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RESUMO: O presente trabalho teve o propésito de compilar textos referentes a fisiopatologia, fatores de
riscos e diagnostico das osteoporoses senil e pds menopausica. Descreve sobre as medidas preventivas gerais
em idosos, sendo elas: ingesta apropriada ou suplementag¢o com calcio e vitamina D e atividades fisicas.
Aborda, ainda, a prevengdo e/ou tratamento da doenga através da terapia hormonal e utilizagdo de outros
medicamentos.
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ABSTRACT: The present work had the purpose of reviewing the pathophysiology, risk factors and diagnoses
of senile and post-menopause osteoporosis. It describes general preventive measures in the elderly, such as,
appropriate ingestion or supplementation with calcium and vitamin D and physical activities. It also discusses
the prevention and/or treatment of this disease through hormone therapy and use of other medications.
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Introducio

A osteoporose, doenga que resulta da matriz
Ossea diminuida, ¢ a mais comum de todas as doencas
oOsseas em adultos, sobretudo na velhice.

Quando o termo osteoporose ¢ usado de
maneira irrestrita, refere-se habitualmente as formas
primdrias comuns ou osteoporose senil e pds-
menopausica, na qual a perda critica da massa 6ssea
torna o esqueleto vulnerdvel as fraturas (COTRAN
et al., 1997). Porém, a osteoporose pode ser
classificada também como secundaria. Esta forma de
osteoporose esta associada com outros fatores
diferentes da idade e menopausa. Aparece em resposta

a doen¢as reumatolégicas, neoplasicas,
gastrointestinais e distirbios enddgenos; ou ainda,
no uso cronico de alcool e de medicamentos, tais
como: anticoagulantes, corticosterdides.
anticonvulsivos, hormonios tireoidianos
(GALLAGER,1992; ZERBINI. 1992).

A massa 0ssea maxima ¢ alcangada durante
ajuventude (20 anos) e sua magnitude é determinada
em grande parte por fatores hereditarios, embora
ainda haja depdsitos na 3* década de vida
(GRIFFIN, 1990; MATKOVIC et al, 1993;
LORENZI et al., 1994; COTRAN et al., 1997).
Além da hereditariedade, contribuem ainda para a
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massa Ossea, fatores tais como, atividade fisica, o
esforco muscular, a dieta ¢ o estado hormonal
(CHENSTNUT, 1991).

Segundo COTRAN et al. (1997), uma vez
obtida a massa esquelética maxima, observa-se um
pequeno déficit com cada ciclo de reabsorgédo e
formacdo, pois a seqiiéncia de remodelagem néo ¢
totalmente efetiva; consequentemente, a perda dssea
relacionada com a idade, que pode alcangar em
média 0,7% por anos, ¢ um fendmeno bioldgico
normal e previsivel.

Atualmente, nos paises desenvolvidos, assim
como em desenvolvimento, estd aumentando a vida
média da populagdo; com isso, também cresce o
numero de casos de osteoporose (CARNEIRO,
1998; KIDA ef al., 1999). Segundo dados
estimados pelo IBGE, no ano 2000, quinze milhdes
de brasileiros estdo propensos a desenvolver
osteoporose (LORENZI er al.. 1994;
FERNANDES efal., 1995).

O presente artigo apresenta uma revisao
bibliografica sobre as osteoporoses senil e pos-

menopdusica, que sdo as formas dominantes,
abordando sua fisiopatologia, diagnostico e algumas
medidas preventivas, capazes de retardar a doenga o
que podera proporcionar uma melhor qualidade de
vida na velhice.

Desenvolvimento

Fisiopatologia da Osteoporose

A osteoporose € caracterizada por uma baixa
massa 0ssea e aumento da susceptibilidade a fraturas,
principalmente do quadril, coluna e pulso (LAYNE &
NELSON, 1999).

A figura 01, proposta por COTRAN ef al.
(1997) mostra que a massa 0ssea maxima de uma
pessoa depende da combinagdo de fatores genéticos,
nutricionais ¢ mecdnicos (atividade fisica). O
envelhecimento e o declinio dos niveis de estrogénio
durante a primeira década pds-menopausica
conduzem a uma rapida perda dssea e ao aumento de
fraturas (SUNYER er al., 1999).

Atividade
Fisica

L

Nutri¢do

Menopausa
*  Estrogénio sendo reduzido
e Niveis aumentados de 1L-1
e Atividade osteoclastica
aumentada

Fonte: COTRAN &4l . 1997,

Envelhecimento

e  Menor atividade replicativa das
células osteoprogenitoras

e  Menor atividade sintética dos
osteoblastos

e  Menor atividade biolégica dos
fatores de crescimento ligados a
matriz

e  Atividade fisica reduzida

FIGURA 01 - Fisiopatologia da osteoporose pos-menopdusica e senil.
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Para compreender a fisiopatologia da
osteoporose deve-se ter em mente que 0 0550 ndo ¢
uma estrutura estatica, mas encontra-se submetido a
uma constante remodelagio, ou seja, € reabsorvido e
reconstituido permanentemente. O exato equilibrio
entre as duas fases de remodelagio dssea depende
do funcionamento adequado dos osteoclastos e dos
osteoblastos. Em geral, a fase de reabsorgé@o ossea
precede a de formacdo do 0sso. normalmente, no
curso de um ano se remove e se deposita por volta de
18% do calcio total que forma parte da matriz 6ssea
(MATEO, 1998).

Na osteoporose, a reabsorcio dssea é maior
que a formagao do 0sso e esta situagdo depende de
uma maior atividade osteoclastica, de uma diminuigéo
da fun¢do osteoblastica ou de uma combinagéo de
ambas (COTRAN, ef al., 1997). Além disso, as
proteinas depositadas na matriz ~ (fatores de
crescimento, que sdo mitogénicos para as células
osteoprogenitoras, a0 mesmo tempo em que
estimulam a atividade sintética osteoblastica) perdem
o seu vigor bioldgico com o passar do tempo. Essa
forma de osteoporose, conhecida também como
osteoporose senil, ¢ classificada como uma “variante
de renovacio (turnover) baixa (MOSQUERA,
1995). Amenor atividade fisica que estd associada ao
envelhecimento contribui para a osteoporose senil.
Assim, a atividade fisica reduzida, a imobilizagéo ou
paralisia de alguma regido também eleva o ritmo de
perda 6ssea (COTRAN er al., 1997).

MOSQUERA (1995) descreve que se
entende como espaco de remodelagdo a soma dos
espagos formados pelos ninhos no osso cortical e
pelas lacunas no osso trabecular que sio ativados
simultaneamente. Esses ninhos ou lacunas sdo locais
ativos do osso que estdo sendo preenchidos
parcialmente pela atividade dos osteoblastos.
Considera-se um grande espag¢o de remodelagdo
quando sdo muitos os ninhos ou lacunas ativados
simultaneamente, e esse 0sso ¢ conhecido como de
alta substituigéo. Esse processo pode se tornar lento
e, assim, € reduzido temporalmente o espago 6sseo
vazio, e com o preenchimento parcial do espago de
remodelacdo aumenta a massa 6ssea. Quando a
desacelerag@o cessa ou a perda de massa dssea
adquire uma velocidade continua, a densidade 0ssea
deixa de aumentar. Com essa visdo dinamica da
substituicdo 6ssea, pode-se dizer que o episodio inicial
da osteoporose seria um aumento na reabsor¢iio com
aumento do calcio no sangue, ao que se segue uma

diminuicédo na produgdo do paratorménio. Isso, por
sua vez, inibe a reabsor¢do e aumenta a excre¢do
urindria de calcio. Por fim, ¢ o rim que regula a
homeostase, € 0 0sso € o tecido doente. A diminuicao
na secre¢do de paratormonio, também provoca
menor perda de fosfatos ( ha maior reabsor¢do renal)
e elevagio dos niveis de {0sforo, com a conseqiiente
inibigfo na produgdo de vitamina D e na absorgdo
intestinal de calcio. Néo € o fornecimento de calcio
exogeno o que mantém a calcemia, mas o fatode o
organismo, incapaz de manter a homeostase, requerer
um suplemento endogeno continuo vindo do osso.
Pode-se dizer que um individuo passa a metade da
vida para alcancar o pico de massa 6ssea e a outra
metade, perdendo-a.

E comum que a partir da quarta ou quinta
década de vida, se instale uma progressiva
diminuigfo da massa 0ssea, situacdo mais notdria nas
mulheres, fundamentalmente na menopausa
(COTRAN et al., 1997; GARTNER & HIATT,
1997; MATEO, 1998). A osteoporose pos-
menopdusica caracteriza-se por uma aceleracdo
hormonio-dependente da perda éssea. Na primeira
década p6s-menopdusica ocorre uma rapida perda
ossea. Na década subsequente a menopausa, a
redugdo anual na massa Ossea pode chegar a ser de
2% do osso cortical € 9% do osso esponjoso. As
mulheres podem perder até 35% de seu 0sso cortical
e 50% de seu osso trabecular dentro dos trinta a
quarenta anos ap6s a menopausa; ndo ¢ de
surpreender que uma em cada duas mulheres seja
vitima de uma fratura osteoporética, em contraste
com um em cada 40 homens (COTRAN et al.,
1997).

A relagio entre o estrogénio e a massa Ossea
¢ mediada pelas citocinas. Os estudos demonstraram
que niveis de estrogénio baixo resultam em maior
secrecdo de interleucina-1 (IL-1) pelos mondcitos
do sangue (PACIFICI, 1992). AIL-1 € o estimulador
mais potente conhecido para o recrutamento e
atividade dos osteoclastos (COTRAN et al., 1997).

Segundo SUNYER et al. (1999), os efeitos
protetores do estrogénio sobre o0 0sso envolvem a
supressio de citocinas (IL-1 e IL.-6) que promovem
a osteoclastogénese e consequentemente a
reabsor¢do oOssea. Na osteoporose pos-
menopausica o aumento sutil da atividade
osteoclastica afeta principalmente os 0ssos ou
por¢des dos 0ss0s que possuem uma maior area
superficial, tais como o compartimento esponjoso dos
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corpos vertebrais. As trabéculas osteopordticas ficam
adelgacadas e perdem suas interconexdes, dando
origem a microfraturas progressivas e eventual
colapso. Na osteoporose senil. a cortical
osteoporotica € adelgagada por reabsorcgdo
subperidstica e enddstea, enquanto os Sistemas de
Havers ficam alargados. Nos casos graves. 0s
Sistemas de Havers ficam tdo aumentados que a
cortical acaba simulando o 0sso esponjoso. O 0sso
que permanece € de composi¢io normal (COTRAN
etal., 1997).

Fatores de Risco ¢ Diagnostico

Raga branca, histéria familiar de osteoporose,
vida sedentdria, baixa ingesta de calcio e vitamina D
na dieta, pés-menopausa ou inicio da menopausa,
fratura prévia, tabagismo ouetilismo, pessoa magra
e/ou fragil sdo os fatores de riscos identificados e
associados a diminui¢io de massa 6ssea ( KAPLAN,
1983; GRIFFIN, 1990; QUEIROZ, 1994). Estes

fatores ajudam a prever quais individuos terdo
diminuigdo da massa dssea ou riscos associados a
fraturas nas osteoporoses senis ou pos- menopausa.

Os passos do diagnodstico da osteoporose
sdo: historia. exame fisico, métodos de imagem e
laboratoriais. Entre os métodos de imagem destacam-
se desde a radiografia até a densitometria Ossea,
passando pela tomografia computadorizada
quantitativa e ultra-sonografia (MEIRELES, 1994,
PINHEIRO et al., 1997).

A Organizagdo Mundial da Saude elaborou
em 1995 algumas diretrizes relativas a densitometria
Gssea para graduar a gravidade da osteoporose
(tabela 1). As definigdes de normal. osteopenia,
osteoporose e osteoporose grave basearam-se na
extensdo da reducdo da massa ossea abaixo do pico
médio de massa dssea em adultos jovens. Quando é
examinado mais que um local, a menor medida
de massa odssea define o risco do individuo
(GREENSPAN, 1999).

TABELA 1- Critérios de Densidade Mineral Ossea elaborados pela Organizagio Mundial de Saude para o

Diagnostico da Osteoporose.

Classificaciio

Escore T

Normal
Osteopenia (diminui¢do da massa Gssea)
Osteoporose

Osteoporose grave

Maior ou igual a-1.0 DP
Entre —1,0 DP e -2,5 DPs
Menor ou igual a -2,5 DPs

Menor ou igual a —2.5 DPs com fraturas

Fonte: Os dados sdo de Kanis ecal ., apud GREENSPAN (1999).

PINHEIRO ef al. (1997) descrevem que
maioria dos métodos utilizados para medir a massa
ossea baseia-se nas propriedades matérias do osso
(elasticidade e densidade mineral 6ssea- DMO), que
sdo responsdveis por 70 a 75% da capacidade do
tecido 6sseo em resistir a carga. Porém, 25 a 30%
dessa capacidade sdo determinadas pelas
propriedades estruturais (arquitetura, estado de
remodelagdo, conectividade, porosidade,
distribuigdo e orientagdo das trabéculas. A
microestrutura 6ssea € dificil de seravaliada, mas é
essencial para auxiliar a discriminar os pacientes com
maior ou menor risco para fraturas, principalmente
em idosos. Fatores relacionados a fragilidade, como
72

a elasticidade e a arquitetura devem ser analizados
pela ultra-sonometria 6ssea (USO). Esse é um método
de facil execugéo, rapido, barato e livre de radiacdo
ionizante, que se propde a identificar o risco relativo
de fratura, independente da DMO. A Tabela 2
resume a comparagéo entre os diversos métodos para
medir a massa dssea.

A densitometria 6ssea da coluna, do quadril e
do punho com absorciometria com emissao dupla
deraios X (DXA) é uma técnica ndo invasiva, de baixa
radiagdo, elaborada para avaliar com facilidade e
precisdo a massa 0ssea em cinco minuto. A
densiometria 6ssea permite confirmar o diagndstico
de osteoporoses em pacientes sintomaticos e
assintomaticos com alto fator de risco: quantificar a
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perda de massa 6ssea em pacientes com osteoporose
estabelecida; monitorar as respostas aos diferentes
tratamentos clinicos (MEIRELES, 1994; GENANT.,
et al, 1996).

A radiografia simples s6 evidencia a osteopenia
da osteoporose, quando a perda da massa dssea ja
for superior a 30%, ndo sendo portanto, um exame
capaz de detectar precocemente a doenga, acompanha
a sua evolucdo e os efeitos do tratamento
(MEIRELES, 1994; MACEDO E ARAUIJO, 1997).
No entanto apesar do exame de raios X ser um
método insensivel para avaliar a massa Ossea, as

radiografias podem excluir outras condigdes ou causas
de fraturas patologicas, Segundo GREENSPAN
(1999) as fraturas vertebrais osteoporoticas estio
associadas ao encunhamento anterior, envolvendo
com freqiiéncia mais de uma vértebra, com lesdes
que acostumam ocorrer abaixo de T, Osachados
como encunhamento posterior, fratura Ginica acima
de T, ou destrui¢do de pediculos, devem alertar os
clinicos para a investigagdo de outras causas
patologicas.

TABELA 2 - Comparagio genérica entre os métodos para medir massa dssea.

Técnica Local Acuracia  Precisdo Radiacéo Coeficiente de

(DM**) (%) (%) (dose pSv*) variacio (%)
RA(500) Falanges 5 1-2 5 0,3-2,4
SPA/DPA (3.000) Radio/calcidneo 5 2 <] 1-2
DXA(6.000) Coluna/fémur/corpo total 3-6 1.5-2 1-3 [-2
QCT(4.000) Coluna total e trabecular 5-8 3-6 50-100 2-3
PQCT(1.000) Radio (total e trabec.) 2-8 1-3 1 1-2
RMqg(?) Radio/tibia/fémur 7 1-3 0 3,8-9.5
Uso(?) Calcédneo ? 0,3-3.8 0 1,9

*1Sv: voltagem em micro-Servis: **DM: distribui¢ao mundial estimada; RA: absorciometria por RX: SPA: absorciometria por
emissio simples de foton: DPA: absorciometria por emissio dupla de foton; DXA: absorciometria por emissdo dupla de raios
X: QCT: tomografia computadorizada quantitativa; PQCT: tomografia computadorizada quantitativa periférica: RMq:
ressondncia magnética quantitativa; USQO: ultra-sonemetria éssea. Fonte: PINHEIRO etal. (1997)

Medidas Preventivas Gerais

Asmedidas preventivas gerais em idosos para
preservar a massa Ossea incluem uma ingesta
apropriada ou suplementar de calcio, vitamina D e
exercicios fisicos; e em mulheres pés-menopausa para
prevencdo e/ou tratamento da osteoporose, inclui-se
tratamento de reposigéio hormonal e medicagdes tais
como: alendronato, calcitonima e o cloridrato de
raloxifeno (GREENSPAN, 1999).

Nutricio e Atividades Fisicas

NORDIN et al. (1998) descrevem que
existem pelo menos quatro nutrientes envolvidos no
processo de perda ossea: cdlcio, sal, proteina e
vitamina D, ao menos nas mulheres, e ainda relatam,
que anecessidade de calcio aumenta na menopausa
devido a uma aumento na perda de célcio e uma
pequena redugdo na absorgdo do mesmo que persiste
até o fim da vida.

O declinio na absorcio de célcio relacionada
aidade tem origem em vadrios fatores. Surge em parte
a partir de mudangas intrinsecas no mecanismo de
transporte de célcio e em parte a partir de um declinio
de nivel de vitamina D. Este ultimo, por sua vez,
ocorre devido ao declinio na exposi¢o a luz solar,
no declinio em usar a luz solar para sintese da
vitamina D e no declinio das fungdes renais.
Independentemente do papel imediato dos
horménios sexuais na determinagéo da condigdo
Ossea, estes fatores extrinsecos sdo previstos para
aumentar as necessidades de calcio com a idade em
ambos 0s sexos e entdo predispo-los para um
balango negativo do calcio e para a osteoporose
(NORDIN et al., 1998).

COTRAN et al. (1997) salientam que o
estado nutricional do organismo em relagéo ao célcio
foi reconhecido como um dos fatores no surgimento
da osteoporose senil e pos-menopéusica.
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GRUDTNER et al. (1997) afirmam que o calcio é
um elemento fundamental ao organismo, porém ndo
¢ produzido endogenamente; ¢ somente adquirido
através da ingestdo diaria de leite e/ou derivados e,
ainda, descrevem que a necessidade diaria de calcio
no adulto é de 800a 1000mg, sendo que as criangas,
gestantes e idosos necessitam de aporte maior.
Segundo GREESNPAN (1999) o National Institute
of Health (USA) reduziu as necesidades de ingesta
de calcio de 1500mg/dia para 1200mg/dia das
mulheres na pds menopausa, independentemente de
estarem fazendo o uso ou ndo de terapia de reposi¢ao
hormonal (TRH). Aingestio ideal de calcio € aquela
que conduz a um pico de massa 6ssea adequado na
crianga e adolescente, mantendo-o no adulto e
minimizando a perda na senilidade (COOPER er al..
1995).

O sal é um fator de risco negativo no
processo de perda de massa 6ssea porque ele forga
a perda de calcio; cada 100 mmol de sal produz a
perdade 1 mmol de cédlcio.A proteina € também um
outro fator de risco negativo; 0 aumento na ingestao
de proteina animal de 40 para 80 gramas diarias
aumenta a quantidade de cdlcio na urina em
aproximadamente 1mmol/dia (NORDIN et al.,
1998).0 trato digestivo € a maior via de absor¢ao
de nutrientes. Em pacientes com varios tipos de
distarbios digestivos que desestabilizam o mecanismo
de absorc¢do, sdo encontradas anormalidades no
metabolismo mineral e 0sseo. Na avaliagdo do
paciente com sindrome de ma absor¢do e individuos
1dosos, devemos ter em mente os possiveis fatores
que interferem na absor¢éo do célcio e da vitamina
D, para que possamos adequar a cada caso uma
terapéutica eficaz (GRUDTNER et al., 1997). Os
fatores que aumentam a absorgdo de célcio sdo:
vitamina D, lactose ¢ quantidades moderadas de
gorduras, e os fatores que diminuem so: quantidades
insuficientes de Vitamina D, envelhecimento e
medicamentos (KRAUSE, 1995).

A vitamina D, embora disponha de uma via
endogena de formacio (pele), tem em seu fator
exogeno um importante fator para a manutengio de
niveis ideais as necessidades organicas (GRUDTNER
etal., 1997). Além de exposicdo a luz solar, as fontes
naturais de vitamina D sdo: peixes; 6leo de figado de
bacalhau, arenque, atum, lambari; 6leos de certas
espécies de cagdo e alimentos enriquecidos: pdo,
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cereais, leite (GRUDTNER et al., 1997).

A suplementagdo de ingestdo de vitamina D
para fornecer de 400 a 800 Ul tem sido indicada para
melhorar o balanco de calcio e reduzir o risco de
fraturas em pacientes idosos (GREENSPAN, 1999),
tendo sido associada a suplementacdo dessa vitamina
a uma redugdo de 40% das fraturas de quadril em
individuos idosos com fragilidade (CHAPUY et af.,
1992).

Segundo GUYTON & HALL (1997), a
vitamina D desempenha papéis importantes tanto na
absorcao oOssea quanto na deposicdo do osso. A
administracdo de quantidades extremas de vitamina
D causa absor¢do do osso. da mesma maneira que o
hormdnio paratiredideo. Também na auséncia de
vitamina D, o efeito do horménio paratiredideo que
causa a absor¢do do osso ¢ grandemente reduzido
ou mesmo impedido. O mecanismo desta a¢@o da
vitamina D ndo ¢ conhecido, mas acredita-se que
resulte do efeito do 1,25 diidroxicolecalciferol (o
principal produto ativo da vitamina D) aumentando o
transporte do calcio através das membranas celulares.

A vitamina D em quantidades recomendada
promove a calcificagdo 6ssea. Umas das maneiras
como isto ocorre ¢ aumentando a absorgéo de célcio
e fosfato a partir dos intestinos. No entanto, mesmo
na auséncia deste aumento, acentua-se a
mineralizagio do osso. Novamente aqui, 0 mecanismo
do efeito € desconhecido, mas provavelmente também
resulta da capacidade de o 1.25-diidroxicolecalciferol
causar o transporte dos ions calcio através das
membranas celulares — mas. neste caso, talvez na
direcdo oposta, através das membranas osteoblasticas
ou osteocisticas (GUYTON & HALL, 1997).

Segundo Marone apud Kida et al. (1999)
além da deficiéncia do calcio e da vitamina D, a
vitamina C também pode afetar a massa 6ssea mar. A
deficiéncia de acido ascorbico (vitamina C) resulta
em parada de crescimento do osso. A vitamina C é
essencial para a hidroxila¢do do aminodcido prolina
em hidroxiprolina. O coldgeno ndo hidroxilado ¢
instavel e ndo pode formar hélice triplice, necesséria
para a estrutura normal do colageno, resultando numa
matriz Ossea deficiente (JUNQUEIRA &
CARNEIRO, 1995).

COTRAN et al. (1997) afirmam que a
atividade fisica reduzida eleva o ritmo de perda ossea
em seres humanos. A menor atividade fisica que esta
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associada ao envelhecimento contribui para a
osteoporose senil. Exercicios ajudam a prevenir
fraturas do quadril resultantes de quedas pela melhoria
da densidade ossea, coordenacdo, equilibrio e
fortalecimento muscular (BUTLER ef al., 1998).

O exercicio “freia™ a veloz reducio da massa
Ossea e representa um eficaz programa preventivo,
mas ndo ha evidéncia que o exercicio fisico produza
nenhuma recuperagio do osso perdido. Um programa
de exercicio cuidadosamente planejado sera um
coadjuvante importante para prevencio da excessiva
perda dssea em mulheres pés-menopausicas (ALOIA
etal., 1978; SAIMKIN et al., 1987).

Estudos tém demonstrado que os programas
de exercicio, geralmente de vérios meses de duragéo.
incrementa a densidade dssea mineral em mulheres
pos-menopausica em comparag¢io com as que nio
realizam nenhuma atividade. STEINBERG (1989)
descreve que devemos estar atentos & programacio
das atividades, por exemplo, o levantar pesos e realizar
exercicios de tor¢do, podem ocasionar fraturas ou
microfraturas, incapacitando ainda mais a vida do
paciente. Ainda afirma que, para mulheres
osteoporoticas, o exercicio ritmico aerébico pode
tornar-se contra-indicado, especialmente se implica
saltos ou torcdes, os movimentos podem prejudicar
os ossos debilitados. Os exercicios de flexdo da coluna
se tornam contra-indicados em mulheres com suspeita
ou diagnostico de osteoporose.

A hidroterapia ¢ de grande valor na reabilitacdo
de pacientes com condigdes ortopédicas. A flutuacio
na agua possibilita uma delicada graduaciio da
progressio no fortalecimento dos musculos fracos,
ajuda aumentar a amplitude de movimento nas maiores
articulagdes e dd alivio de peso na reeducagio da
marcha. A natacdo fortalece os musculos da escapula,
como das extremidades superiores e inferiores
(SKINNER & THOMSON, 1985).

Segundo STEINBERG (1989), a
programacdo e realizacdo dos exercicios para a
prevencdo da osteoporose torna-se necessaria sob
orienta¢do médica e fisioterapica, porém salienta que
exercicios como caminhadas e ciclismo sdo eficazes
para pacientes com osteoporose. Descrevem que, a
maioria das mulheres prefere utilizar uma bicicleta
estaciondria. E essencial que recebam instrucdes de
um fisioterapeuta e um profissional de Educagio
Fisica, para orientar a postura correta, altura do

assento e a selecéo da resisténcia e velocidade para
ociclismo. Orientar a paciente como controlar sua
pulsagdo, a fim de evitar um super esforgo.

Prevencgio e/ou Tratamento da Osteoporose

As mulheres podem necessitar de terapia de
reposi¢cdo com estrogénio (TER) porque os seus
ovarios produzem uma menor quantidade deste
horménio apds a menopausa. A diminuigio da fungéo
ovariana se produz entre 35 a 45 anos, com uma
incidéncia de menstruagdes irregulares que na maioria
das mulheres terminam aos 55 anos (LINDSAY,
1989).

A terapéutica com estrogénios podem
diminuir os sintomas associados com a menopausa
(fogachos), os riscos de doengas cardiacas e perda
precoce do tecido osseo (ZERBINI, 1992;
QUEIROZ, 1994; GREENSPAN, 1999). Segundo
os estudos de Horsman apud CASTRO er al. (1993)
esta perda serd evitada quando a terapia ¢ iniciada
até seis a 10 anos depois da menopausa. A eficacia
da terapia se mantém ao longo dos anos e desaparece
com sua descontinuacdo (CASTRO eral., 1993;
QUEIROZ, 1994).

Os compostos mais usados sfo os
estrogénicos eqliinos conjugados. Sugeriu-se a dose
de 0,625 mg/dia, como dosagem minima necessaria
para a manuteng¢ao da densidade 6ssea (LINDSAY
et al., 1984; GENANT et al., 1990), embora, os
estudosde ETTINGER et al. (1987)e GENANT
et al. (1997) sugerem que dosagem tdo baixa quanto
0.3 mg/dia podem ser benéficas a saide, quando
associado o estrogénio ao calcio.

A terapia de reposi¢@o com estrogénio pode
aumentar o risco de cancer de mama e utero (COL
ef al., 1997) embora, segundo WHITEHEAD &
FRASER (1987). haja uma reducéo do risco quando
se associa progesterona ao estrogénio (tratamento
reposi¢cdo hormonal TRH). Todos os progestinicos
podem causar efeitos adversos como mastalgia e
retorno de sangramento uterino. O TRH beneficiam
otecido 0sseo, o coragdo e o perfil lipidico. As contra
indicagdes incluem o carcinoma de titero ou de mama
prévios e tromboembolismo (COL et al., 1997).

Osriscos de cancer de mama nas mulheres
que fazem TRH preocupa as pacientes e os médicos.
Os estudos de HULLEY ef al., (1998) néo
demonstraram um aumento significativo da incidéncia
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de cincer de mama em pacientes usuarias da TRH
acompanhadas durante 5 anos. embora, em estudos
observacionais, encontrou- se maior risco de cancer
de mama nas mulheres que usam essa terapia por
um periodo igual ou superior a cinco anos, em
comparag¢do as que nunca usaram TRH (GOLDITZ
et al., 1995).

Em virtude dos riscos potenciais do
tratamento com estrogénio, existe um interesse nas
pesquisas de medicamentos que produzam efeitos
estrogénico em alguns tecidos, como 0ssos e sistema
vascular, mas ndo em outros, como mama e
endométrio. WALSH er al., (1998) afirmam que
essa seletividade tecidual é biologicamente possivel
porque a conformagio de um complexo receptor de
estradiol e outros medicamentos determina os
elementos especificos do DNA, aos quais ele pode
ligar-se. Os medicamentos que produzem esses
efeitos teciduais especificos sdo conhecidos com
moduladores seletivos dos receptores estrogénicos.

O raloxifeno é um modulador seletivo dos
receptores estrogénicos, aprovado e liberado
recentemente para a prevengao da osteoporose pos
menopausa. O raloxifeno pode oferecer os beneficios
dos estrogénios sem aumentar o risco de mama e
endométrio (WALSH efal., 1998; LEVINSON &
ALTKORN, 1999). Os estudos de DELMAS et
al. (1997) com 601 mulheres em estudos pos
menopatsicas de 45 a 60 anos mostraram que o
raloxifeno aumentou DMO em 1,6% na coluna e em
1,6% no quadiil em comparagio as perdas de 0,8%
nesses locais em comparacio as pacientes que
receberam placebo durante dois anos. Este
medicamento reduz aproximadamente em 50% as
fraturas vertebrais, mas niio existem dados até o
momento que documentem redugdo de fraturas de
quadril (ENSRUD et al., 1998; GREENSPAN,
1999).

O raloxifeno altera favoravelmente varios
marcadores de risco cardiovascular em mulheres pos
menopausicas saudaveis. Os efeitos deste farmaco
sobre os lipidios séricos e fatores de coagulagdo
foram pesquisados por WALSH ef al. (1998) em
390 mulheres pos menopatsicas sadias durante seis
meses. A participantes foram distribuidas
aletoriamente para receber um dentre quatro
tratamentos: raloxifeno 60mg/dia; raloxifeno 120mg/
dia; TRH;: ou placebo. O raloxifeno, em comparagio
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com o placebo, em ambas dosagens reduziu os niveis
do colesterol total, da fracdo das lipoproteinas de baixa
densidade (LLDL) e fibrinogénio; ndo aumentou as
concentragdes de trigliceridios . A excecdo dos
fogachos, o raloxifeno ndo produziu nenhum efeito
colateral significativo. O mais importante segundo
WALSH et al. (1991) € que o raloxifeno ndo causou
sangramento vaginal, nem hiperestesia mamaria, ao
contrario da TRH, onde quase a metade das mulheres
apresentaram sangramento vaginal e cerca de 1/3
delas desenvolveram hiperestesia mamaria. Os
estudos em andamento estédo examinando os efeitos
a longo prazo do raloxifeno na prevencio das
cardiopatias e das neoplasias de mama e endométrio
(LEVINSON & ALTKORN, 1999).

Uma outra op¢do de tratamento a ser discutida
com o meédico € o uso do alendronato.Este a ¢ um
bisfosfonato aprovado e disponivel no mercado na
dose de 10mg/dia para o tratamento da osteoporose
e na dose de Smg/dia para a prevengao. Segundo
LEVINSON & ALTKORN ( 1999) o alendronato
pode ser um tratamento alternativo para as mulheres
que ndo podem ou ndo desejam usar o estrogenio.
Vérios estudos mostraram a eficacia dos bisfosfonato
na prevengdo e tratamento da osteoporose. Este
medicamento reduz a perda déssea, aumenta a
densidade dssea da coluna e do quadril e reduz o
risco de fraturas e de coluna (LIBERMAN et al.,
1995; BLACK et al., 1996; McCLUNG ef al.,
1998).

Segundo GREENSPAN (1999) a calcitonina
¢ um hormonio polipeptideo de ocorréncia natural,
envolvido na regulagdo do célcio e do metabolismo
0sseo. A calcitonina também € usada para o tratamento
da osteoporose pos-menopausa, estando disponivel
nas farmacias sobre a forma de spray nasal, usado
uma vez ao dia em ambas as narinas.

Em 1961, através de estudos de perfusdo de
glandulas tiredides e paratiredides isoladas, foi
observado que a calcitonina parecia modular os niveis
de célcio nos fluidos corporais e no final desta década
foi determinado que a calcitonina € produzidas pelas
células C parafoliculares da tire6ide (GENNARI &
AVIOLI, 1989). A secrecdo da calcitonina €
estimulada na presenga de niveis de calcio elevados
no plasma sanguineo. Foi demonstrado que, pouco
depois de sua exposi¢éo a calcitonina os osteoclastos
sofrem mudan¢as morfologicas evidentes,



Arg. Ciénc. Saude Unipar, 5(1): jan./abr., 2001.

particularmente na borda pregueada, que sofre
alisamento. A calcitonina provoca uma inibi¢do da
atividade osteoclastica, conseqlientemente, uma
inibi¢do dareabsor¢do dssea e diminui¢do dos niveis
plasmdticos de célcio e fosfato (GENNARI &
AVIOLIL 1989; GARTNER & HIATT, 1997).

A calcitonina em mulheres pés-menopausa
retarda a perda dssea; reduz em 37% as fraturas
vertebrais STOCK ef al. (1997). Aumenta a
densidade 6ssea da coluna (1% a 3% ), mas ndo
provoca nenhuma alteracdo da densidade dssea do
quadril (OVERGAARD et al., 1992). No entanto,
segundo GREENSPAN (1999), até o momento,
nenhum pesquisador demonstrou diferengas na
incidéncia de fraturas de quadril com tratamento com
acalcitonina.

A calcitonina tem um efeito analgésico potencial
e pode aliviar a dor associada a fratura vertebral aguda
em mulheres pés-menopausa (LYRITIS e a/.,1991)
€. nos pacientes com a enfermidade dssea de Paget
(GENNARI & AVIOLI, 1989).

Consideracoes Finais

A osteoporose ¢ um problema de satde
publica, tanto pelo 6nus do diagnostico, quanto pelo
grande risco de fraturas debilitantes que pode tornar
incapazes pacientes idosos. Embora sejaum problema
comum ¢ devastador, ndo ¢ um processo inevitavel
do envelhecimento e que pode ser prevenida e tratada.
O reconhecimento dos fatores de risco desta doenga
¢ fundamental para estabelecer medidas de prevencio
e tratamento. Gragas aos avangos tecnoldgicos dos
ultimos anos o diagndstico podera ser feito por meio
de técnicas ndo invasivas que avaliam a massa Ossea e
pode predizer, assim, o risco de fratura. As medidas
gerais incluem ingesta ou suplementagio com célcio e
vitamina D, e também, exercicios fisicos. As mulheres
para se protegerem contra a perda da massa dssea
apos a menopausa, enfrentam o dificil dilema da
escolha de estrogénio ou outras medicacdes
disponiveis de tratamento. A escolha pelo médico do
tratamento adequado deve levar em conta alguns
fatores, entre eles: os riscos, aspreferéncias especificas
das pacientes, bem como a eficacia dos tratamentos.
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