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----------------------------------------------------------- —RESUMO--------------------------------------------------------------
Os autores realizam uma revisão sobre osteoporose com enfoque pratico e sucinto. Comen­
tam as características clínicas e classificação dos principais tipos de osteoporose, assim como
discutem métodos de avaliação diagnóstica, profilaxia e tratamento.
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1. Introdução

A osteoporose é a doença óssea metabólica
mais freqüente 34. Caracteriza-se por perda de mas­
sa óssea, que é evidenciada radiologicamente por
rarefação difusa e clinicamente pela presença de
fraturas 8. Existe uma deficiência de tecido ósseo
por unidade de volume, mas a relação mineral-ma-
triz está normal 10 36.

A redução da massa óssea seria o maior deter­
minante das fraturas, e é um fenômeno esperado
no envelhecimento. Em mulheres ocorre uma dimi­
nuição de 10% da massa óssea por década após os
50 anos, sendo que nos homens a redução da mas­
sa óssea é de 5% por década.

Pacientes com fraturas usualmente têm menor
conteúdo de massa óssea. No entanto, há conside­
rável sobreposição na medida da massa óssea entre
os grupos de pacientes com e sem fraturas. Essa ob­
servação indica que, além da diminuição da massa
óssea, existem outros fatores determinantes do ris­
co de fraturas 7.

2. Características Clínicas
Em geral, os pacientes com osteoporose são as-

sintomáticos. Freqüentemente apresentam defor­
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midades vertebrais, que levam à cifose e à redução
de estatura e também a um aumento de suscetibiIi-
dade a fraturas, especialmente em colo de fêmur,
punho e vértebras (torácicas inferiores e lomba­
res) 36. Quando há fratura por compressão de vér­
tebra, a manifestação clínica inicial éa dor, em ge­
ral lombar, de início súbito, intensa e sem irradia­
ção. A compressão vertebral costuma relacionar-se
a pequenos traumas que em condições normais não
causariam fraturas.10

3. Classificação

3.1 — Osteoporose primária
Os dois tipos principais de Osteoporose Primá­

ria são: osteoporose pós-menopáusica e osteoporo­
se senil.

A osteoporose pós-menopáusica, "osteoporose
tipo I" 26 costuma ocorrer em um grupo pequeno
de mulheres pós-menopáusicas que estão entre os
51 e 65 anos. Menos freqüentemente pode ocorrer
em homens da mesma faixa etária. Acomete o osso
trabecular, especialmente no esqueleto axial e pu­
nhos. As fraturas vertebrais ocorrem numa pro­
porção )mulheres / homens) de 6: 1. As mulheres
têm cinco vezes mais fraturas de punho do que os
homens.

A osteoporose senil (tipo II) acomete tipica­
mente homens e mulheres com mais de 75 anos. A
perda de massa óssea ocorre tanto no osso trabecu­
lar quanto no osso cortical.

Os pacientes em idades entre 66 e 75 anos podem
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apresentar uma combinação dos tipos pós-meno-
páusicos e senil.26

A osteoporose juvenil é uma forma rara de os­
teoporose primária que ocorre na infância ou ado­
lescência (dos 8 aos 15 anos), E um processo auto-
Iimitado que dura em média 4 a 5 anos. Caracteri­
za-se por dor óssea, fraturas e retardo de cresci­
mento.

3.2 — Osteoporose secundária
A osteoporose pode ser secundária a condições

que determinem uma diminuição da massa óssea.
é fundamental, portanto, descartar as causas secun­
dárias antes de iniciar um regime terapêutico, pois
nestes casos.o mais importante é tratar ou remover
a causa básica.

Situações relacionadas a seguir devem ser consi­
deradas no paciente com osteoporose 3 :

— Tireotoxicose, que algumas vezes pode ser
detectada somente através de uma elevação dos ní­
veis de T3 séricoe especiamente, em pacientes ido­
sos pode apresentar quadro clínico pouco aparente;

— Mieloma Múltiplo ou carcinomas metastáti-
cos podem apresentar-se como osteopema difusa
de fraturas de vértebras;

— Doença de Cushing com quadro clínico pou­
co aparente pode também mimetizar estados osteo-
pênicos pós-menopáusicos, sendo a osteopenia
craniana e vertebral severa a manifestação inicial;

— O uso crônico de glicocorticóides em dose
supra-fisiológicas (maiores do que 10 mg por dia de
prednisona)33 costuma induzir osteoporose sinto­
mática através de uma diminuição da função osteo-
blástica e hiperparatireoidismo secundário. Este úl­
timo ocorre devido a um antagonismo à ação da vi­
tamina D no intestino e a uma perda renal de cálcio
1 4 * 8 15. Existem evidências de que o grau de hiper­
paratireoidismo secundário seja proporcional à do­
se de glicorticóide empregada (pelo menos até a do­
se de 50mg de prednisona ao dia ou equivalente)33;

— Hiperparatireoidismo primário, cujo pico de
incidência ocorre em mulheres de meia idade, pode
algumas vezes apresentar dificuldade de diagnósti­
co, especialmente quando se acompanha de hiper-
calcemia leve ou intermitente e com níveis normais
ou discretamente aumentados de paratormônio;

— Formas de Osteomalácia por deficiência de
vitamina D, nas quais os níveis de cálcio, fósforo,
fosfatase alcalina, paratormônio e metabólitos da
vitamina D estejam normais.11 12 32 

4. Etiopatogenia e Fatores Predisponentes
da Osteoporose Primária
Na osteoporose pós-menopáusica a deficiência

de estrógeno aumenta a liberação de cálcio ósseo, o
que diminui a secreção do paratormônio, havendo

uma consequente diminuição da formação renal de
1,25-dihidroxicolecalciferol (1,23-DHCC), o que le­
va a uma diminuição da absorção de cálcio pelo intes­
tino. Já na osteoporosesenil haveriauma deficiência
primária a nível renal na formação do 1,25-DHCC
por perda de função renal, o que determina também
uma diminuição da absorção intestinal de cálcio 2.

São considerados fatores predisponentes para
osteoporose primária: idade avançada, aporte ina­
dequado de cálcio (ingesta insuficiente ou mal ab­
sorção), sedentarismo, fumo, alcoolismo, magreza,
raça branca, baixa massa óssea obtida até a parada
de crescimento, menopausa antecipada, dieta hiper-
proteica, história familiar8 15 27. O uso de barbitú-
ricos em pacientes idosos está associado a um
maior risco de queda ao solo com conseqüente fra­
tura18.

5. Método de Avaliação

5.1 — Laboratório
A avaliação laboratorial dos pacientes com os­

teoporose primária usualmente é normal, inclusive
no que se refere ao metabolismo do cálcio e do fós­
foro 34. Pode-se observar um aumento da fosfatase
alcalina na intercorrência de fraturas, refletindo o
aumento da formação óssea3. Um aumento no ín­
dice de excreção urinária de cálcio em jejum pode
ocorrer naquelas situações em que há reabsorção
óssea aumentada.17.

Com o objetivo de afastar causas secundárias de
osteoporose deve ser realizada uma avaliação labo­
ratorial mínima que inclui: cálcio, fósforo, creatini-
na séricos e urinários, fosfatase alcalina, hemogra-
ma, proteinograma sérico, sódio, potássio, reserva
alcalina e exame qualitativo de urina.

Além destes exames, quando o quadro clínico
sugerir, deve ser afastado hipertireoidismo e síndro-
me de Cushing.

5.2 — Radiologia
A diminuição da densidade óssea ao raio-X é o

achado mais característico de osteoporose, porém
só é observado com perdas ósseas superiores a 30%6 *.

A perda de osso trabecular é melhor avaliada
com raio-X de perfil de coluna tóraco-lombar e
raio-X antero-posterior de fêmur (índice de Singh)3,
enquanto que a perda de osso cortical é usualmente
avaliada pela medida da espessura cortical no raio-
X de mãos (2o metacarpiano direito).8

Em relação à avaliação da coluna vertebral, tipi­
camente é observado o aspecto em espinha de pei­
xe ("codfish deformities") e vértebras em cunha.
Fraturas acima de T6 raramente são devidas a os­
teoporose primária, sendo obrigatório, nesses casos,
excluir doença maligna.36.
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5.3 — Biópsia óssea

Embora, em alguns centros, a biópsia óssea te­
nha papel fundamental na avaliação da osteoporo­
se, em nosso meio está indicada naqueles casos nos
quais o diagnóstico de osteoporose não é bem defi­
nido e eventualmente para avaliação de efetividade
de tratamento. Assim, por exemplo, a associação
de osteomalácia e osteoporose muitas vezes só po­
de ser estabelecida com a biópsia óssea 11 12. Deve
ser utilizado osso não descalcificado e o local de es­
colha é a crista ilíaca6. O uso prévio de marcadores
ósseos (tetraciclinas) permite a avaliação da veloci­
dade de mineralização.

5.4 — Densitometria
(por absorção fotônica única ou dupla)

É um método não invasivo que permite quanti­
ficar mais precisamente a osteoporose. Baseia-se na
medida quantitativa da densidade óssea através do
grau de atenuação pelo osso de uma emissão de
raios gama a partir de uma ou duas fontes radioati­
vas10. Pode ser utilizado tanto para diagnóstico
quanto para avaliação de tratamento.

6. Profilaxia e Tratamento

A profilaxia da osteoporose é extremamente
importante pois frequentemente já há uma forma
de doença avançada quando o diagnóstico é estabe­
lecido. Além disso existem dificuldades técnicas na
avaliação da eficácia dos tratamentos propostos e é
necessário longo tempo para observação de algum
grau de resposta às medidas terapêuticas.

Entre as medidas profiláticas propostas incluem-
se7 18 33 :

— exercício físico regular;
— ingesta adequada de cálcio de pelo menos

1500 mg de cálcio elementar por dia, devendo-se
suplementar com cálcio oral na dose de 500 a 1000
mg por dia quando a dieta for insuficiente em cál­
cio;

— emprego de estrógenos nas pacientes com
menopausa antecipada e nos três primeiros anos
após a menopausa na dose de 0,625 a 1,25 mg de
estrógenos conjugados por dia, ou de 15 a 25 ug
por dia de etinil estradiol. Recomenda-se o uso de
forma cíclica associado à progestágeno;

— assegurar aporte adequado de vitamina D
através da exposição suficiente a luz solar ou do
emprego de preparado vitamínico em doses fisioló­
gicas (400 a 800 UI por dia).

O objetivo do tratamento da osteoporose pri­
mária é a redução da freqüência de fraturas18. O es­
quema terapêutico mais recomendado consiste em:
cálcio oral de 500 a 1000 mg por dia para perfazer 

uma ingesta diária mínima de 1500 mg de cálcio
elementar e vitamina D em doses farmacológicas
(50.000 a 100.000 UI por semana) ou 1,25-DHCC
(0,5 a 1,0 ug por dia) e hormônios sexuais femini­
nos conforme o descrito na profilaxia6 21 22 24 25.
A vitamina D não deve ser utilizada isoladamente
pois existem evidências de que o uso de vitamina
D sem estrógenos associados pode piorar a osteopo­
rose22. Recomendam-se revisões ginecológicas pe­
riódicas pois existe controvérsia quanto ao au­
mento do risco de carcinoma de endométrio nas
pacientes pós-menopáusicas que fazem uso de es­
trógenos.

O uso de fluoreto de sódio ainda é considerado
experimental. Pode ser utilizado, como último re­
curso, naqueles pacientes com osteoporose trabecu-
lar severa e que não responderam ao tratamento an­
teriormente descrito. Sempre que empregado é es­
sencial a associação com vitamina D e cálcio para
evitar a osteomalácia.5 17 28 29

O uso de tiazídicos tem sido indicado no trata­
mento da osteoporose primária e em especial na­
quela induzida por glicocorticóides, onde a hiper-
calciúria é um fator etiopatogênico importante. Foi
demonstrado que os tiazídicos diminuem a perda
óssea apendicular que ocorre com o envelhecimen­
to4 19 33 e levam a um aumento progressivo da
densidade óssea35. Entretanto, seu uso na osteopo­
rose primária, foi recentemente constestado por pro­
vocarem uma redução na absorção intestinal de cál­
cio30.

Classificação da Osteoporose

— Primárias:
Pós-menopáusica
Senil
Juvenil

— Secundárias:
— Endócrinas

Excesso de glicocorticóides
Tireotoxicose
Hipogonadismo
Hiperparatireoidismo

— Imobilização prolongada
— Neoplasias:

Mieloma múltiplo
Leucemia
Linfoma

— Anormalidades genéticas do colágeno:
Osteogênese imperfecta
Homocistinúria
Ehlers—Danlos

— Terapêutica com heparina e
mastocistose sistêmica.
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Summary

The authors made a brief review about osteo-
porosis with a practical approach. They comment
the clinicai characteristics and the classification of
the main clinicai forms of osteoporosis and they
discuss the diagnostics methods, the principies of
prophylaxia and treatment.
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