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A dor nas pernas é uma queixa muito comum em
atletas, especialmente nos corredores. Envolve geralmen-
te um ou mais processos patológicos, entre eles, pode-
mos citar o estresse ósseo, a inflamação local e o au-
mento da pressão compartimental. Estas três anormali-
dades podem ser distinguidas com base na história, exa-
me físico e, muitas vezes, através de investigação com-
plementar(1). Assim, sempre que nos depararmos com
um paciente jovem atleta queixando-se de dor nas per-
nas, devemos pensar em três principais diagnósticos di-
ferenciais: periostite, fratura de estresse e síndrome com-
partimental crônica.

Neste artigo abordaremos estes diagnósticos sepa-
radamente, citando os diversos aspectos clínicos, exa-
mes complementares mais adequados e o tratamento
específico de cada um deles.

SÍNDROME DO ESTRESSE DA TÍBIA MEDIAL (SSTM) OU
PERIOSTITE MEDIAL DE TÍBIA

A síndrome do estresse tibial medial (SSTM) ou
periostite é classicamente definida como uma condição
que produz dor medial na perna devido a exercício de
corrida ou marcha repetitiva. Esta condição deve ser li-
mitada à inflamação musculotendínea, devendo-se ex-
cluir fratura de estresse e alterações isquêmicas, isto é,
a síndrome compartimental(2). O termo “canelite” e seu
equivalente em inglês, “shin splint”, descrevem apenas o

quadro de dor na perna desencadeada pelo exercício
sem, entretanto, especificar a causa. Seu uso como di-
agnóstico é criticado na literatura internacional, que clas-
sifica como um termo leigo incorporado no vocabulário
médico. É facilmente confundida com dor anterior
provocada pela insuficiência dos músculos tibial anterior
ou extensor dos dedos(2).

A incidência varia de 4,1% a 13,2%. Sabe-se que a
prevalência é maior entre os atletas corredores e naque-
les cujas atividades incluem saltos, como o basquete,
vôlei e salto em distância. Aparentemente, não há predi-
leção por sexo(3).

A pronação dos pés, o uso de calçado inadequado e
os erros no treinamento são alguns fatores que podem
desencadear o quadro(4).

O paciente se queixa de dor difusa ao longo da bor-
da medial da tíbia que, geralmente, melhora com o aque-
cimento (warm-up). Eventualmente, a dor pode surgir
tardiamente. À medida que há persistência no exercício,
a dor se torna mais aguda, persistente, podendo surgir
durante a deambulação e o repouso(1).

O exame físico é consistente. Presença de dor na
face póstero-medial da tíbia que geralmente se inicia
cerca de 4 cm acima do maléolo medial e se estende por
aproximadamente 12 cm. Edema leve local pode ser no-
tado. A percussão sobre o restante da tíbia não desen-
cadeia dor ou sensibilidade local. Também não há dor se
o tornozelo ou pé forem submetidos à flexão, extensão,
inversão ou eversão. No entanto, a flexão plantar ativa
resistida e a elevação do hálux podem desencadear dor
típica(2).
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Figura 1 - Inter-relação entre os três processos patológicos.
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Quanto à investigação por imagem, a radiografia sim-
ples invariavelmente é normal. São observadas poucas
alterações radiológicas, como hipertrofia do córtex pos-
terior da tíbia e reação periosteal. A associação à fratura
de estresse deve sempre ser lembrada nestes casos(2).
A cintilografia em três fases é um exame importante para
o diagnóstico, apresentando áreas irregulares de capta-
ção aumentada ao longo da borda medial da tíbia, po-
rém nos estágios iniciais a cintilografia pode ser normal(1).
Este exame apresenta grande sensibilidade e a vanta-
gem de permitir o diagnóstico diferencial de fratura por
estresse. Mais recentemente, a ressonância magnética
tem sido usada para detectar reações de estresse ós-
seo, desde iniciais até a fratura, com 78% de sensibilida-
de quando comparado à cintilografia. Nos casos crôni-
cos, no entanto, sua sensibilidade diminui(5,6).

Além dos exames de imagem, devemos estudar a
biomecânica dos membros inferiores e a marcha do pa-
ciente. Vários autores têm descrito uma associação en-
tre a pronação excessiva e/ou aumento da velocidade
máxima de pronação e o desenvolvimento de uma sín-
drome relacionada ao uso excessivo nos membros infe-
riores (periostite, fratura de estresse)(2).

A primeira medida terapêutica a ser adotada é a re-
dução do volume e intensidade das atividades físicas até
o nível que não mais venha provocar a dor. O paciente
deve estar ciente de que a presença da lesão aumenta o
risco de desenvolvimento da fratura por estresse. Exer-
cícios aquáticos ou bicicleta ergométrica podem ser uti-
lizados para manterem o condicionamento cardiorrespi-
ratório, sendo os exercícios aquáticos os mais recomen-
dados(2).

O tratamento inicial tem como objetivo reduzir o pro-
cesso inflamatório através de repouso relativo, uso de
antiinflamatórios não hormonais, compressa gelada e
modalidades eletroterapêuticas. Devem-se corrigir as al-
terações anatômicas que predispõem à lesão com uso
de órteses e palmilhas. O alongamento do tríceps sural
também contribui para o alívio dos sintomas. Com a fina-
lidade de evitar a recidiva do quadro, o retorno ao exercí-
cio deve ser feito de forma gradativa, após o desapareci-
mento dos sintomas. Não há consenso quanto ao tempo
ideal de repouso(1,2). O tratamento cirúrgico através da
fasciotomia póstero-medial fica restrito aos casos crôni-
cos não responsivos ao tratamento conservador. O índi-
ce de sucesso deste procedimento varia de 78% a 90%(2).
As medidas de prevenção da SSTM incluem: exercícios
de alongamento do tríceps sural, correção da técnica de
corrida, a troca periódica do calçado e o planejamento
de programas de treinamento graduados(1,2).

FRATURAS DE ESTRESSE (TIBIAL)

A fratura de estresse é uma fratura do osso com re-
sistência elástica normal, submetido a ciclos repetidos
de tração submáxima. O primeiro relato da fratura de
estresse é atribuída a Breithaupt, médico militar da
Prússia, que descreveu casos de soldados com dores
persistente nos pés. Esta lesão ficou conhecida como
fratura do marchador ou Deutschlander’s fracture. A pri-
meira descrição dessa lesão em atletas é atribuída a
Devas, que utilizou os raios X como método para o diag-
nóstico(7).

As fraturas de estresse têm sido estudadas nos atle-
tas, profissionais e amadores, e nos militares. Todavia,
há dificuldade de comparar a incidência desta lesão nas
diferentes modalidades e determinar quais os esportes
com maior risco de evolução para fratura. Entre os atle-
tas, as fraturas de estresse respondem por 0,7% a 15,6%
de todas as lesões, sendo 10% das lesões um valor acei-
tável(8,9).

A razão das fraturas de estresse serem tão comuns,
explica-se ao compreendermos a fisiologia do osso e suas
limitações no reparo das lesões. O osso é um material
com resistências diferentes à compressão e à tração,
dada pela hidroxiapatita e pelo colágeno, respectivamen-
te. A transmissão da deformidade não se dá de maneira
instantânea por todo o osso, havendo gradiente através
da sua estrutura (comportamento viscoelástico). Esta
resistência é heterogênea, variando de acordo com a
direção na qual a força incide sobre ele (anisotropia). Além
disso, as forças de tração e de compressão estimulam a
transformação óssea, seguindo a lei de Wolff: a com-
pressão leva ao fortalecimento da estrutura óssea, adap-
tando-a para suportar a carga aplicada. Até o momento,
a teoria mais aceita para justificar todo esse processo é
o fenômeno piezelétrico de Carter. Segundo esta teoria,
a compressão gera eletronegatividade, atividade osteo-
blástica e deposição óssea. A tração e a torção levam à
eletropositividade, atividade osteoclástica e reabsorção
óssea. A adaptação do osso depende do número total
dos ciclos de carga, da freqüência com que os ciclos se
repetem, do volume e da duração da tração em cada
ciclo de movimento. Observa-se que a maioria das le-
sões ocorre nas áreas de tração(3).

Os fatores de risco descritos na literatura para a fra-
tura de estresse são múltiplos, estando relacionados não
somente em nível e intensidade do treinamento, idade,
sexo, etnia, pico de massa óssea, mas também a fatores
hormonais e dietéticos(8,10). Outros fatores associados a
esta condição incluem: a corrida em superfícies duras e
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irregulares, o uso de calçado esportivo inadequado e o
desalinhamento de membros inferiores(11).

Fatores intrínsecos também contribuem para altera-
ções na biomecânica do exercício, levando assim a uma
maior predisposição a fraturas de estresse. Estes inclu-
em pronação excessiva do pé, antepé varo, subtalar vara,
tíbia vara, desigualdade no tamanho de membros e pé
cavo(10). Além disso, dois dados anatômicos foram relaci-
onados ao aumento da incidência das lesões: 1) o diâ-
metro da tíbia; e 2) a resistência da tíbia à compressão e
à angulação são proporcionais, respectivamente, à se-
gunda e à quarta potência do seu raio. Logo, a largura
da tíbia parece ter relação com a sua resistência, sendo
que quanto mais estreita, maior será a chance de fratu-
ra(3,10).

O diagnóstico das fraturas por estresse se baseia na
história e no exame físico e deve ser confirmada com
algum exame complementar, geralmente a cintilografia
ou a ressonância magnética. Nos estágios iniciais o pa-
ciente se queixa de dor apenas após o exercício. Com a
piora progressiva do quadro, o paciente passa a apre-
sentar dor durante o exercício e, posteriormente, até
mesmo em repouso. No exame físico há dor à palpação
no local da fratura. Já na fase mais tardia pode palpar-se
um calo ósseo sobre a tíbia(10,12).

O diagnóstico radiográfico é feito ao observar-se uma
imagem de fratura num osso previamente normal, na
ausência de história de trauma e presença de dor locali-
zada. Os achados na radiografia simples são variáveis e
incluem uma leve reação periosteal, hipertrofia cortical
até uma linha de fratura. Apenas 30% a 50% das fratu-
ras podem ser visualizadas com esse exame(2).

Um ótimo exame para o diagnóstico é a cintilografia
com Tecnécio-99, tendo, virtualmente, uma sensibilida-

de de 100%. A forma mais completa do exame se dá em
três fases: uma fase angiográfica, uma fase de captação
precoce e uma fase de captação tardia. A captação é
focal e fusiforme, diferente da periostite que é linear. As
desvantagens desse exame são: a baixa especificidade,
a positividade do exame de seis meses a dois anos e a
possibilidade de reações alérgicas ao contraste(1).

A ressonância magnética apresenta sensibilidade
próxima à da cintilografia, com a vantagem da sua maior
especificidade. Permite avaliar extensão da lesão óssea
nos diversos planos e a intensidade do processo infla-
matório local. A técnica de supressão de gordura em T2
permite a detecção do edema periosteal precocemen-
te(10,13,14).

A maioria das fraturas de estresse pode ser tratada
de maneira conservadora, com repouso, semelhante ao
tratamento da periostite. O repouso é feito por quatro a
seis semanas e o retorno ao treino demora aproximada-
mente três meses, devendo ser sempre progressivo. As
recidivas de fratura ocorrem em 10% dos atletas(10).

SÍNDROME COMPARTIMENTAL CRÔNICA (SCC)

A síndrome compartimental (SC) é descrita como uma
condição em que há o aumento da pressão tecidual den-
tro da fáscia muscular, resultando em baixa perfusão
capilar e comprometimento da função neuromuscular,
podendo ser aguda ou crônica. A síndrome compartimen-
tal crônica (SCC) dos membros se manifesta por dores
nos compartimentos dos membros, não relacionadas a
traumas e são, tipicamente, desencadeadas por período
de atividade física, em geral vigorosa, cessando espon-

Figura 2 - Fratura de estresse em radiografia simples(10). Figura 3 - Ressonância magnética mostrando fratura de estresse em
maléolo medial. A) imagem em T1 mostrando edema ósseo; B) ima-
gem com supressão de gordura mostrando edema ósseo e linha de
fratura(10).
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taneamente alguns minutos após a interrupção da ativi-
dade(15).

Há, pelo menos, quatro compartimentos fasciais bem
descritos na perna, sendo que cada um deles contém
um nervo respectivo. Nervo sural no compartimento pos-
terior superficial, nervo tibial no compartimento posterior
profundo, nervo fibular profundo no compartimento an-
terior e nervo fibular superficial no compartimento late-
ral(16). Na SCC, os compartimentos mais acometidos são
o anterior da perna, seguido pelos compartimentos pos-
terior profundo e superficial da perna(17).

A etiologia exata ainda é desconhecida, mas se acre-
dita que o uso excessivo da musculatura leva a uma in-
flamação e fibrose com redução da elasticidade da fáscia
muscular. Como resultado, quando o paciente se exerci-
ta, o músculo tende a se expandir, mas não consegue,
resultando em aumento da pressão local e dor(1).

Os corredores são os esportistas mais acometidos
pela SCC, principalmente nas idades entre 30 e 40 anos.
A literatura descreve que 15% dos corredores competiti-
vos e 5% dos recreativos apresentam algum grau de
SCC(16). Cerca de 50% dos casos de SCC apresentam
múltiplos compartimentos afetados e 75% das vezes são
bilaterais (ambas as pernas)(16).

A dor inicialmente é incaracterística, localizada no
músculo e desencadeada por períodos de exercício físi-
co, em geral vigoroso, cessando espontaneamente al-

guns minutos após a interrupção da atividade. Eventual-
mente, as dores podem persistir por várias horas após a
interrupção dos exercícios. Essas dores são relatadas
como queimação, câimbras ou incômodos, ou como sen-
sação de inchaço ou plenitude e tensão na musculatura
envolvida(18). O exame físico acrescenta pouco, podendo
ser palpada alguma tensão na musculatura do comparti-
mento envolvido. Mais raramente, ocorrem sintomas neu-
rológicos, como formigamento ou parestesias. A pares-
tesia plantar pode ocorrer em pacientes com síndrome
compartimental posterior profunda ou no dorso do pé,
no caso do compartimento anterior. Estes dois comparti-
mentos são os mais afetados em atletas, totalizando 80%
dos casos(19,20).

O diagnóstico é feito pela medida de pressão
intracompartimental. Essa medida é feita pela inserção,
sob anestesia local no compartimento envolvido, de agu-
lha ou cateter fino conectado a um transdutor de pres-
são. Deve-se fazer medidas em repouso e a cada cinco
minutos, após tempo de exercício necessário para inici-
ar os sintomas. Apesar de ser considerado, até o mo-
mento, o melhor método para o diagnóstico de SC, este
teste é considerado muito invasivo(21).

Testes feitos com medicina nuclear, SPET (single
photon emission tomography) e ressonância magnética
também foram propostos, mas a medida de pressão
intracompartimental ainda prevalece como principal cri-

Figura 4 - Compartimentos da perna e seus respectivos nervos(16).
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tério diagnóstico pela maioria dos autores. Exames como
radiografia simples, cintilografia e tomografia computa-
dorizada são usadas principalmente para descartar ou-
tras doenças. A cintilografia na SC é geralmente descrita
como normal, mas comumente se observa o aumento
da captação linear nas bordas da tíbia, aspecto de “trilho
de bonde”, sugerindo tanto a síndrome compartimental
anterior como posterior(18,22).

O tratamento conservador da SC é feito através de
redução dos exercícios, antiinflamatórios não hormonais,
fisioterapia e correção das anormalidades biomecâni-
cas(1). Entretanto, o tratamento mais efetivo é a cirurgia
de descompressão do compartimento, a fasciotomia ou
fasciectomia. A maioria dos autores preconiza simples-
mente a fasciotomia, indicando a fasciectomia em um
segundo tempo, nos casos de falha do resultado da
primeira. A indicação de cirurgia se dá pela falha do
tratamento clínico ou nas seguintes condições: pres-
são compartimental maior do que 15 mmHg antes do
exercício, maior do que 30 mmHg, um minuto após o
exercício, ou maior do que 20 mmHg, cinco minutos após
o exercício(16).
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