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ARTIGO DE REVISÃO

Osteoporose e terceira-idade:
fatores de risco e prevê%ção

Maria Cristina Ferraz de MeHo'
João Francisco Marques Neto "

Os autoTes apresentam uma reuLsão cio conceito da osteopoTOse como síndrome multiMortal e de
atx)rdagem intercÜSciplinaT, com base na dinâmica celular de osteoclastos e osteobtastos, Teggndo os

principais mecanismos de perda de massa óssea. Reuêem a participação de cüocinas e fatoTes locais
cte CTescimwbto 7zos pTOcedimentos tie reabsorção e neoosteogêrwse da Temodelação óssea. Apresentam
também as condições que interferem com os mecanismos que explicam as diferentes uelocidades de
perda de massa óssea - os cbamfacios fatores de risco ou fatores de remodelação óssea. Tais fatores -
locais ou sistêmicos - podem compoT um elenco de caTacteÜSÜcas, que t>aNa de indivíduo pam
incütáduo, e permite o dehneamento cio perfIl do paciente oseoporótico. Assim, a raça, o sexo, a
hereditarIedade, a massa mbrscutaT, os níuais de estrógenos circutantes, a pTeconização de uma
suplementação cálcica adequada, seja dietética, seja gatônica - anutipaHdade, amenopausaprecoce,
os hábitos sociais, como fumo, etitismo, ingestão demasiada de café e pdncipatmeMe o “stress” -
repTesemam condições que influenciam diTetamente os mecanismos de TeabSOTÇão Óssea. A avaliação
de todas essas condições permite a apresentação de um pTogmma educacional e assistencial que
permite a prewnção da Síndrome Osteoporótico .
Unttwnu)s: osteoporose, estrõgenos, hormônios sexuais, menopausa, enuetk)ecimento.

O termo osteoporose se refere a diminuição de
densidade óssea através de perda de matriz e mineral,
que se tornam insuficientes para suportar traumas,
facilitando a ocorrência de fraturas. Segundo Riggs et al5'8
a perda concomitante de osso cortical e trabecular é
fisiológico e após várias décadas resulta em perda
suficiente de osso mineralizado predispondo a fraturas.

Após o fechamento das linhas de crescimento
endocondral, a massa óssea aumenta através de
crescimento radial até cerca dos trinta anos de idade.
Após um período üansitório de estabilidade, a perda óssea
idade-dependente se inicia. Ao longo de suas vidas, as
mulheres perdem cerca de 35% do osso cortical e 50%
do osso trabecular, enquanto os homens perdem cerca
de 2/3 dessas quantidades 43'58.

O osso cortical predomina nos ossos longos, e o osso
trabecular está concentrado nas vértebras, bacia e ossos
chatos. O osso trabecu Iar, por sua maior área de superfície,
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RESUMO

é metabolicamente mais ativo que o osso cortical e1

portanto, mais responsivo às alterações na homeostase
mineral. Um padrão bifásico para perda óssea foi
indentificado para os dois tipos de osso, uma fase lenta e
protraída que ocorre em ambos os sexos e uma fase
transitória e acelerada que ocorre em mulheres após a
menopausa. Para o osso corücal, a fase lenta de perda se
inicia por volta dos quarenta anos, em ambos os sexos, a
uma taxa de cerca de 0,3 - 0,5% ao ano, que aumenta
com a idade, até que diminui ou cessa no final da vida58,64

Nas mulheres pós-menopausa, uma fase acelerada de
perda óssea cortical se superpõe a esse padrão, e a taxa
de 2 a 3% de perda ao ano imediatamente após a
menopausa declina exponencialmente até se tornar
assintótica com a fase lenta após oito a dez anos41'58. O
padrão de perda óssea üabecular no esqueleto axial não
foi totalmente esclarecido e as informações a respeito
são controvérsas. No entanto esse padrão difere em vários
pontos ao comparar-se com o osso cortical. Em ambos
os sexos, o início da perda óssea trabecular ocorre no
mínimo uma década antes do início da perda óssea
cortical; nas mulheres a extensão de perda óssea
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trabecular pré-menopausa é bem maior que a perda óssea
cortical; e a fase de aceleração pós-menopausa de perda
óssea üzbecular se dá com uma taxa inicial maior que a
do osso corticai, embora a sua duração seja menor. A
fase de aceleração é mais difícil de ser demonstrada com
a menopausa natural do que após ooforectomia, porque
o início de deficiência dos esteróides sexuais é mais
variável e gradual59.

A formação e a reabsorção ósseas obedecem a uma
seqüência programada de eventos interligados, que
ocorrem em regiões chamadas de unidades ósseas de
remodelação52. Partindo de uma superfície latente, os
osteoclastos são evitados e iniciam a absorção óssea,
sendo em seguida substituídos por osteoblastos que
refazem a arquitetura inicial.

A taxa do “turnover” ósseo é determinada principal-
mente pela freqüência e ativação das novas unidades
remodeladoras52 e a perda óssea compreende um
desacoplamento nas fases da remodelação, com um
aumento relativo ou absoluto da reabsorção sobre a

formação.
Vários fatores locais e sistêmicos regulam o

crescimento e “turnover” ósseos, e considera-se a

possibilidade de que alterações nesses mediadores locais
ou de suas interações com os hormônios sistêmicos
possam fornecer os mecanismos patogênicos para a

osteoporose55.
A densidade óssea depende da quantidade de osso

formado durante o crescimento, e está se percebendo
que o acúmulo insuficiente de massa esquelética no adulto
jovem predispõe o indivíduo a fraturas na velhice, quando
a perda óssea idade-dependente sobrevém.

A influência da hereditariedade, raça e sexo na
incidência da osteoporose pode aparentemente ser
explicada, pelos seus efeitos na densidade óssea inicial65,
Gêmeos idênticos têm maior concordância para perda
de massa óssea que gêmios dizigóticos.

O biotipo também parece ser importante, e os
indivíduos de pequeno porte têm menor massa óssea. A
osteoporose se relaciona diretamente com baixo peso e

inversamente com a obesidade15.

A maior densidade inicial em negros11 pode explicar
porque nessa raça as fraturas osteoporóticas são menos
freqüentes que em brancos e asiáticos. Bell et al6 sugerem
ainda que os negros apresentam maior resistência aos
efeitos do paratormonio e 1,25 (OH), D. Isso poderia
permitir o maior acúmulo de osso durante o crescimento
e talvez também e menor perda com a idade.

Mazess6 verificou que mulheres apresentam 15% a
menos de densidade óssea e 30% a menos de massa
óssea que homens após completar-se o crescimento
esquelético. Riggs et al58 entretanto encontraram valores
semelhantes para densidade vertebral em homens e
mulheres adultos.

Não existem dúvidas quanto ao valor da deficiência

de estrógenos como fator patológico no desenvolvimento
da osteoporose pós-menopausa, ou em mulheres
ooforectomizadas56, ou com função ovariana diminuída
como as pacientes com Síndrome de Turner que
apresentam maior prevalência de osteoporose54 e
mulheres maratonistas que por hipogonadismo funcional
apresentam menor densidade vertebral18. A reposição de
estrógenos evita ou diminui a perda óssea apendicu lar e
axial após a menopausa cirúrgica27’41, e a administração
pós-menopausa de estrógenos diminui a ocorrência de
fraturas vertebrais 20'41, de Colle e de quadril51’74,

Embora a deficiência de androgênios também pareça
importante em homens osteoporósticos23’24, o mecanismo
de ação dos hormônios sexuais permanece ainda pouco
elucidado. A suspensão de estrogênio não está associada
com nenhuma alteração consistente na produção dos
hormônios reguladores do cálcio7’21. Estudos recentes
mostraram que células ósseas em cultura podem
apresentar receptores para estrogênio19’36. O estrogênio
pode ainda, agir indiretamente através dos mediadores
locais do metabolismo ósseo55.

Embora a deficiência dos hormônios sexuais aumente

a incidência de osteoporose, não é a única determinante
de doença, que é multifatorial, melhor dizendo,
sincrômica.

Algumas doenças, procedimentos cirúrgicos e medica-
mentos podem estar associados com o desenvolvimento
da osteoporosse. As condições mais comuns são ooforec-
tomia hipogonadismo em homens, gastrectomia sub-total,
hipertireoidismo endógeno ou exógeno53, hemiplegia,
doença pulmonar obstrutiva crônica e uso de drogas.

O efeito negativo dos glicocorticóides sobre a massa
óssea é fato reconhecido há décadas, tanto na síndrome
de Cushing espontâhea como iatrogênica13’61’68.

O uso de antiácidos contendo alumínio resulta em
efeitos adversos sobre o metabolismo ósseo67,
contribuindo assim para o comprometimento ósseo do
idoso, o mesmo ocorrendo com o uso de iroxina,
anticonvulsivantes e lítio.

Tratamentos com heparina podem produzir osteopo-
rose e são encontrados mastócitos em abundância na

medula de pacientes osteoporóticos44. In vitro, a heparina
pode aumentar a reabsorção óssea e inibir replicação de
células ósseas bem como a síntese de colágeno32. Além
disso, a heparina apresenta capacidade de se ligar a vários
fatores locais de crescimento69.

Ao contrário, o uso de diuréticos tiazídicos parece
agir aumentado a conservação renal do cálcio73,
protegendo contra a perda óssea.

A classificação em osteoporose primária e secundária
parece ser desnecessária, uma vez que as condições
descritas devem ser consideradas fatores de risco, que se
somarão ao efeito de outros fatores.

Os aspectos nutricionais também se relacionam com
a patogenia da osteoporose. Quando a absorção de cálcio
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pela dieta é insuficiente para repor as perdas diárias, o
cálcio é retirado dos ossos, seu principal local de armaze-
namento. Nordin et al50 esümaram que a necessidade de
ingestão de cálcio é de 550 mg por dia, para evitar um
balanço de cálcio negativo; enquanto Heaney et al31

estimaram que a necessidade diária de cálcio é de 1.000
mg para mulheres na pré-menopausa e 1.500 mg para as
na pós-menopausa. Um baixo aporte de cálcio causa
osteoporose em animais35’49 e a diminuição da absorção
intestinal de cálcio encontra-se mais acentuada em
indivíduos com fraturas por osteoporose do que naqueles
sem osteoporose9’26. Indivíduos com uma baixa ingestão de
laticínio ao longo da vida, por deficiência de lactose,
apresentam maior incidência de osteoporose48.

Os fatores nutricionais parecem ser menos impor-
tantes. A ingestão aumentada de proteínas aumenta a
excreção urinária de cálcio e pode incrementar a
quantidade de cálcio necessária na dieta, para manter o
equilü)do3c). A administração prolongada e em altas doses
de fosfatos produz osteoporose em animais de laboratório,
mas não parece interferir no balanço de cálcio em mulheres
na perimenopausa3\

Deficiências nutricional de vitamina D não parece ser
um fator importante, exceto em casos de desnutrição
grave. Comunidades recebendo água fluoretada
apresentaram menos fraturas de quadril do que as que
não recebem água assim tratada62.

Alguns hábitos de vida também participam como
fatores de risco para osteoporose. O efeito da gravidade
e a contração muscular estimulam a função osteoblástica11.
Portanto, a atividade física e não exagerada contribui para
o nível da massa óssea crítica alcançado na idade adulta.

Programas de exercício físico para um grupo de
mulheres menopausadas resultou em ganho ósseo,
enquanto o grupo controle perdeu osso1'37'66.

Também tem sido sugerido que o tabagismo promove
perda óssea. Isso pode estar relacionado a menores níveis
circulantes de estrógenos em fumantes2,39 e menor
excreção urinária desse hormônio, sugerindo diminuição
na sua produção. Porém, Jensen et al55, estudando o efeito
do fumo sobre o metabolismo do estrógeno sugeriram
que haveria um aumento na degradação do mesmo1
resultando em menores níveis séricos55.

Outros fatores que podem influenciar a massa óssea
são a cafeína, que tem efeito calciúrico, e o álcool, quando
ingeridos excessivamente e por tempo prolongado. O
alcoolismo pode ser deletério por interferir secunda-
riamente na absorção intestinal de cálcio14 e nos níveis
circulantes dos hormônio reguladores do cálcio38'57, ou
agir diretamente sobre os osteoblastos deprimindo a
formação óssea5'22.

Apesar da possível participação de todos os fatores já
descritos, a idade é, de longe, o mais importante
determinante de massa óssea. A diminuição da densidade
óssea com a idade reflete o efeito somatório de vários

processos, que ocorrem universalmente, porém em
magnitudes diferentes de acordo com variações
individuais.

A partir da 49 década, a formação óssea é menor que
a reabsorção nas unidades de remodelação'+2, e esse
desequilíbrio aumenta com a idade. Parece haver
disfunção na regulação das atividades dos osteoblastos,
causado por anormalidades tanto nos fatores sistêmicos
como nos fatores locais de crescimento. Os níveis séricos
do hormônio de crescimento e do fator de crescimento
insuline-like, que modula o efeito GH no osso e na
cartilagem, diminuem com a idade«). Defeito de síntese
de um ou de várias reguladores Imis de crescimento Ham
explicar o desacoplamento na remcxielação e a perda óssea
idade-dependente33.

A absorção de cálcio diminui com o envelhecimento
em ambos os sexos, principalmente após os setenta
anos8'26. Os rríveis séricos do metabólito ativo de vitamina
D diminuem em cerca de 50% com o envelhecimento26.72,

e é esse o provável motivo de diminuição de absorção
do cálcio. A causa inicial parece ser um defeito enzimático
de hidroxilação ao nível do rimX63,72.

Os níveis séricos de frações antigênidas de
paratormônio (pm aumentam com a idade17,29, talvez
em decorrência da redução da filtração na senescência.
A secreção aumentada de PTH no idoso iria incrementar
a remodelação óssea52, resultado em perda óssea.

Os níveis de calcitonina e a resposta à estimulação
pelo cálcio são menores nas mulheres que nos homens,
e parecem diminuir com o envelhecimento e menopausa,
embora as evidências ainda sejam conflitantes7.

As fraturas apresentam o principal fator de morbidade
e mortalidade da doença osteoporótica1 sendo
responsável pelo alto custo sócio-econômico dessa
enfermagem.

A perda óssea acelerada que afeta as mulheres nos
primeiros quinze a vinte anos após a menopausa resulta1
principalmente em fraturas vertebrais, fraturas de Colle
(região distal do antebraço) e perda de dentição16. Em
homens e mulheres após os setenta anos, as fraturas verte-

brais e de fêmur são as principais, embora também sejam
comuns as fraturas do úmero, ta)ia e bacia. As fraturas
vertebrais são do tipo em cunha, levando à cifose dorsal34.

Processo de perda óssea na idade avançada afeta
virtualmente toda a população e com o aumento da idade)
há queda de densidade óssea e valores abaixo do limiar
para fraturas. Os efeitos de todos os fatores de risco para
perda óssea, registrados ao longo da vida, são cumulativos
e os efeitos residuais de uma perda óssea acelerada pós-
menopausa ocorrida vários anos antes, p(xie ocpliur porque
as mulheres idosas apresentam o dobro de incidência de
fraturas de fêmur que os homens da mesma idade, embora
nessa fase as taxas de perda óssea sejam semelhantes para
ambos os sexos.

A propensão para quedas na população idosa é um
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fator de risco independente para fraturas, já que não há
maior freqüência de quedas, de trauma nas quedas, ou
ambos4’46. O trauma pode ser aumentado, se há distúrbios
da coordenação ou reflexos mais lentos que incapacitam
o idoso de reduzir o impacto de uma queda. As quedas
são mais freqüentes nos idosos por defeitos visuais,
doenças neurológicas e suas seqüelas, artropatias nos
membros inferiores, uso de sedativos ou outras drogas28.

Considerando a magnitude do problema, a prevenção
é a abordagem mais racional.

As necessidades de cálcio na dieta aumentam com o
envelhecimento, e níveis suficientes para um adulto jovem
podem não bastar para idosos. Além disso, a ingesta
adquada de cálcio é necessária ao longo de toda a vida,
para manter a homeostase óssea. Os níveis de aporte
recomendados são de 800 mg de cálcio elemento por
dia para adultos, 1.500 mg para adolescentes e 1.000 e
1.500 mg por dia para todas as mulheres pós-menopausa
e idosos.

Hábitos como o consumo excessivo de álcool, cafeína
e o tabagismo devem ser desestimulados e, se possível,
eliminados.

O aumento de atividade física deve ser encorajado.
Um estudo com mulheres pós-menopausa, mostrou que
o grupo que realizou atividade física regular apresentou
um aumento do cálcio corporal total, após um ano, ao se
comparar com o grupo controle; sugerindo que o exercício
pode modificar a perda óssea involucional=.

O paciente idoso apresenta maior facilidade para que-
das, devido a fatores intrínsicos à sua situação. O primeiro
passo na prevenção das quedas é uma investigação
cuidadosa das doenças predisponentes e da lista de
medicamentos e uma revisão dos fatores ambientas1.
Distúrbios cardiovasculares que resultem em hipotensão
arterial, arritmias ou insuficiências vascular cerebral:
alterações visuais, doenças neurológicas com alteração
do equila)rio, perda de coordenação ou defeito na marcha;
limitação de movimentos e importância funcional do
sistema musculo-esquelético são fatores que devem ser
identificados de modo a prevenir quedas. O uso de dro-
gas, particularmente sedativos e psicotrópicos contribui
também para quedas47 e a sua prescrição para o idoso
deve ser racional, principalmente pelos efeitos deletérios
da interação de múltiplas drogas, tão comum e perigosa
nessa faixa etária.

Fatores predisponentes para quedas no ambiente
domiciliar do idoso devem ser considerados na prevenção,
tais como superfícies escorregadias ou irregulares, es-
cadas, iluminação insuficiente ou mobiliário inadequado.

Já existe concordância geral que a perda óssea
acelerada pode ser prevenida como uso de estrógenos
nos primeiros anos após o início da menopausa40’41’45.
Não existe porém, consenso em como selecionar as
mulheres que devem receber esse tipo de profilaxia, que
embora eficaz, oferece riscos potenciais.

A decisão deve ser individualizada e deixada a cargo
do médico de sua paciente12. Uma abordagem racional
seria usar fatores de risco através de anamnese para
selecionar os pacientes com maior chance para o
desenvolvimento de osteoporose e sendo possível
realizar quantificação de massa óssea através de
densitomatda óssea ou tomografia computadorizada, e
os indivíduos com valores absoluta ou relativamente
baixos deveriam ser aconselhados a iniciar tratamento

profilãtico com reposição estrógena.
O tratamento de osteoporose já estabelecida conta

hoje com vários esquemas utilizando drogas como cálcio,
calcitonina, estrogênios, fluoreto de sódio e outros. Frost25

sugeriu que é possível sincronizar a atividade e de
remodelação esquelética e aumentar a massa óssea através
de tratamento seqüencial com agentes ativadores e

depressores, o que seria teoria atraente. Esforços estão
sendo feitos no sentido de isolar e caracterizar os vários
fatores locais de crescimento ósseolo e a possibilidade
de tratar fisiológicamente pacientes com osteoporose,
utilizando-se fatores de crescimento produzidos com
técnica de DNA recombinante é uma perspectiva
promissora e interessante.
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