 e mostrou-se capaz de obter imagens de melhor 
qualidade subjetiva e com maior reprodutibilidade na detecção 
de edema medular ósseo e sinovite em mãos e punhos de pacien-
tes com artrite reumatoide quando comparada com sequência 
convencional de saturação química da gordura16. Além disso, a 
sequência Dixon também pode ser utilizada para obter imagens 
sensíveis a líquido (water only) e imagens pós-contraste.

Uma desvantagem da RM é a difusão do gadolínio intra-ar-
ticular após alguns minutos da injeção endovenosa, o que pode 

dar o falso diagnóstico de sinovite. Assim sendo, é imprescindí-
vel que as aquisições ocorram aproximadamente entre 5 e 10 mi-
nutos após a injeção do gadolínio17. Isso, de fato, torna-se um pro-
blema em pacientes que farão exame em mais de um segmento 
anatômico, já que a segunda articulação, invariavelmente, terá 
uma aquisição pós-contraste tardia e o diagnóstico de sinovite 
será prejudicado. Diante disso, alguns protocolos de RM foram 
criados a fim de suplantar este problema, como, por exemplo, 
a aquisição simultânea e bilateral das imagens das mãos e dos 
punhos em um campo de visão único, que tem como benefício 
adicional um tempo de exame mais curto (Figura 2)18,19. Diferente 
do exame simultâneo das mãos e punhos dos pacientes com AR, 
nos pacientes com suspeita de EpA, é recomendado incluir as ar-
ticulações interfalângicas distais no campo de visão devido a seu 
envolvimento frequente.

Rm dAS ESPondiloARtRitES

As espondiloartrites de apresentação predominantemente peri-
férica correspondem a cerca de 22,8% a 28,5% do total de casos 
de espondiloartrite20-22. O diagnóstico pode ser desafiador, prin-
cipalmente nas formas indiferenciadas, quando as manifesta-
ções extra-articulares (uveíte, psoríase, doença inflamatória 
intestinal e infecção precedente) estiverem ausentes23 e, nesse 
contexto, os exames de imagem podem ganhar ainda mais im-
portância. Os achados clínicos e de imagem clássicos são mono 
ou oligoartrites de grandes articulações dos membros inferio-
res, entesites no calcâneo, artrites das pequenas articulações 
das mãos, punhos e pés com ou sem dactilite associada, sendo 
esta última a marca característica da artrite psoriásica, embora 
possa ocorrer nas demais espondiloartrites14,23. As artrites são as 
manifestações mais frequentes (96-98%), seguidas das entesites 
(41-48%) e dactilites (40-49%)6. Além disso, é importante desta-
car que há significativa sobreposição das manifestações axiais e 
periféricas nestes indivíduos, seja na apresentação inicial, seja 
ao longo do curso da doença23, dificultando uma classificação 
em axial ou periférica.

Teoricamente, qualquer êntese do corpo pode ser acometi-
da nas espondiloartrites, no entanto, as fibrocartilaginosas são 
as mais frequentemente envolvidas, como, por exemplo, a in-
serção do tendão calcâneo e dos ligamentos colaterais digitais6, 
além da articulação sacroilíaca, que por ter grande componen-
te fibrocartilaginoso (sínfise), também pode ser interpretada 
como uma grande êntese24. As ênteses dos membros inferiores 
são as mais acometidas, principalmente no calcâneo na inser-
ção do tendão homônimo e na origem da aponeurose plantar, 
seguida da patela e tuberosidade da tíbia, nas inserções do qua-
dríceps e ligamento patelar, respectivamente. Já no médio e an-
tepé alguns locais típicos são o tibial posterior, seja na inserção 
principal no navicular ou mesmo em sua deflexão no maléolo 
medial (êntese funcional) (Figuras 3 e 4), além da inserção da 
banda lateral da aponeurose plantar na base do quinto meta-
tarso. No membro superior, embora menos frequente, mere-
cem nota a origem do tendão comum dos extensores no epicôn-
dilo lateral do úmero e a origem das fibras posteriores e médias 
do deltoide na espinha da escápula e acrômio, destacando-se 
que, neste último sítio, embora a entesite seja relativamente in-
comum, o acometimento é altamente específico de espondilite 
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FiguRA 3 (A) Axial T2 Fs do tornozelo de paciente com espondiloartrite e entesite do tibial posterior, caracterizada por edema 
da medular óssea e leve espessamento da bainha sinovial (setas amarelas). (B) Representação esquemática da êntese 
funcional do tibial posterior com FC periostela no sulco retromaleolar, FC sesamóidea nas fibras profundas do tendão 
e bainha sinovial.

A B

FiguRA 4 Sagitais T1 (A) e T2 (B). As setas sinalizam região de osteíte na face posterior do maléolo lateral e espessamento sinovial 
da bainha do tibial posterior e flexor longo dos dedos (tenossinovite) em paciente com diagnóstico de artrite reacional.

anquilosante, sendo ainda mais raro o envolvimento por doen-
ças mecânicas3. Já nos demais sítios descritos, é comum o en-
volvimento por tendinopatia degenerativa insercional. Quanto 
maior o número de ênteses envolvidas, maior a probabilidade 
de a etiologia ser inflamatória e não mecânica. Além disso, a 
diferenciação entre patologias mecânicas e inflamatórias nas 
ênteses do membro inferior pode ser mais difícil ou mesmo im-
possível em pacientes obesos ou praticantes de atividade física 
com o uso da US7. 

Os achados clássicos de entesite na RM são o aumento da 
espessura e alteração de sinal da inserção tendínea e, princi-
palmente, o inequívoco edema perienteseal, envolvendo a me-
dular óssea subcortical, a bainha tendínea ou paratendão, te-

cido adiposo e bursas adjacentes25. As alterações inflamatórias 
tendíneas e peritendíneas devem ser evidentes e desproporcio-
nais à degeneração do tendão, diferentemente do que ocorre na 
tendinopatia degenerativa, na qual a degeneração do tendão é 
o achado principal, podendo estar ou não associada ao edema 
na medular óssea subcortical, geralmente mais discreto7, em-
bora, não raramente, esta diferenciação só possa ser feita com 
a evolução da doença. Erosões ósseas são achados altamente 
específicos de acometimento por doença inflamatória, princi-
palmente em pacientes jovens, e pequenas erosões devem ser 
buscadas ativamente nos exames de imagem, já que podem 
estar presentes mesmo em casos iniciais, principalmente nos 
métodos seccionais (TC e RM) e sua presença pode ser essen-
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cial para alcançar o diagnóstico correto26 (Figura 5). Entesófitos 
irregulares ou neoformação óssea de aspecto “felpudo” asso-
ciada a erosões também são achados caraterísticos de doença 
inflamatória7, portanto, sempre que possível, a análise da RM 
deverá ser feita ao lado da radiografia ou eventualmente tomo-
grafia. A presença de erosão da cortical óssea em sítio de êntese 
pode ocorrer menos frequentemente na tendinopatia insercio-
nal secundária à doença de depósito de cristais27,28, abordada 
mais adiante neste artigo.

O envolvimento das pequenas articulações e bainhas sino-
viais dos pés e das mãos são achados clássicos das espondilo-
artrites, principalmente da artrite psoriásica. As mãos são os 
sítios mais envolvidos na artrite psoriásica em cerca de 40% 
dos pacientes29. Diferentemente da artrite reumatoide, no 
entanto, a sinovite é secundária à entesite, relacionada, por 
exemplo, ao complexo sinóvia-êntese dos ligamentos colate-
rais dos dedos6. Tipicamente, as primeiras articulações envol-
vidas são as interfalângicas distais, seguidas das interfalân-
gicas proximais e, posteriormente, as demais articulações da 
mão e punho8. Os achados de imagem são: derrame articu-
lar, sinovite, edema periarticular e nas inserções capsulares, 
além de erosões com ou sem neoformação óssea irregular, 
classicamente com aspecto em “orelhas de camundongo” nas 
interfalângicas distais. A acrosteólise e a falange em marfim 
são outros achados possíveis. O envolvimento da interfalân-
gica distal frequentemente está associado à doença ungueal. 
O tendão extensor terminal, que se insere na base dorsal da 
falange distal, tem uma pequena extensão conhecida como 
lâmina superficial, que se insere na raiz da unha, formando 
uma êntese, que pode estar associada à inflamação da unha e 
da articulação interfalângica distal8.

O envolvimento de todo um raio, com edema difuso clíni-
ca e radiologicamente, conhecido como “dedo em salsicha” ou 
dactilite (Figura 6), é achado altamente específico para artrite 
psoriásica, sendo que, mais de um dedo pode ser acometido 
(polidactilite)8,29. Na RM, os achados do dedo em salsicha são: 
1) entesites nas inserções dos ligamentos colaterais, placas 

palmares, aparelho extensor e polias digitais; 2) artrites com 
derrame articular e sinovite; 3) tenossinovites com distensão 
líquida e realce da bainha tendínea dos flexores e peritendi-
nite dos extensores; 4) edema e realce difuso do subcutâneo e; 
5) periostite que pode ou não estar presente (Figura 6). No pé os 
achados de imagem também são semelhantes, apresentando, 
da mesma forma, sinóvio-entesite de interfalângicas, alterações 
ungueais e dedo em salsicha.

Já em casos mais avançados, fragmentações e deformidades 
(p. ex.: “lápis na xícara”), desvios articulares e anquiloses po-
dem estar presentes29.

PRinCiPAiS diAgnóStiCoS diFEREnCiAiS

Artrite reumatoide
Embora a lesão elementar seja diferente nas espondiloartrites e 
na artrite reumatoide, essa diferenciação nos métodos de ima-
gem nem sempre é fácil, especialmente no envolvimento das 
mãos. Todavia, alguns achados podem favorecer um diagnósti-
co, em detrimento do outro.

Na artrite reumatoide, as erosões ocorrem nas áreas nuas 
e existe uma predileção pelo envolvimento das faces radiais 
nas mãos, diferentemente da AP, na qual não existe tal pre-
dileção e as erosões são nas ênteses capsuloligamentares e 
tendíneas; dessa forma, o edema ósseo pode ter uma extensão 
longitudinal maior do que na artrite reumatoide, eventual-
mente se estendendo à diáfise ou por todo o osso. Além disso, 
erosões com neoformação óssea associada, periostite e dacti-
lite são características da AP e não são encontradas na artrite 
reumatoide8,29.

A articulação radioulnar distal, articulação radiocarpal, ar-
ticulações mediocarpais e articulações metacarpofalângicas são 
mais comumente afetadas na artrite reumatoide do que em AP, 
enquanto as articulações interfalângicas proximais e as distais 
são mais frequentemente acometidas na AP8,29.

Tenossinovites, peritendinites e bursites podem ocorrer nas 
duas doenças. O envolvimento dos flexores do 2º dedo e extensor 

A B

FiguRA 5 (A) Axial T1 com foco de baixo sinal (setas) que causa indefinição da cortical na parte medial da êntese do tendão 
calcâneo compatível com erosão. (B) Na região da erosão, há osteíte (hipersinal em T2) e bursite retrocalcaneana (setas).
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FiguRA 6 (A) Paciente com psoríase cutânea e dactilite clínica do 2º quirodáctilo. Radiografia inicial com aumento de partes 
moles do 2º quirodáctilo. (B) Sagital T2 Fs e (C, D e E) axiais T1, T2 Fs e T1 com contraste mostram distensão líquida 
e espessamento sinovial (realce) da bainha dos flexores do 2º dedo difusamente. As ênteses da polia A2 são bem 
demonstradas (setas) nas imagens axiais. (F) Radiografia do dedo após 6 semanas evidencia erosões das interfalângicas.

ulnar do carpo foram associados à progressão das artrites indi-
ferenciadas em artrite reumatoide na maioria dos casos31,32; já a 
peritendinite dos extensores dos dedos é muito mais frequente 
na AP, sendo que em um estudo essa alteração não foi encon-
trada em pacientes com artrite reumatoide33. As bursites na ar-
trite reumatoide estão relacionadas com a inflamação primária 
da sinóvia, portanto podem ser achados isolados com ou sem 
edema reacional das estruturas peribursais adjacentes; já nas 
espondiloartrites o complexo sinóvia-êntese é primariamente 
envolvido, então as ênteses estarão acometidas também. Dessa 
forma, não é esperada bursite isolada.

A avaliação global do paciente é essencial e facilita o diag-
nóstico diferencial. O envolvimento da articulação sacroilíaca é 
muito raro e entesites periféricas não são encontradas na artrite 
reumatoide; nesse sentido, a RM de corpo total pode ajudar na 
detecção de articulações e ênteses envolvidas por todo o corpo, 
seja em sítios subclínicos, seja em sintomáticos, ajudando a es-
treitar o diagnóstico diferencial em casos complexos.

osteoartrite
Na osteoartrite, a redução do espaço articular é não uniforme; 
já nas patologias inflamatórias, uniforme. Idade mais avançada, 
características da dor e locais de acometimento favorecem esse 
diagnóstico. São classicamente envolvidas grandes articulações 
de carga, carpometacárpicas do polegar, metatarsofalângica do 
hálux e articulações interfalângicas, e são preservadas as de-
mais carpometacárpicas e metacarpofalângicas22.

Embora edema subcondral e sinovite sejam frequentemen-
te associados a patologias inflamatórias, esses achados são, de 
fato, inespecíficos na RM e, diariamente, encontrados na osteo-
artrite. O ponto-chave para a suspeita de patologia inflamatória 
na RM são alterações inflamatórias desproporcionais aos de-
mais achados mecânicos. Por exemplo, muita sinovite e edema 
subcondral em pacientes sem fratura, lesão de fibrocartilagem 
(menisco, fibrocartilagem triangular, etc.), com pouca lesão de 
cartilagem ou sem corpo livre intra-articular.

Artropatia microcristalina
As artropatias microcristalinas também são causa de sinovite e 
edema ósseo expressivo, em pacientes sem outros achados de 
imagem que justifiquem tais alterações. Na doença por depósito 
de pirofosfato de cálcio, os sítios mais envolvidos são as articu-
lações patelofemorais, atlantoaxial, escafotrapeziotrapezoide e 
carpometacárpicas, além de condrocalcinoses envolvendo car-
tilagens hialinas e fibrocartilagens em pacientes mais idosos. 
Já na gota as articulações dos membros inferiores são as mais 
envolvidas, especialmente a metatarsofalângica do hálux, ou-
tras articulações do pé e tornozelo, embora outras articulações 
possam ser afetadas, como o joelho e punho, além de depósitos 
em bursas, ligamentos e tendões.

Na RM, são encontrados: derrame articular, sinovite, ero-
sões ósseas e podem estar presentes focos de baixo sinal ou 
sinal intermediário em todas as sequências, relacionados com 
depósitos propriamente ditos, que são achados mais específicos. 
A TC, especialmente tomógrafos de dupla energia, pode facilitar 
o diagnóstico da composição do cristal, embora existam falsos 
positivos, especialmente na pele, matriz ungueal e tendões fle-
xores dos pés, no caso da gota, por exemplo.

ConCluSão

Os achados de ressonância magnética das entesopatias mecâni-
cas e inflamatórias (entesites periféricas das espondiloartrites) 
por vezes se sobrepõem e, portanto, demandam atenção espe-
cial do radiologista, que deve: 1)  realizar estudo dedicado, de 
alta resolução espacial, eficiente saturação da gordura (sequên-
cia DIXON, por exemplo) e com injeção de contraste; 2)  dialogar 
com o reumatologista em busca dos possíveis diferenciadores 
clínicos (uveíte, doença inflamatória intestinal, psoríase, in-
tensidade da atividade física); 3)  buscar ativamente osteíte, 
sinovite, tenossinovite, bursite, erosões e neoformação óssea 
“felpuda”, lançando mão, quando necessário, de um estudo to-
mográfico ou radiográfico em paralelo à RM.
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A R t i g o

Resumo O tratamento das entesopatias envolve uma diversidade de intervenções medicamentosas e 
não medicamentosas. Dentre as intervenções não medicamentosas mais frequentemente utilizadas estão 
as correções dos fatores predisponentes, a mudança do estilo de vida, os exercícios físicos, as infiltrações 
com corticosteroides, a terapia de onda de choque extracorpórea, as órteses e as palmilhas. As interven-
ções com mais evidências científicas dos seus benefícios nas entesopatias são os exercícios físicos terapêu-
ticos. O correto diagnóstico biomecânico e sistêmico direcionará o reumatologista a escolher a melhor 
abordagem diante de um paciente com entesopatia.

unitermos Reabilitação. Exercícios físicos. Infiltração. Terapia de ondas de choque extracorpórea.
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CoRREção doS FAtoRES PREdiSPonEntES

Para o tratamento não farmacológico das entesopatias em geral 
é imprescindível a avaliação clínica e biomecânica detalhadas 
para a identificação dos fatores predisponentes, extrínsecos ou 
intrínsecos. Dentre os fatores extrínsecos, os mais comuns são 
os erros de treino, aumento brusco na intensidade dos exercí-
cios e uso de calçados inadequados1. O médico reumatologista 
deve estar preparado para apontar as inadequações e, junta-
mente com o educador físico e/ou fisioterapeuta, indicar as 
correções necessárias.

Em relação aos fatores intrínsecos, citam-se as discrepâncias 
de membros e as alterações biomecânicas dos membros inferio-
res (como pé cavo e hiperpronação), para os quais podem ser 
indicadas palmilhas e calçados adequados. Nesse grupo de fato-
res estão as condições sistêmicas, como as doenças metabólicas 
e inflamatórias que devem ser investigadas2. Especificamente 

nas entesopatias, faz-se sempre necessária a suspeição de es-
pondiloartrites, especialmente a artrite psoriásica. A associação 
de tratamento medicamentoso adequado vai garantir o sucesso 
da abordagem não farmacológica.

mudAnçAS no EStilo dE VidA

O controle do peso corporal e a cessação do tabagismo são im-
portantes mudanças que devem ser estimuladas nos pacientes 
com entesopatias, especialmente naqueles com doença infla-
matória associada. Inclusive, esses hábitos são recomendados 
por guidelines internacionais no tratamento geral das espon-
diloartrites3.

EXERCÍCioS FÍSiCoS

Os exercícios físicos são fundamentais no manejo das enteso-
patias, tanto nas de origem puramente biomecânica como nas 
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inflamatórias. A prescrição do programa de exercícios deve ser 
individualizada baseando-se nas características biomecânicas e 
sistêmicas identificadas durante a história clínica e exame físico 
do paciente.

Os exercícios terapêuticos variam de acordo com a região 
afetada, mas no geral seguem as recomendações para adultos 
saudáveis do Colégio Americano de Medicina Esportiva. A pres-
crição deve levar em conta os princípios básicos do treinamento 
e os principais elementos do condicionamento físico: flexibili-
dade, força muscular, aptidão cardiorrespiratória e habilidades 
neuromotoras4.

No caso das epicondilites, o foco da cinesioterapia é o forta-
lecimento do punho, inicialmente em posição neutra, e dos mús-
culos lumbricais das mãos. Recentes estudos têm demostrado a 
eficácia dos exercícios resistidos excêntricos na melhora da dor, 
da capacidade funcional e na força de preensão de pacientes 
com epicondilite lateral6.

Das entesopatias de quadril, especialmente na síndrome 
dolorosa do grande trocânter, o foco é no fortalecimento dos 
glúteos médio e mínimo e o controle da cintura pélvica. Com 
a melhora da dor os exercícios progridem para o fortalecimen-
to dinâmico dos abdutores de quadril. É importante também o 
fortalecimento dos músculos estabilizadores de tronco para o 
controle de tronco7.

Os exercícios recomendados para o tratamento das entesopa-
tias de joelho baseiam-se na melhora da flexibilidade dos mem-
bros inferiores e no fortalecimento muscular do quadríceps, 
glúteos e estabilizadores de tronco. Particularmente na tendino-
patia patelar, deve-se enfatizar os exercícios excêntricos como 
os agachamentos em uma superfície inclinada. Assim como no 
quadril, o fortalecimento dos músculos estabilizadores de tronco 
auxiliam no tratamento das lesões tendíneas do joelho1.

Na tendinopatia de calcâneo em geral, indicam-se os alon-
gamentos dos músculos do tornozelo e do tríceps sural para 
melhorar a mobilidade e a rigidez e o fortalecimento excêntri-
co de panturrilhas. Há várias evidências de que os exercícios 
excêntricos melhoram a dor e ajudam os indivíduos voltarem 
às atividades esportivas. Contudo, na entesopatia de calcâneo, 
ou tendinopatia insercional, há uma tendência a limitar a am-
plitude de movimento do tornozelo para evitar a compressão 
dos tecidos moles na inserção do tendão e com isso prevenir a 
piora da dor durante os exercícios. Por isso, a realização dos mo-
vimentos deve ser supervisionada por um educador físico ou 
fisioterapeuta para assegurar a correta execução biomecânica e 
a progressão gradual da carga no tendão8.

Da mesma forma, para os casos de fasciíte plantar, os exercí-
cios de alongamento de fáscia plantar e fortalecimento muscular 
de panturrilha e da musculatura intrínseca dos pés promovem a 
melhora da dor e da capacidade funcional. Há evidências desses 
benefícios com vários estudos controlados e randomizados9.

O mecanismo pelo qual os exercícios excêntricos agem no 
tratamento das tendinopatias e entesopatias ainda não é bem 
esclarecido. Teoricamente, as razões pelas quais os exercícios 
reduzem a dor e melhoram o processo de recuperação incluem 
o fortalecimento mais rápido da panturrilha, o alongamento 
da unidade miotendínea e a redução da neovascularização do 

tendão. A força tensional gerada durante o exercício tempo-
rariamente bloqueia o fluxo sanguíneo dentro dos neovasos 
e, com a repetição do processo, são obliterados assim como os 
receptores nociceptivos associados2.

Nas entesopatias inflamatórias, as recomendações gerais 
para os exercícios são similares às não inflamatórias, sendo que 
devem ser evitados exercícios com alto impacto como saltos e 
corrida. Há evidências indiretas de que os estímulos mecânicos 
em excesso podem piorar o processo inflamatório e a neoforma-
ção óssea nas entesites10.

inFiltRAçõES loCAiS Com CoRtiCoStERoidES

As infiltrações locais com corticosteroides são amplamente utili-
zadas nas entesopatias para reduzir a dor e o edema e parecem 
melhorar o aspecto do tendão ao ultrassom. O mecanismo por 
trás dos efeitos benéficos não são tão esclarecidos. Acredita-
-se que os efeitos sejam devidos a outras ações além das anti-
-inflamatórias dos corticosteroides, como a lise das aderências 
do tendão e peritendão ou alteração da função dos nociceptores 
geradores de dor na região2.

Estudos têm demonstrado efetividade a curto e médio pra-
zos das infiltrações com corticosteroides nas entesopatias mais 
frequentes, com as epicondilites, a síndrome dolorosa do grande 
trocânter, as entesopatias de calcâneo e fasciíte plantar. Os pro-
cedimentos devem ser realizados por profissionais treinados 
e vale a pena ressaltar a atenção para os efeitos adversos. São 
reportadas atrofias tendíneas, roturas e redução da resistência 
do tendão11.

tERAPiA dE ondAS dE ChoQuE EXtRACoRPóREA 
(toCE)

A terapia de onda de choque extracorpórea vem sendo usada 
frequentemente para tratar entesopatias de origem mecânica. O 
mecanismo de ação proposto é que a TOCE promove efeitos pró-
-inflamatório e catabólico associados com a remoção de cons-
tituintes da matrix. O processo de reparo tem sido atribuído à 
proliferação de tenócitos e síntese de colágeno. Também tem 
sido especulado que a TOCE reativa o processo de cicatrização 
por meio da microrruptura de tecidos avasculares ou minima-
mente vascularizados resultando na neovascularização, no au-
mento do fluxo sanguíneo e na regeneração tecidual12.

As modalidades de aplicação mais frequentes utilizadas são 
as ondas de choque focadas e as radiais. O volume de tecido afe-
tado varia em cada modalidade e as lesões tratadas pelas ondas 
de choque focadas devem ser acuradamente identificadas com 
ultrassom antes do tratamento. Nas ondas de choque radiais a 
energia é dissipada numa área mais ampla13.

As entesopatias em que a TOCE é mais frequentemente utili-
zada são as de calcâneo e a fasciíte plantar. Os efeitos benéficos 
não são imediatos e apresentam-se em curto e médio prazos. 
Em uma recente revisão sobre TOCE na tendinopatia de Aquiles, 
demonstraram-se vários estudos com resultados positivos, con-
tudo, a maioria dos estudos tinha metodologia fraca. Os autores 
sugerem que mais estudos de boa qualidade sejam realizados 
aplicando a intervenção13.
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Nas entesopatias inflamatórias a aplicação de TOCE não é 
recomendada pelos guidelines internacionais. Pelos mecanis-
mos de ação pró-inflamatórios da intervenção e pelo estímulo 
mecânico das ondas de choque, acreditamos serem necessários 
estudos bem delineados para avaliar os efeitos nas entesites. Re-
centemente, apenas um estudo controlado com poucos pacien-
tes (n=40) usou TOCE em pacientes com espondiloartrite. Após 
um mês, os pacientes que receberam TOCE tiveram resultados 
na dor e capacidade funcional semelhantes àqueles que recebe-
ram terapia com laser14.

óRtESES E PAlmilhAS

As órteses de membros superiores podem ser prescritas como 
intervenções para o tratamento de entesopatias. Nas epicon-

dilites podem ser utilizadas bandas elásticas distalmente ao 
cotovelo com o intuito de dissipar as forças decorrentes da 
contração dos músculos extensores de punhos. São indicadas 
também as órteses para imobilizar o punho com objetivo de 
repouso dos flexores de punho e assim melhorar a dor e a ca-
pacidade funcional15.

Para os membros inferiores, as palmilhas são frequente-
mente prescritas para entesopatia de calcâneo e fasciíte plantar. 
As palmilhas têm o objetivo de distribuir a carga mais adequa-
damente nos pés e aliviar a tensão nas ênteses (calcâneo e fás-
cia plantar). Geralmente as palmilhas promovem uma elevação 
do calcanhar e um alívio da carga no calcanhar. Há evidências 
científicas que suportam o uso de palmilhas customizadas para 
o alívio da dor e melhora da capacidade funcional de pacientes 
com fasciíte plantar16.
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A R t i g o

Resumo O tratamento das entesopatias é baseado no controle da dor e inflamação, mas também na 
restauração da função e mobilidade, redução de recidivas e melhora da qualidade de vida dos pacientes. 
De modo geral, a identificação da possível etiologia do quadro entesopático (mecânico vs. inflamatório 
vs. superposição entre eles, por exemplo) é crucial para a tomada de decisão e os princípios biomecâni-
cos individuais e o conhecimento fisiopatogênico do funcionamento e reparo da êntese irão nortear as 
estratégias terapêuticas. Além disso, é preciso avaliar os principais diagnósticos diferenciais, a fim de 
direcioná-lo para o controle da doença de base, sobretudo em doenças sistêmicas, como as espondiloar-
trites, doença por depósito de pirofosfato de cálcio, doença renal crônica, DISH ou síndrome metabólica/
obesidade, bem como para causas infecciosas ou genéticas. Outra importante classificação é determinar 
se o quadro é agudo, crônico ou recorrente, e se há algum fator predisponente que possa ser identificado 
e modificável. Abordando especificamente o tratamento farmacológico das entesopatias, os anti-inflama-
tórios não esteroidais (AINEs) são as medicações de primeira escolha e as infiltrações periarticulares, 
guiadas por imagem de preferência, são a segunda estratégia na prática clínica. Naquelas relacionadas 
às espondiloartrites, incluindo entesite e dactilite, uma abordagem mais alvo-específica pode ser usada, 
incluindo o uso de medicações modificadoras do curso de doença (MMCDs) e os imunobiológicos, tais 
como bloqueadores do TNFα, IL-17 e IL-23 e os inibidores das JAKs, associados à abordagem não farma-
cológica, sobretudo redução de peso e reabilitação.
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O tratamento das entesopatias tem como principal premissa o 
controle da dor e inflamação, mas também a restauração da 
função e mobilidade, redução de recidivas e melhora da quali-
dade de vida dos pacientes.

Dentro deste contexto, o conhecimento biomecânico do funcio-
namento e dos mecanismos de reparo das ênteses irão permitir a 
identificação das possíveis etiologias do quadro entesopático (me-
cânico vs. inflamatório vs. superposição entre eles, por exemplo), 
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•	 Sobrecarga (aVds, aiVds, 
esporte, laboral)?

•	 alterações da marcha?
•	 tipo de pisada (neutra, 

pronada, supinada)?
•	 Hipermobilidade?
•	 Sarcopenia?
•	 dismetria?

•	 aguda ou crônica?
•	 Recorrente?
•	 mecânico vs. inflamatório?
•	 Relação com doença sistêmica?
•	 aspectos psicossociais?
•	 Sensibilização central?
•	 Fatores predisponentes e 

perpetuadores?

•	 Periféricas (mmSS/mmii)?
•	 axial?
•	 axial + periférica?
•	 insercional?
•	 Não insercional?

TOPOGRAFIA

ASPECTO BIOMECÂNICOSURGIMENTO

FiguRA 1 Entesopatias – Abordagem global e tomada de decisão.

MMSS: membros superiores; MMII: membros inferiores; AVDs: atividades da vida diária; AIVDs: atividades instrumentais da vida diária.

permitindo que se estabeleçam estratégias terapêuticas especí-
ficas e individualizadas. Um controle adequado das doenças de 
base também é muito importante, sobretudo nas doenças sistê-
micas, que incluem as espondiloartrites (EpAs), doença por de-
pósito de pirofosfato de cálcio, doença renal crônica, hiperostose 
esquelética idiopática difusa (DISH), diabetes mellitus, síndrome 
metabólica/obesidade e hipermobilidade, além das causas infec-
ciosas ou genéticas1-2. A determinação do curso (agudo, crônico 
ou recorrente), da topografia (insercional ou não insercional) e 
da presença de fatores predisponentes que possam ser identifica-
dos e modificáveis (particularmente aqueles biomecânicos) com-
pletam os dados para a tomada da decisão terapêutica (Figura 1).

Abordando especificamente o tratamento farmacológico das 
entesopatias, os anti-inflamatórios não esteroidais (AINEs) são as 
medicações de primeira escolha. Eles podem ser usados em dose 
plena e por adequado intervalo de tempo para a resolução dos sin-
tomas, juntamente com as medidas não medicamentosas, como 
perda de peso3, remoção dos fatores biomecânicos perpetuadores 
do processo e reabilitação. Em geral, o intervalo de uso é de 7-14 
dias, mas pode ser estendido em casos mais graves ou refratários, 
com a ponderação de eficácia e segurança, sobretudo nas entesites 
relacionadas com as EpAs. Mais recentemente, a eficácia e segu-
rança dos AINEs foram abordadas nas recomendações brasileiras 
para o tratamento das EpAs axiais4. Embora o efeito dessa classe 
de medicações não tenha sido avaliado especificamente com rela-
ção à entesite em estudos clínicos randomizados, particularmente 
como desfecho primário, foi considerado importante estabelecer 
uma recomendação específica (rec. 3) orientando o uso dos AINEs 
nas entesites, baseando-se em estudos feitos em pacientes com 
APs, na opinião de especialistas e na análise pós-hoc5-8.

Cursos rápidos de glicocorticosteroides (prednisona ou equi-
valente, por via oral, ou betametasona, por via intramuscular), 
também podem ser usados em pacientes que não responderam 
ou tenham contraindicações aos AINEs.

As infiltrações periarticulares são a segunda estratégia na prá-
tica clínica. Usa-se, em geral, a betametasona, e o procedimento 

pode ser feito às cegas, tais como em pacientes com a síndrome 
dolorosa do grande trocânter, bursite anserina, epicondilite ou 
tendinopatia do supraespinhal. Nos casos de entesite insercional 
de calcâneo, recomenda-se que o procedimento seja feito por 
médico habilitado e bem treinado e, de preferência, guiado por 
imagem, como o ultrassom, devido ao risco de rotura tendínea9-10.

Naquelas relacionadas às espondiloartrites, incluindo ente-
site e dactilite, uma abordagem mais alvo-específica pode ser 
usada, incluindo o uso de medicações modificadoras do curso 
de doença (MMCDs) e os imunobiológicos, tais como bloqueado-
res do TNFα, IL-17, IL-12/23 e IL-23, e os MMCD alvo-específicos, 
como inibidores das JAKs (Figura 2), e tem sido recomendados 
por diversas sociedades nacionais (Sociedade Brasileira de Reu-
matologia11) e internacionais (GRAPPA5, EULAR6, ACR/National 
Psoriasis Foundation12 e American Academy of Dermatology13,14). 
No entanto, é importante ressaltar que nenhum ensaio clínico pi-
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AINEs

MMCDs convencionais sintéticos (cs)
MTX, SSZ, LEF, CsA

MMCDs biológicos (b)
iTNFα, iIL-12/23, iIL-17, iIL-23

MMCDs sintético alvo-específicos (ts)
Inibidor da fosfodiesterase (PDE4)

Inibidores da JAK (iJAK)

MMCDs biossimilares (bs)

FiguRA 2 Tratamento medicamentoso nas espondiloartrites/
artrite psoriásica.

MMCDs: medicamentos modificadores do curso de doença.



votal com essas medicações usou esses dois domínios (entesite e 
dactilite) como desfechos primários. Em todos eles, foram objeti-
vos secundários ou exploratórios e se basearam mais em estudos 
clínicos em pacientes com APs. Outro aspecto a ser considerado 
é que eles usaram diferentes instrumentos clínicos para a defini-
ção de ambos os desfechos, bem como distintas medidas de ava-
liação de resposta15, dificultando a homogeneização dos achados 
e a impossibilidade de comparação do tamanho do efeito.

Para a entesite propriamente dita e baseando-se na escassez 
de evidências sobre a eficácia de MMCDs sintéticos convencio-
nais (sc), a orientação é prescrever imunobiológicos (MMCDb) ou 
MMCDs alvo-específicos na resposta inadequada ou toxicidade/
contraindicações aos AINEs. No entanto, na presença de manifes-
tações articulares, como dactilite e artrite, ou atividade cutânea, 
ocular ou intestinal, o uso de MMCDs convencionais pode ser uma 
alternativa eficaz, tanto em monoterapia como em combinação.

O papel benéfico do metotrexato (MTX) sobre o domínio 
cutâneo, artrite periférica, dactilite e a maior probabilidade de 
alcançar a mínima atividade de doença tem sido demonstrado 
desde os primeiros dados dos estudos TICOPA (Tight Control of 
PsA) e MIPA (Methotrexate in Psoriatic Arthritis study). Por ou-
tro lado, os resultados sobre a entesite propriamente dita não 
são robustos16-19 e, provavelmente, não demonstraram eficácia 
com relação a esse domínio até o momento. Além disso, não 

tem sido demonstrado qualquer efeito adicional na combinação 
com os inibidores do TNF-α20. No entanto, um interessante estu-
do polonês mostrou o papel do MTX em reduzir a espessura do 
tendão extensor dos dedos (entesopatia da interfalângica distal 
com doença ungueal) em pacientes com psoríase, mas não na-
queles com APs21. Com relação à leflunomida, ciclosporina A e 
sulfassalazina, os poucos dados disponíveis exploraram basica-
mente o desfecho artrite periférica16, não existindo dados sobre 
a entesite e dactilite, nem para progressão radiográfica.

No que diz respeito aos imunobiológicos, os principais re-
sultados das primeiras 24 semanas relacionados à entesite e à 
dactilite estão mostrados nos Quadros 1, 2, 3, 4 e 5. Em geral, o 
tempo médio para resolução completa ficou entre 60-90 dias e 
mais de 160 dias para o placebo, sugerindo rapidez de ação e 
efeito sustentado22. Após 52 e 104 semanas, a resolução comple-
ta desses achados tende a alcançar mais de 65% e 80% dos pa-
cientes, respectivamente22-25. De modo interessante, 80-90% dos 
pacientes sem entesite, no período da inclusão, permaneceram 
sem ela ao final do segundo ano de seguimento. Achados seme-
lhantes têm sido observados com a dactilite25.

Além dos desfechos clínicos, os dados do ustequinumabe e 
secuquinumabe mostraram redução dos escores ultrassonográ-
ficos de entesopatia inflamatória subclínica e da artrite inflama-
tória subclínica pela ressonância magnética em pacientes com 

QuAdRo 1 Imunobiológicos anti-TNF – entesite nas espondiloartrites/artrite psoriásica.

AGEnTE ESCoRE DESFECho (DEFInIção) TRIAl EFICáCIA EM 24 SEMAnAS

iFX entesopatia
aquiles e fáscia plantar

exploratório
(resolução, sim ou não)

imPact 2 20 vs. 37% (p=0,002)

ada 4-point exploratório
(mudança média)

adePt > resposta do que 
placebo, mas não 

significativa

eta SPaRcc Secundário
(resolução completa)

Seam 53% vs. 43% (p<0,05)

cZP lei Secundário
(mudança média)

RaPid-Psa -1,8 vs. -1,1
p=0,003

gol
Sc
iV

maSeS modificado
lei

Secundário
(resolução e mudança)

go-reveal 60 vs. 12% (p<0,001)
-2,1 vs. -1,1 (p<0,001)

ADA: adalimumabe; IFX: infliximabe; ETA: etanercepte; GOL: golimumabe; CZP: certolizumabe; SC: subcutâneo; IV: intravenoso.

QuAdRo 2 Imunobiológicos não anti-TNF – entesite nas espondiloartrites/artrite psoriásica.

AGEnTE ESCoRE DESFECho (DEFInIção) TRIAl EFICáCIA EM 24 SEMAnAS

uSt Psa-mod
maSeS

exploratório
(mudança média)

PSummit 1 e 2 -45%; p=0,0019

guS lei Secundário
(resolução completa)

Fase 2 57% vs. 29% (p<0,01)

iXe lei
SPaRcc

Secundário
(resolução completa)

SPiRit P1
H2H (vs. ada)

35% vs. 22% (p=0,08)
57% vs. 45%

SeK lei Secundário
(resolução completa)

FutuRe 2 48,2% vs. 21,5% (p<0,01)

aBata lei exploratório
(mudança média)

Fase 3 32,9 vs. 21,2% (NS)

UST: ustequinumabe; GUS: guselcumabe; IXE: ixequizumabe; SEK: secuquinumabe; ABATA: abatacepte.

tratamento das entesopatias. Parte 2 – tratamento medicamentoso 89

Rev Paul Reumatol. 2020 out-dez;19(4):87-93  www.reumatologiasp.org.br



psoríase moderada a grave, sem sintomas musculoesqueléticos, 
sugerindo a possibilidade de que essas medicações possam im-
pedir a progressão da doença26. 

Não existe tratamento hierarquizado para o uso de imunobio-
lógicos em pacientes com APs e há poucos estudos cabeça-cabeça 
(head-to-head). Até o momento, apenas dois desses estudos fo-
ram publicados comparando o adalimumabe com secuquinu-
mabe27, e ixequizumabe28, mas não encontraram diferença sig-
nificativa entre os agentes com relação à entesite, avaliadas pelo 
LEI e SPARCC, na semana 52. Simons et al. avaliaram 17 ensaios 
clínicos randomizados para comparar a eficácia dos inibidores 
(i) do TNFα, IL12/23 (ustequinumabe), IL17 (secuquinumabe, 
ixequizumabe) e CTLA4Ig (abatacepte) no que diz respeito à 
entesite e dactilite. Para o desfecho entesite, os iTNFα e iIL17 
tiveram melhor eficácia do que os demais agentes. Com relação 
à dactilite, somente iTNF e iIL17 foram significativos29.

Com relação aos novos medicamentos para o tratamento da 
APs, o guselcumabe, um anticorpo monoclonal contra a IL-23, 
mostrou resultados positivos para a entesite quando comparado 
ao grupo placebo30, assim como o upadacitinibe, um inibidor de 
Janus Kinase 1 (JAK1), incluindo pacientes com resposta inade-
quada aos MMCDsc31 quanto os MMCDb32. 

Recentemente, Araujo et al. avaliaram 51 pacientes com 
APs e entesite ativa, por meio de estudo aberto, randomizado 
e controlado, prospectivo, usando o SPARCC e a resolução com-
pleta como desfecho primário. Após 24 semanas, cerca de 75% 
daqueles que receberam ustequinumabe e pouco mais de 40% 
dos que usaram iTNFα (p=0,018) alcançaram o objetivo do es-
tudo. Assim, houve resposta superior com relação à entesite e 
lesões de pele, mas não para a artrite33. No entanto, é importante 
ressaltar diversas limitações do estudo ECLIPSA, sobretudo o de-
lineamento aberto e o tamanho amostral.

QuAdRo 3 Tratamento alvo-específico – entesite nas espondiloartrites/artrite psoriásica.

AGEnTE ESCoRE DESFECho (DEFInIção) TRIAl EFICáCIA EM 24 SEMAnAS

aPR maSeS Secundário
(resolução completa)

Palace 1 33,6% vs. 14,4% (p<0,001)

toFa lei Secundário
(mudança média)

oPal Broaden
oPal Beyond

-1,5

APR: apremilaste; TOFA: tofacitinibe.

QuAdRo 4 Tratamento anti-TNF – dactilite nas espondiloartrites/artrite psoriásica.

AGEnTE DEFInIção DESFECho EFICáCIA EM 24 SEMAnAS

iFX Sim ou não exploratório 12 vs. 34% (p<0,001)

ada escala 0-3
(dedos mãos e pés)

exploratório > placebo (NS)

eta escala 0-3
(dedos mãos e pés)

Secundário 84,5%

cZP ldi Secundário -53,5% vs. -22 (p<0,001)

gol
Sc
iV

escala 0-3
(dedos mãos e pés)

exploratório 100 vs. 42% (p<0,09)
-8,2 vs. -5,0 (p<0,001)

ADA: adalimumabe; IFX: infliximabe; ETA: etanercepte; GOL: golimumabe; CZP: certolizumabe; SC: subcutâneo;  
IV: intravenoso.
Pinheiro MM. Comunicação pessoal do autor.

QuAdRo 5 Tratamento não anti-TNF – dactilite nas espondiloartrites/artrite psoriásica.

AGEnTE DEFInIção DESFECho EFICáCIA EM 24 SEMAnAS

uSt escala 0-3
(dedos mãos e pés)

exploratório -75%; p=0,0003

guS escala 0-3
(dedos mãos e pés)

Secundário -100 vs. 33% (p<0,001)

iXe ldi Secundário
(resolução completa)

75% vs. 21% (p=0,002)

SeK Sim ou não Secundário
(resolução completa)

56,5% vs. 14,8% 
(p=0,0056)

aBata ldi exploratório
(resolução completa)

44,3 vs. 34% (NS)

toFa Dactylitis severity score Secundário -6,0
UST: ustequinumabe; GUS: guselcumabe; IXE: ixequizumabe; SEK: secuquinumabe; ABATA: abatacepte; TOFA: tofacitinibe.
Pinheiro MM. Comunicação pessoal do autor.
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Um outro detalhe clínico ao tomar a decisão de tratamento da 
entesite e dactilite relacionadas às EpAs, é ponderar se existem 
outros pontos, como envolvimento axial, articular periférico ou 
manifestações extra-articulares. De modo geral, todos os iTNFs e 
iIL17 têm eficácia nos quadros axiais. Por outro lado, ustequinu-
mabe, risanquizumabe, abatacepte, iIL-6 e apremilaste não tive-
ram significância estatística. Abatacepte, iIL-6 (clazaquizumabe 
em APs e tocilizumabe em EA) e apremilaste não funcionaram 
em entesites. Desse modo, essas medicações não devem ser usa-
das em pacientes com entesites e concomitância com quadro 
axial. Apremilaste só teve eficácia para artrite (Quadro 6).

No entanto, apesar de todo esse arsenal terapêutico de comba-
te à inflamação, alguns pacientes ainda mantêm dor e as síndro-
mes de amplificação dolorosa, incluindo a fibromialgia, precisam 
ser consideradas e tratadas, embora o diferencial seja um desafio 
na prática clínica34. Recentemente, Fiorenza et al.35 descreveram 
a dificuldade no manejo clínico em pacientes com APs ao compa-
rarem pacientes com APs (CASPAR, 2006), fibromialgia (critérios 
de 2016) e a concomitância entre ambas, por meio de clinimetria 
(LEI e MASES) e US (Escore GUESS) com power Doppler. Obser-
varam elevada prevalência de entesopatia ultrassonográfica nos 
três grupos (43%, 50,8% e 51,3%, respectivamente). No entanto, 
as alterações da êntese propriamente dita foram detectadas em 
77%, 35% e 74%, respectivamente, independente do elevado BAS-
DAI, ASDAS e escore clínico de entesite. Esses achados podem ser 
úteis na tomada de decisão de tratamento entre trocar, associar 
medicações ou modificar totalmente a estratégia de tratamento 
para a implementação de moduladores centrais da dor.

Por outro lado, alguns estudos mais recentes questionam os 
exames de imagem para diferenciar essas duas condições, uma 
vez que apontam para a perda de correlação entre eles (US ou 
RM e a clínica15). Assim, alguns autores têm proposto o termo 
“entesalgia” para definir esses pontos dolorosos onde não se 
consegue determinar os achados inflamatórios propriamente 
ditos e, muitas vezes, estão associados à fadiga, distúrbios do 
sono e espectro fibromiálgico (“fibromyalgianess”), presente em 
15-30% dos pacientes com doenças reumáticas e dor crônica e 
menor probabilidade de alcançar a remissão.

PERSPECtiVAS

Embora sem indicações formais de bula (off-label), alguns agentes 
terapêuticos podem ser usados em casos difíceis ou em situações 
de refratariedade, particularmente nas doenças relacionadas aos 

depósitos de cristais, tais como o anakinra36 (um antagonista dire-
to do receptor da IL-1, mas ainda sem comercialização no Brasil) 
e a colchicina37, por meio do potencial bloqueio da IL-1. Existem 
estudos controlados do anakinra em artrite pelos cristais de mo-
nourato de sódio38, mas não em pacientes com artrite ou enteso-
patias por depósito de pirofosfato de cálcio39,40. Com relação aos 
depósitos de hidroxiapatita, algumas séries de casos mostram be-
nefícios em casos refratários ou na impossibilidade de tratamen-
to convencional com AINEs ou glicocorticosteroides para casos de 
artrite, mas não de entesopatias propriamente ditas41-42. Apesar 
da ausência de ensaios clínicos controlados e randomizados de 
qualidade com a colchicina para as entesopatias, ela pode ser usa-
da em casos refratários ou recorrentes e refratários aos AINEs e 
corticosteroides. Por outro lado, podem ser usados em casos de 
entesopatias relacionadas à febre familiar do mediterrâneo43-45.

Importante ressaltar que não existem orientações baseadas 
em evidências do uso dessas medicações nas EpAs axiais e pe-
riféricas e, portanto, elas não deveriam ser recomendadas. Tan 
et al.46, em pequeno estudo piloto com 9 pacientes com EA e cur-
ta duração (três meses de seguimento), demonstraram melhora 
clínica da entesite e dos parâmetros de sacroiliíte pela ressonân-
cia magnética. No entanto, o uso foi abandonado pela falta de 
resposta ao longo do tempo e em séries maiores.

Diversos procedimentos têm sido usados para o tratamento 
das entesopatias lato sensu, tais como o plasma rico em plaque-
tas (PRP) e a terapia por ondas de choque (TOC), sobretudo pe-
los ortopedistas. O PRP tem evidências para tendinopatias, tais 
como epicondilites, tendinopatia de calcâneo, bursite anserina, 
extensor radial do carpo e do supraespinhal47-52.  Alguns traba-
lhos experimentais em ratos e coelhos mostraram regeneração 
de tenócitos danificados e da própria êntese de fibrocartilagem 
do tendão de Aquiles com o uso do PRP53,54. Embora pareça pro-
missor para o alívio da dor e melhora da função, existe elevada 
taxa de vieses e do grau de incertezas55-60. Com relação à TOCE, 
ver artigo “Tratamento das entesopatias: Parte 1 – Abordagem 
não farmacológica e reabilitação”.

Intervenções cirúrgicas são indicadas em casos selecionados, 
particularmente no contexto ortopédico e mecânico ou naqueles 
com rotura completa e prejuízo funcional ou dor intratável61.

Mais recentemente, tem havido grandes avanços na bioen-
genharia de tecidos para melhorar a integração da interface 
osso-tendão e a regeneração das entesopatias62-65, bem como o 
uso de terapia celular e de fatores de crescimento específicos 
em modelos animais.

QuAdRo 6 Eficácia relevante dos imunobiológicos e terapia alvo-específica nos desfechos relacionados com as espondiloartrites.

AGEnTE ARTRITE 
PERIFÉRICA

AxIAl EnTESITE DACTIlITE PSoRíASE 
(PElE E unhA)

uVEíTE DII

itNF +++ +++ +++ +++ +++ +++ 
(mabs)

+++
(mabs)

iil-17 +++ +++ +++ +++ +++ – –

iil-23 ++ – +++ Na +++ – +++

JaKs ++ ++ + + ++ Na ++

aBata ++ – – – + Na Na

aPR + – – – +/ – Na Na
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ÊntESE E EntESitE

Na faixa etária pediátrica, as entesites estão relacionadas com 
as espondiloartrites e incluem os dois subtipos da artrite idiopá-
tica juvenil (AIJ), como a artrite relacionada à entesite (ERA) e a 
artrite psoriásica juvenil (APsj), além das artrites crônicas asso-
ciadas com a doença inflamatória intestinal (DII) e a espondilite 
juvenil (EJ). A presença de entesite é a característica clínica mais 
útil para diferenciar a AIJ do subtipo ERA de outros tipos de AIJ1,2.

A entesopatia pode estar presente em outras enfermidades, 
como no lúpus eritematoso sistêmico, policondrite, doença de 
Lyme e febre reumática. Em condições não inflamatórias, como 
traumas mecânicos após esforços físicos, hiperostose esqueléti-
ca idiopática difusa, fibromialgia, ocronose e estados hipofos-
fatêmicos, também pode ocorrer entesopatia3. Normalmente, a 
dor da entesopatia traumática é menos intensa e mais difusa 
do que a causada pela inflamação1. Pode, ainda, ser confundida, 

A R t i g o

Resumo Na faixa etária pediátrica, a principal causa de entesite são as espondiloartrites, particular-
mente os dois subtipos da artrite idiopática juvenil (AIJ), que são a artrite relacionada à entesite (ERA) 
com evolução ou não para a espondilite juvenil (EJ), e a artrite psoriásica juvenil (APsj), bem como as 
artrites crônicas associadas às doenças inflamatórias intestinais. Além disso, processos traumáticos, in-
fecciosos, mecânicos e a hipermobilidade também podem cursar com entesite. A entesite é geralmente 
diagnosticada por achados clínicos, incluindo dor localizada, sensibilidade e edema e, por vezes, incapa-
cidade e restrição aos movimentos. Embora existam vários instrumentos para avaliá-la clinicamente, eles 
não são validados para a faixa etária pediátrica. Com relação à AIJ, subtipo ERA, os anti-inflamatórios 
não esteroidais (AINE) são o manejo farmacológico inicial, porém medicamentos modificadores do curso 
de doença (MMCDs), sintéticos ou biológicos, são frequentemente necessários, principalmente quando há 
comprometimento axial associado, resposta inadequada ao tratamento inicial ou comprometimento do 
desenvolvimento osteoarticular de crianças e adolescentes.
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pela semelhança de localização, com as osteocondrites de Osgood 
Schlatter, Sever ou Sinding-Larsen, bursite trocanteriana, ou, 
até mesmo, simular osteossarcoma. Dor na região próxima das 
ênteses pode ocorrer em casos de osteomielite e neoplasia3.

ARtRitE RElACionAdA À EntESitE (ERA)

A ERA é um dos subtipos da AIJ e é caracterizada por entesite e 
artrite, envolvendo, inicial e mais frequentemente, as extremi-
dades inferiores e de forma assimétrica. Em uma proporção va-
riável dos casos e, mais tardiamente, ocorre o acometimento das 
articulações sacroilíacas e da coluna, caracterizando a espondi-
lite4. A ERA está presente em 10% a 19% dos casos de AIJ, so-
bretudo no sexo masculino. e a média de idade ao diagnóstico é 
de aproximadamente 12 anos. Estima-se que aproximadamente 
8% a 11% dos adultos com espondilite anquilosante (EA) tenham 
iniciado sua doença na infância ou antes dos 16 anos de idade1.
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A ERA tem patogênese semelhante à da fase adulta, com in-
filtrado inflamatório composto por células T CD8+ e T CD14+, e 
envolvimento do osso subcondral (osteíte) e neoformação óssea5.

QuAdRo ClÍniCo E EXAmE FÍSiCo

A entesite é geralmente diagnosticada por achados clínicos, 
incluindo dor localizada, sensibilidade e edema. Essas caracte-
rísticas, entretanto, são inespecíficas e também podem ser en-
contradas em crianças normais e em pacientes com lesões por 

uso excessivo, apofisite e fibromialgia6. A avaliação das ênteses 
pode ser feita nos locais anatômicos mostrados no Quadro 1 e 
na Figura 1.

inStRumEntoS dE AVAliAção dA EntESitE

Instrumentos de avaliação da entesite na infância e adolescên-
cia são escassos na literatura. No entanto, um dos instrumentos 
clínicos utilizados para avaliar entesite em adultos com APs, o 
The Leeds Enthesitis Index (LEI), já foi estudado na faixa etária 

QuAdRo 1 Sítios anatômicos para avaliação de entesite em crianças e adolescentes.

REGIão AnATôMICA AVAlIAção DA EnTESITE

Pé e tornozelo •	 inserção do tendão de aquiles no calcâneo
•	 inserção da fáscia plantar no calcâneo
•	 inserção da fáscia plantar nas cabeças dos metatarsos
•	 inserção da fáscia plantar na base do quinto metatarso

Joelho •	 inserção do tendão do quadríceps na patela (2 e 10 horas)
•	 inserção do ligamento infrapatelar na patela (6 horas) e tuberosidade tibial

Pelve •	 inserção do extensor do quadril no trocânter maior do fêmur
•	 inserção do músculo sartório na espinha ilíaca anterossuperior
•	 espinha ilíaca posterior superior
•	 inserções do músculo abdominal na crista ilíaca
•	 músculo gracilis e inserção de adução na sínfise púbica
•	 inserção dos isquiotibiais na tuberosidade isquiática

coluna •	 5º processo espinhoso lombar

extremidade superior •	 inserção do flexor comum no epicôndilo medial do úmero
•	 inserção do extensor comum no epicôndilo lateral do úmero
•	 inserção do supraespinhal na tuberosidade maior do úmero

Região torácica •	 Junções costosternal (1ª e 7ª)

Fonte: Petty R, Laxer R, Lindsley C, Wedderburn L. Textbook of Pediatric Rheumatology. 7 th edition. Philadelphia: Elsevier; 20161.

FiguRA 1 Sítios anatômicos para avaliação de entesite.

Fonte: Petty R, Laxer R, Lindsley C, Wedderburn L. Textbook of Pediatric Rheumatology. 7 th edition. Philadelphia: Elsevier; 20161.
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abaixo dos 16 anos. Ele avalia, apenas, entesites periféricas e 
consiste na avaliação da sensibilidade em seis locais: inserção 
do tendão de Aquiles bilateral, côndilos femorais mediais e epi-
côndilos laterais. A pontuação obtida é baseada em 0 (não sen-
sível) e 1 (sensível)7.

Um estudo indiano prospectivo e de centro único validou a 
pontuação do Spondyloarthritis Disease Activity Index (Índice 
de Atividade de Doença na Espondiloartrite) (JSpADA) anterior-
mente criado por Weiss et al.8. Eles observaram em uma coorte 
de crianças com ERA que este escore é uma boa pontuação para 
medir a atividade da doença (Quadro 2). A pontuação média no 
grupo ativo foi de 3.23±1.4 e no grupo inativo, de 0.35 ± 0.59.

imAgEm nA EntESitE

Na radiografia podemos encontrar edema dos tecidos moles nas 
inserções do tendão, osteopenia localizada e erosão óssea e/ou 
formação de esporão, particularmente no local de inserção do 
tendão de Aquiles no calcâneo, aponeurose plantar ou patela. A 
perda das margens distintas na inserção do tendão de Aquiles, 
junto com o apagamento da sombra triangular da gordura, pode 
ser um sinal precoce de inflamação e a periostite também pode 
ser observada1.

É importante notar que não existe uma definição uniforme 
para o diagnóstico e a classificação da entesite em crianças na 
ultrassonografia (US). Alterações secundárias (calcificações e 
entesófitos) foram observadas menos frequentemente em crian-
ças do que em adultos6.

Estudos recentes relatam que a US é superior ao exame clí-
nico na detecção de entesite em crianças, pois visualiza melhor 
as estruturas e os componentes extra-articulares, podendo tam-
bém detectar atividade subclínica nos estágios iniciais, estabe-
lecer diagnósticos diferenciais, monitorar atividade de doença e 
guiar procedimentos10.

Em adultos, o grupo “Outcome Measures in Rheumatology” 
(OMERACT) publicou as principais anormalidades enteseais 
que podem ser detectadas pela US, incluindo: edema de tendão, 
perda de ecotextura fibrilar, espessamento e ruptura de tendão, 
calcificações, erosões ósseas, entesófitos, bursite adjacente e 
aumento da perfusão sanguínea com sinal power Doppler po-
sitivo11. Embora não existam critérios específicos de definição 
das alterações ultrassonográficas na faixa etária pediátrica, os 
critérios de definição do OMERACT também são usados nesse 
cenário. Na infância, avaliações da entesite em modo B incluem: 
espessamento, hipoecogenicidade, erosões, entesófitos e irre-
gularidades ósseas. No US Doppler colorido pode-se observar 
aumento de fluxo sanguíneo12. Entretanto, na presença de calci-
ficação podem existir focos hiperecoicos.

Vários sistemas de pontuação semiquantitativos foram de-
senvolvidos para homogeneizar as alterações ultrassonográ-
ficas identificadas nas ênteses. Mesmo que a US seja um mé-
todo operador dependente, esses sistemas de pontuação têm 
demonstrado boa reprodutibilidade entre os avaliadores13. Os 
escores mais usados são: “Madrid Sonographic Enthesis Index” 
(MASEI) e “Glasgow Enthesitis Scoring System” (GUESS). O MA-
SEI avalia locais dos membros inferiores e uma êntese do mem-
bro superior e pontua mudanças estruturais, tais como hipoe-
cogenicidade dos tendões, aumento de sua espessura, erosões 
e calcificações e utiliza o power Doppler10,12. O GUESS recorre à 
avaliação de ênteses de cinco locais (tendão de Aquiles, fáscia 
plantar, tendão quadríceps e inserções dos ligamentos rotulia-
nos proximal e distal) nos membros inferiores e inclui apenas 
achados ultrassonográficos em escala de cinza11.

Na ressonância nuclear magnética, que também é um méto-
do adequado para se avaliar entesites, esta é caracterizada por 
hipersinal da medula óssea e das partes moles adjacentes nos 
locais de ênteses nas sequências sensíveis a líquido, como STIR 
e T2FATSAT14.

QuAdRo 2 componentes de pontuação do Spondyloarthritis Disease Activity Index (Índice de atividade de doença na espondiloartrite) 
(JSpada).

ITEM PonTuAção

Rigidez matinal (> 15 minutos) 1

Paciente relatar dor (VaS: 0-10) 1-4 = 0,5; > 4 = 1

contagem de articulações ativas (0-10) 0-2 = 0,5; > 2 = 1

Sacroiliíte clínica
(definida como a presença de ≥ 2 dos seguintes: sensibilidade no exame, 
teste de Patrick ou teste Faber [flexão, abdução e rotação externa] positivo 
e dor inflamatória nas costas)

1

mobilidade alterada das costas (definida como teste de Schober 
modificado < 20 cm) 1

uveíte (presença de qualquer uveíte [incluindo doença aguda/sintomática 
e crônica/assintomática]) 1

VHS (mm em 1 hora) ou PcR relacionado à atividade de Spa juvenil 1 a 2 vezes acima do limite superior = 0,5 
> 2 vezes acima do limite superior = 1

SpA: espondiloartrite. 
Fonte: Zanwar A, Phatak S, Aggarwal A. Prospective validation of the Juvenile Spondyloarthritis Disease Activity Index in children with enthesitis-related 
arthritis. Rheumatology (Oxford). 2018 Dec 1;57(12):2167-2171. https://doi.org/10.1093/rheumatology/key246.
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tRAtAmEnto

Em relação ao tratamento, devemos encorajar o paciente a ter 
uma rotina de exercícios e manutenção de uma boa postura 
para minimizar a perda de amplitude de movimento da coluna 
e de suas articulações. Em relação à AIJ subtipo ERA, os anti-
-inflamatórios não esteroidais (AINE) são o manejo farmacoló-
gico inicial e ajudam a fornecer alívio sintomático dos sintomas 
periféricos e axiais. Qualquer AINE pode ser considerado, mas é 
provável que as crianças respondam melhor ao naproxeno ou à 
indometacina. Devido à menor toxicidade, o uso de naproxeno 
(15 a 20 mg/kg/dia, máximo de 500 mg duas vezes ao dia) é reco-
mendado antes da indometacina (1 a 3 mg/kg/dia, máximo de 50 
mg três vezes por dia)1.

A sulfassalazina (40 a 50 mg/kg/dia, limite superior de 2.000 a 
3.000 mg), usada como MMCD convencional, é eficaz para o ma-
nejo da atividade da doença periférica. O metotrexato (0,4 até 1 
mg/kg/semana, limite superior 40 mg/semana) também é ampla-
mente usado com a mesma finalidade, sobretudo quando exis-
te artrite concomitante. Por outro lado, é importante ressaltar 
que os ensaios clínicos pivotais não utilizaram a entesite como 
desfecho principal e os dados são escassos quando se avalia a 

entesite propriamente dita e dissociada da artrite. Em relação 
ao tratamento com agentes biológicos, os inibidores de fator de 
necrose tumoral (TNF), incluindo etanercepte, adalimumabe e 
infliximabe, são eficazes e seguros para o tratamento da artrite 
e da entesite. São indicados para doenças periféricas refratárias 
aos AINEs e aos MMCDs convencionais ou quando há presença 
de doença axial1. Além disso, podem ser usados quando existe 
reações adversas aos MMCDs sintéticos convencionais ou AINEs.

Injeções locais de glicocorticoides podem ser úteis, mas de-
vem ser usadas com cautela devido ao risco aumentado de rup-
tura do tendão1. De modo geral, recomenda-se fazê-las por meio 
de procedimentos guiados e com profissional devidamente ha-
bilitado, particularmente em crianças menores e/ou na fase de 
estirão pubertário.

A entesite dolorosa nos pés pode ser adicionalmente alivia-
da com o uso de órteses personalizadas, adaptadas para apoiar 
o coxim gorduroso sob o calcanhar e para aliviar a pressão do 
calcanhar e das articulações metatarsofalângicas. O ultrassom 
terapêutico e a estimulação nervosa transcutânea, às vezes, são 
úteis no tratamento da dor ao redor dos pés. A entesite pode ser 
bastante resistente à terapia e pode ser o aspecto mais limitante 
funcional da doença1.

REFERÊnCiAS
1. Petty R, laxer R, lindsley c, Wedderburn l. textbook of Pediatric Rheumato-

logy. 7 th edition. Philadelphia: elsevier; 2016.
2. Weiss PF, Klink aJ, Behrens em, Sherry dd, Finkel tH, Feudtner c, et al. en-

thesitis in an inception cohort of enthesitis-related arthritis. arthritis care 
Res (Hoboken). 2011 Sep;63(9):1307-12. https://doi.org/10.1002/acr.20508.

3. Sztajnbok FR, Bica Be, oliveira SK. entesopatia: um sintoma pouco reconhe-
cido pelo pediatra. J Pediatr (Rio J). Sep-oct 1999;75(5):321-6. https://doi.
org/10.2223/JPed.324.

4. Burgos-Vargas R. the juvenile-onset spondyloarthritides. Rheum dis clin 
North am. 2002 aug;28(3):531-60, vi. https://doi.org/10.1016/S0889-
-857X(02)00033-9.

5. Benjamin m, mcgonagle d. the enthesis organ concept and its relevance to 
the spondyloarthropathies. adv exp med Biol. 2009;649:57-70. https://doi.
org/10.1007/978-1-4419-0298-6_4.

6. Weiss PF, chauvin Na, Klink aJ, localio R, Feudtner c, Jaramillo d, et al. de-
tection of enthesitis in children with enthesitis-related arthritis: dolorimetry 
compared to ultrasonography. arthritis Rheumatol. 2014 Jan;66(1):218-27. 
https://doi.org/10.1002/art.38197.

7. mease PJ. measures of psoriatic arthritis: tender and Swollen Joint assess-
ment, Psoriasis area and Severity index (PaSi), Nail Psoriasis Severity index 
(NaPSi), modified Nail Psoriasis Severity index (mNaPSi), mander/Newcastle 
enthesitis index (mei), leeds enthesitis index (lei), Spondyloarthritis Resear-
ch consortium of canada (SPaRcc), maastricht ankylosing Spondylitis enthe-
sis Score (maSeS), leeds dactylitis index (ldi), Patient global for Psoriatic ar-
thritis, dermatology life Quality index (dlQi), Psoriatic arthritis Quality of life 
(PsaQol), Functional assessment of chronic illness therapy-Fatigue (Facit-F), 

Psoriatic arthritis Response criteria (PsaRc), Psoriatic arthritis Joint activity 
index (PsaJai), disease activity in Psoriatic arthritis (daPSa), and composite 
Psoriatic disease activity index (cPdai). arthritis care Res (Hoboken). 2011 
Nov;63 Suppl 11:S64-85. https://doi.org/10.1002/acr.20577.

8. Weiss PF, colbert Ra, Xiao R, Feudtner c, Beukelman t, deWitt em, et al. de-
velopment and retrospective validation of the juvenile spondyloarthritis di-
sease activity index. arthritis care Res (Hoboken). 2014 dec;66(12):1775-82. 
https://doi.org/10.1002/acr.22411.

9. Zanwar a, Phatak S, aggarwal a. Prospective validation of the Juvenile Spon-
dyloarthritis disease activity index in children with enthesitis-related ar-
thritis. Rheumatology (oxford). 2018 dec 1;57(12):2167-2171. https://doi.
org/10.1093/rheumatology/key246.

10. mendonça Ja. Fundamentos em ultrassonografia na reumatologia. uma 
abordagem na prática clínica. Brasil: geN guanabara Koogan; 2017.

11. miguel e, cobo t, muñoz-Fernández S, Naredo e, usón J, acebes Jc, et 
al. Validity of enthesis ultrasound assessment in spondyloarthropathy. 
ann Rheum dis. 2009 Feb;68(2):169-74. epub 2008 apr 7. https://doi.
org/10.1136/ard.2007.084251.

12. Roth J, Barzola l, campos l, et al. ultrasound definitions and scores for pe-
diatric enthesis. J clin Rheumatol. 2018; 24:S3-S4.

13. Balint PV, Kane d, Wilson H, mcinnes iB, Sturrock Rd. ultrasonography of 
entheseal insertions in the lower limb in spondyloarthropathy. ann Rheum 
dis. 2002 oct;61(10):905-10. https://doi.org/10.1136/ard.61.10.905.

14. Herregods N, dehoorne J, Pattyn e, Jaremko Jl, Baraliakos X, elewaut d, et 
al. diagnostic value of pelvic enthesitis on mRi of the sacroiliac joints in en-
thesitis related arthritis. Pediatr Rheumatol online J. 2015 Nov 10;13(1):46. 
https://doi.org/10.1186/s12969-015-0045-5.

 Entesopatias na infância 97

Rev Paul Reumatol. 2020 out-dez;19(4):94-7  www.reumatologiasp.org.br

https://doi.org/10.1002/acr.20508
https://doi.org/10.2223/JPED.324
https://doi.org/10.2223/JPED.324
https://doi.org/10.1016/S0889-857X%2802%2900033-9
https://doi.org/10.1016/S0889-857X%2802%2900033-9
https://doi.org/10.1007/978-1-4419-0298-6_4
https://doi.org/10.1007/978-1-4419-0298-6_4
https://doi.org/10.1002/art.38197
https://doi.org/10.1002/acr.20577
https://doi.org/10.1002/acr.22411
https://doi.org/10.1093/rheumatology/key246
https://doi.org/10.1093/rheumatology/key246
https://doi.org/10.1136/ard.2007.084251
https://doi.org/10.1136/ard.2007.084251
https://doi.org/10.1136/ard.61.10.905
https://doi.org/10.1186/s12969-015-0045-5


n o R m A S  PA R A  P u B l i C Aç ão

Apresentação de artigo

• Os textos serão elaborados conforme as regras do novo 
Acordo Ortográfico da Língua Portuguesa.

• O trabalho deverá conter:
 – título;
 – nome completo dos autores;
 – formação acadêmica, maior titulação e função dos 

autores;
 – citação da instituição onde se originou o trabalho;
 – nome, endereço para correspondência e e-mail para 

contato do autor principal;
 – cinco unitermos;
 – resumo até o limite de 250 palavras;
 – referências.

• Ilustrações devem ser referidas em algarismos arábicos 
e enviadas em formato TIF ou JPG, com, no mínimo, 270 
DPI de resolução. Somente serão reproduzidas ilustra-
ções que permitirem visualização adequada. Devem ser 
encaminhadas preferencialmente em arquivo anexo, 
com legenda.

• Tabelas e quadros devem ser referidos em algarismos 
arábicos, com o respectivo título.

Orientações para publicação de artigo

• O trabalho não deverá exceder 5 mil palavras, excluin-
do-se a página de título, resumo, referências, tabelas e 
legendas.

• Unidades de medida deverão ser abreviadas quando em-
pregadas com valores numéricos (ex., 1 mg). Utilize o Sis-
tema Internacional de Unidades para definir as unidades 
de medida.

• Lembre-se de deixar um espaço entre o número e a uni-
dade (p. ex., 10 mg/dL), exceto quando for porcentagem 
(ex., 70%).

• A abreviação deverá ser utilizada na primeira ocorrência 
da expressão abreviada. A partir daí, use somente a abre-
viação. Evite abreviações em título e resumo.

• As referências (no máximo 50) devem ser citadas no tex-
to em algarismos arábicos, sobrescritos e antes da pon-
tuação, sem parênteses ou colchetes, e seguir a ordem de 
aparecimento no texto. Utilize estilo e formato conforme 
a Biblioteca Nacional de Medicina dos Estados Unidos no 
Index Medicus (de acordo com o estilo Vancouver – Comitê 
Internacional de Editores de Periódicos Médicos).
 – Artigo: sobrenome por extenso e inicial dos prenomes 

de todos os autores (havendo sete ou mais, devem ser 
citados os seis primeiros, seguidos da expressão et al.). 
Ex.: Rivero MG, Salvatore AJ, Gomez-Puerta JA, Masca-
ro JM Jr, Canete JD, Munoz-Gomez J, et al. Accelerated 
nódulos is during methotrexate therapy in a patient 

with systemic lupus erythematosus and Jaccoud’s ar-
thropathy. Rheumatology (Oxford). 2004;43:1587-8.

 – Livro: Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller 
MA. Medical microbiology. 4th ed. St. Louis: Mosby; 
2002.

• O nome de medicamentos e produtos farmacêuticos 
(nome de fantasia, oficial, patenteado, químico e siglas 
de pesquisa) deve obedecer à regulamentação correspon-
dente da Organização Mundial da Saúde, citando-se ape-
nas a nomenclatura farmacológica, sem menção do nome 
comercial.

• De acordo com a Resolução n. 1.595 do Conselho Fede-
ral de Medicina, os autores devem declarar os agentes 
financeiros que patrocinam suas pesquisas, como agên-
cias financiadoras, laboratórios farmacêuticos, etc., 
bem como situações que possam representar conflito 
de interesses.

Condições para publicação de artigo

• Os trabalhos devem ser encaminhados por e-mail para: 
reumatologiasp@reumatologiasp.com.br.

Autorização para publicação de artigo

• O trabalho deverá ser encaminhado acompanhado de do-
cumento no qual o(s) autor(es) declare(m) a originalidade 
do manuscrito e autorize(m) sua publicação. Pode ser as-
sinado apenas pelo autor principal. A seguir, é apresentado 
um modelo.

Revista Paulista de Reumatologia 98 Sociedade Paulista de Reumatologia

Caros Editores,

O(s) autor(es), abaixo assinado(s), declara(m) que o artigo 
intitulado (...) é original, não foi publicado e não se encon-
tra submetido a nenhum outro processo de publicação.

O artigo foi lido e aprovado por todos os autores mencio-
nados e não há nenhum outro autor senão os listados. A 
ordem de citação de autores listada no artigo foi aprovada 
por todos.

O autor citado no campo “Correspondência” será o único 
contato no processo editorial e o único responsável pela 
comunicação com os demais autores acerca do progresso 
de submissão e revisão do manuscrito e de sua aprovação 
final.

Além de sua publicação na Revista Paulista de Reumatologia, 
o(s) autor(es) autoriza(m) a publicação do presente artigo 
no site da Sociedade Paulista de Reumatologia, dispensan-
do-a de qualquer tipo de remuneração ou contraprestação 
econômica pela divulgação do referido trabalho.

Data e assinatura.



C

M

Y

CM

MY

CY

CMY

K

ai161911059339_anuncio_SBR_21x28_APROVACAO_v3.pdf   1   22/04/2021   13:56:35



SOCIEDADE
PAULISTA DE
REUMATOLOGIA


	_GoBack
	_GoBack

