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nimesulida não é recomendado. O uso associado aos analgésicos deve ser sob a orientação de um pro�ssional de saúde. O uso da nimesulida por pessoas que tenham problemas com uso abusivo de álcool ou em conjunto com medicamentos ou outras substâncias conhecidas, as quais tenham potencial para causar danos ao fígado é 
desaconselhado, pois há risco aumentado de ocorrência de reações hepáticas. Como os anti-in�amatórios não esteroidais como o nimesulida podem interferir na agregação plaquetária, estes devem ser utilizados com cuidado caso você tenha diátese hemorrágica, hemorragia intracraniana e alterações da coagulação como, por exemplo, 
hemo�lia e predisposição a sangramento. Pacientes idosos são particularmente sensíveis a reações adversas dos anti-in�amatórios não esteroidais como o nimesulida, incluindo hemorragia (sangramento) e perfuração gastrintestinal (perfuração do estômago e/ou intestinos), alteração das funções dos rins, do coração e do fígado. Não 
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pantoprazol deve ser administrado somente com acompanhamento do seu médico e a dose diária de 40 mg não deve ser excedida. Gravidez e lactação - Não há nenhum dado adequado de uso do medicamento em mulheres grávidas. Dessa forma, o risco potencial de seu uso em mulheres gestantes é desconhecido, portanto para a prescrição 
de NIVUX devem ser avaliados os benefícios previstos para a gestante contra os possíveis riscos tanto para o embrião ou feto. O uso de NIVUX não é recomendado em mulheres tentando engravidar. Em mulheres que têm di�culdades para engravidar ou que estão sob investigação de infertilidade, a retirada do medicamento deve ser 
considerada. Não está estabelecido se a nimesulida é excretada no leite humano. NIVUX é contraindicado durante a amamentação. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS: nimesulida - É necessário cautela se nimesulida for utilizado antes ou após 24 horas de tratamento com metotrexato, pois o nível sérico do metotrexato pode aumentar, 
aumentando sua toxicidade, risco de leucopenia, trombocitopenia, anemia, nefrotoxicidade, ulceração de mucosa. Toxicidade pelo pemetrexede, risco de mielossupressão, nefrotoxicidade e toxicidade gastrintestinal. Pantoprazol - pantoprazol pode alterar a absorção de medicamentos cuja biodisponibilidade dependa do pH do suco gástrico, 
como o cetoconazol. Isto se aplica também a medicamentos ingeridos pouco antes de pantoprazol. O uso concomitante com altas doses de metotrexato pode elevar e prolongar os níveis séricos de metotrexato e/ou de seus metabólitos, causando eventual toxicidade. Não se aconselha a ingestão de bebidas alcoólicas durante o 
tratamento. POSOLOGIA: A dose de NIVUX é de um comprimido de 100 mg/20 mg duas vezes ao dia. Você deve usar NIVUX apenas sob a orientação do médico. Caso os sintomas não melhorem em 5 dias, entre em contato com o seu médico. Uso adulto. Recomenda-se que NIVUX, assim como para todos os anti-in�amatórios não 
esteroidais (AINEs), seja utilizado com a menor dose segura e pelo menor tempo possível de duração do tratamento. Os comprimidos devem ser engolidos inteiros com água, por via oral, e não podem ser partidos, mastigados ou esmagados. Populações especiais: Uso em pacientes com insu�ciência renal (mau funcionamento dos rins). Não 
há necessidade de ajuste de dose para pacientes com mau funcionamento dos rins. Em casos de insu�ciência renal grave o medicamento é contraindicado.  Uso em pacientes com insu�ciência hepática (mau funcionamento do fígado). O uso de nimesulida é contraindicado em pacientes com insu�ciência hepática. A segurança e e�cácia de 
NIVUX somente são garantidas na administração por via oral. Os riscos de uso por via de administração não recomendada são: a não obtenção do efeito desejado e ocorrência de reações desagradáveis. Dosagem máxima diária limitada a 2 comprimidos. Este medicamento não deve ser partido, aberto ou mastigado. REAÇÕES ADVERSAS: 
Os principais eventos adversos relatados foram: náusea, distensão abdominal, dispepsia, cefaleia e desconforto abdominal. NIVUX contém nimesulida e pantoprazol, podendo ocorrer o mesmo padrão de efeitos indesejáveis relatados para ambas as substâncias ativas individualmente. REGISTRO MS Nº 1.0265.1266. REGISTRADO POR: 
EMS S/A. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. I_15.10.18_Esta bula foi atualizada conforme Bula Padrão aprovada pela Anvisa em 23/07/2018.
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A Revista Brasileira de Doenças Oesteometabólicas aceitará material 
original para publicação no campo relacionado à medicina. A revista 
publicará:

1. Artigos originais completos sejam prospectivos, retrospectivos ou 
experimentais.

2. Relatos de casos de grande interesse desde que bem documentados 
clínica e laboratorialmente.

3. Artigos de atualização, a convite, quando solicitados a membros do 
Conselho Editorial.

4. Artigos de revisão, inclusive meta-análises e comentários editoriais, 
a convite, quando solicitados a membros do conselho editorial.

5. Números especiais como coletâneas de trabalhos apresentados nos 
congressos brasileiros, anais e suplementos com trabalhos versando sobre 
tema de grande interesse.

A revista não aceitará material editorial com objetivos comerciais.

PROCESSAMENTO
Todo material enviado será analisado pelo Corpo Editorial da revista. 

Os artigos que não preencherem as normas editoriais serão rejeitados neste 
estágio. Aqueles que estiverem de acordo serão enviados a dois revisores 
indicados pelos editores e poderão aceitá-los, sugerir modificações ou 
rejeitá-los.

DIREITOS AUTORAIS (COPYRIGHT)
É uma condição de publicação em que os autores transferem os direitos 

autorais de seus artigos à revista da Associação Brasileira Ortopédica de 
Osteometabolismo. Todos os artigos deverão ser enviados com uma carta 
de encaminhamento assinada por todos os autores relatando que o trabalho 
para publicação é original e que não foi enviado para análise ou publicado em 
outras revistas, no todo ou parcialmente. Na carta ainda deve estar explícito 
que os autores transferem os direitos autorais para a revista da Associação 
Brasileira Ortopédica de Osteometabolismo e concordam com as normas 
editoriais. A transferência dos direitos autorais à revista não afeta os direitos 
de patente ou acordos relacionado aos autores. As figuras, fotos ou tabelas 
de outras publicações podem ser reproduzidas desde que autorizadas pelo 
proprietário. A autorização escrita deve ser enviada junto com manuscrito. 

AUTORIDADE E RESPONSABILIDADE
O conteúdo intelectual dos manuscritos é de total responsabilidade de 

seus autores. O Corpo Editorial não assumirá qualquer responsabilidade 
sobre as opiniões ou afirmações dos autores. Todo esforço será feito pelo 
Corpo Editorial para evitar dados incorretos ou imprecisos. O número de 
autores deve ser limitado em seis.

SUBMISSÃO DOS ARTIGOS
Os autores enviarão cópia do manuscrito juntamente com figuras, fotos 

ou tabelas originais. O manuscrito deve identificar um autor como corres-
pondente para onde serão enviadas as notificações da revista. Deverá conter 
o endereço completo, telefone, fax e e-mail desta pessoa. Os trabalhos devem 
ser enviados para o editor Frederico Barra de Moraes, em carta registrada no 
endereço Avenida Engenheiro Eurico Viana, Qd. 1, Lt. 1/3, Residencial Spazio 
Gran Ville, Apartamento 1.202, Bairro Alto da Glória, Goiânia – GO/ CEP: 
74815-715 ou por meio eletrônico no email frederico_barra@yahoo.com.br.

APRESENTAÇÃO
Os manuscritos devem ser digitados em espaço duplo em um só 

lado da folha de papel A4. Os artigos originais devem conter os seguin-
tes tópicos: Título (português e inglês), resumo (português e inglês), 
introdução, métodos, resultados, discussão, agradecimentos e referên-
cias. Cada tópico deve ser iniciado em uma nova página. Os relatos de 
casos devem ser estruturados em: introdução, relato de caso, discussão 
e referências. A primeira página deve incluir: título, nome completo dos 

autores e seu vínculo institucional. Títulos (não mais que 20 palavras), 
descritores (5-8 palavras) e o endereço para correspondência. A segunda 
página deve conter o título do manuscrito no cabeçalho e cuidado deve 
ser tomado no restante do texto para que o serviço ou os autores não 
possa ser identificado (suprimi-los).

RESUMO
O resumo dos artigos originais deve ser dividido em seções contendo 

informações que permita ao leitor ter uma ideia geral do artigo, sendo di-
vididos nos seguintes tópicos: objetivos, métodos, resultados e conclusões. 
Não deve exceder 250 palavras. O resumo dos relatos de casos deve ser em 
um único parágrafo. Uma versão em inglês do resumo e dos descritores 
deve ser fornecido.

ESTILO
As abreviaturas devem ser em letras maiúsculas e não utilizar ponto após 

as letras, ex: US e não U.S.. As análises estatísticas devem ser pormenorizadas 
no tópico referente aos métodos. O uso de rodapé não será permitido, exceto 
em tabelas. O Corpo Editorial reserva o direito de alterar os manuscritos 
sempre que necessário para adaptá-los ao estilo bibliográfico da revista.

LITERATURA CITADA
As referências devem ser numeradas consecutivamente à medida que 

aparecem no texto e depois nas figuras e tabelas se necessárias, citadas em 
numeral sobrescrito, ex: “Trabalho recente sobre o efeito do ultrassom 22 
mostra que....”. Todas as referências devem ser citadas no fim do artigo 
seguindo as informações abaixo:

1. et al. Não é usado. Todos os autores do artigo devem ser citados.
2. As abreviações dos jornais médicos devem seguir o formato do 

Index Meddicus.
3. Trabalhos não publicados, artigos em preparação ou comunicações 

pessoais não devem ser usadas como referências Quando absolutamente 
necessárias, somente citá-las no texto.

4. Não usar artigos de acesso difícil ou restrito aos leitores, selecionando 
os mais relevantes ou recentes. Nos artigos originais o número de referência 
deve ser limitado em 25 e os relatos de casos e cartas em 10.

5. A exatidão dos dados da referência é de responsabilidade dos autores.

As referências devem seguir o estilo Vancouver como nos exemplos 
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Caros Colegas,
Estamos finalizando a última edição deste ano da nossa revista, que a cada edição, vem se aprimo-

rando em nos trazer informações e temas atualizados da área do osteometabolismo, devido a dedicação 
dos nossos editores e colaboradores. A todos nosso muito obrigado.

Realizamos neste ano, na cidade de Campinas, nos dias 18 a 20 de julho de 2019, o maior evento 
ortopédico osteometabólico, o XIV Congresso Brasileiro Ortopédico de Osteometabolismo. Ele contou 
com a presença de 523 participantes, 21 palestrantes da ABOOM, 07 palestrantes nacionais de outras 
sociedades voltadas ao estudo da osteoporose e da osteoartrite, e a presença internacional do Prof. Dr. 
John Bilezikian (ASBMR), além da participação dos nossos patrocinadores. O CBOOM vem a cada ano 
crescendo em números, mas, principalmente em informações científicas e atualizações, sem esquecer 
daqueles que estão iniciando no osteometabolismo, com palestras dedicadas ao conhecimento básico, 
característica única do CBOOM, presente em todas as edições. 

Instituímos a medalha de Honra ao Mérito, prêmio “Dr. Henrique Mota”, aos membros que mais 
tenham se destacado e contribuído para o crescimento de nossa especialidade e de nossa associação, 
sendo o Prof. Dr. Lindomar Guimarães Oliveira, merecidamente, o primeiro agraciado. 

Finalmente, venho agradecer a toda a diretoria que trabalhou comigo nesta atual gestão, e desejar 
à Dra. Cecília Richard e à sua nova diretoria na gestão de 2020/2021, todo o sucesso. Tenho certeza de 
que nesses dois próximos anos ela também só terá a nossa associação na cabeça, como eu fiz. ABOOM 
e SBOT, Vale Ser.

EDITORIAL

LUIZ JORDAN MACEDO DO AMARAL 
Presidente da aboom

LINDOMAR GUIMARÃES OLIVEIRA E
FREDERICO BARRA DE MORAES

editores

2019: ANO DE CELEBRAÇÕES E CRESCIMENTO
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MEDICAMENTOS ANTI-INFLAMATÓRIOS 
ASSOCIADOS A PROTETORES GÁSTRICOS 
NO TRATAMENTO DA OSTEOARTRITE

MÁRCIO PASSINI GONÇALVES SOUZA E LINDOMAR GUIMARÃES OLIVEIRA

ANTI-INFLAMMATORY DRUGS ASSOCIATED WITH GASTRIC 
PROTECTORS IN THE TREATMENT OF OSTEOARTHRITIS

RESUMO
A patogenia da osteoartrite, apesar de bem estudada, ainda não é suficientemente conhecida. A doença começa com uma agressão mecânica 
ou biológica à articulação. A inflamação de baixo grau é menos exuberante e possivelmente é menos grave do que a inflamação mediada 
pelos produtos da cadeia do ácido araquidônico: leucotrienos, prostaciclinas e prostaglandinas. Os anti-inflamatórios têm indicação de uso 
na fase exuberante da osteoartrite, chamada fase sinovial, quando há dor, espessamento da membrana sinovial e aumento do líquido sinovial 
intra-articular. Os anti-inflamatórios não esteroidais possuem eventos adversos: 1) cardiovasculares e tromboembólicos, no caso dos inibidores 
seletivos da COX2; 2) gástricos e anticoagulantes, no caso dos inibidores da COX1; 3) nefropatias e alergias, nos dois grupos. Os protetores 
gástricos mais usados são: 1) anti-ácidos como hidróxido de alumínio, hidróxido de magnésio, carbonato de cálcio e bicarbonato de sódio; 2) 
inibidores histamínicos como cimetidina, famotidina e ranitidina; 3) inibidores da bomba de prótons como omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, 
rabeprazol, esomeprazol e dexlansoprazol. Desses, o pantoprazol é o que apresenta menor interação farmacológica com outras drogas, pois 
não interfere na metabolização das enzimas hepáticas.

DESCRITORES: OSTEOARTRITE, ANTI-INFLAMATÓRIOS, PROTETORES GÁSTRICOS. 

ABSTRACT
The pathogenesis of osteoarthritis, although well studied, is not yet sufficiently known. The disease begins with a mechanical or biological aggression 
to the joint. Low-grade inflammation is less exuberant and possibly less severe than inflammation mediated by arachidonic acid chain products: 
leukotrienes, prostacyclins, and prostaglandins. Anti-inflammatory drugs are indicated for use in the exuberant phase of osteoarthritis, called syno-
vial phase, when there is pain, thickening of the synovial membrane and increased intra-articular synovial fluid. Non-steroidal anti-inflammatory 
drugs have adverse events: 1) cardiovascular and thromboembolic, in the case of selective COX2 inhibitors; 2) gastric and anticoagulant in the case 
of COX1 inhibitors; 3) kidney diseases and allergies in both groups. The most commonly used gastric protectors are: 1) antacids such as aluminum 
hydroxide, magnesium hydroxide, calcium carbonate and sodium bicarbonate; 2) histamine inhibitors such as cimetidine, famotidine and ranitidine; 
3) proton pump inhibitors such as omeprazole, lansoprazole, pantoprazole, rabeprazole, esomeprazole and dexlansoprazole. Of these, pantoprazole 
has the lowest pharmacological interaction with other drugs, as it does not interfere with enzymatic hepatic metabolism. 

KEYWORDS: OSTEOARTHRITIS, ANTI-INFLAMMATORY, GASTRIC PROTECTORS.

INSTITUIÇÃO
IOT – FM – USP e Academia Goiana de Medicina – AGM.

ARTIGO DE ATUALIZAÇÃO

INTRODUÇÃO
É sempre importante lembrar que artrite e artrose são 

somente aspectos diferentes das doenças articulares e não do-
enças separadas. Geralmente se sucedem, mas na osteoartrite 
as duas coexistem na mesma articulação.1

A patogenia da osteoartrite, apesar de bem estudada, ainda 
não é suficientemente conhecida. A doença começa com uma 
agressão mecânica ou biológica à articulação. O condrócito 
agredido reage com a produção de citocinas inflamatórias, 
principalmente TNF-alfa e IL1-beta. Estas citocinas são me-
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diadoras químicas de inflamação de baixo grau. O condrócito 
também reage interrompendo a produção e secreção das duas 
macromoléculas que estruturam a cartilagem: colágeno tipo 
1 e agrecano. Isto leva à degeneração da cartilagem e depois, 
da articulação toda.1,2

Desenvolvem-se então quatro quadros anatomopatológi-
cos sequenciais: 1) inflamação só cartilaginosa, 2) inflamação 
sinovial, 3) degeneração cartilaginosa e 4) degeneração da 
articulação (artrose). Estes quadros anatomopatológicos coexis-
tem na mesma articulação, resultando em um quadro clínico 
polimorfo, dependente do maior acometimento. Também são 
diferentes em diferentes articulações do mesmo paciente.1,3

Inflamação vem do latim “inflammo” que significa “colocar 
no fogo”. O processo inflamatório é uma reação fisiológica em 
resposta à uma lesão tecidual originada por um agente físico, 
químico ou biológico. A lesão tecidual tem como causas: 
infecções, traumas, agentes químicos, degenerações, tumores, 
imunológicas e congênitas. Os sinais cardinais da inflamação 
são: dor, calor, rubor, tumor e limitação da função, e são 
resultantes de alterações neuro-vasculares, oriundos de fenô-
menos complexos em uma cascata de eventos bioquímicos 
e celulares.1-10

INFLAMAÇÃO CARTILAGINOSA
NA OSTEOARTRITE

Na matriz cartilaginosa extracelular (MCE) das cartilagens 
osteoartríticas as citocinas IL1-beta e TNF-alfa desencadeiam 
um processo inflamatório de baixo grau.4,5 Citocinas são me-
diadoras químicas autacoides solúveis na membrana celular. 
São sintetizadas por fibroblastos, condrócitos e macrófagos. 
Podem também ser produzidas na cadeia do ácido araqui-
dônico (AA). Podem ter atividades inflamatórias (IL-1beta e 
TNF–alfa), modulatórias (IL-6), anticatabólicas (IL-1receptor 
antagonista) e até anabólicas (TGF-B1).5 

As citocinas inflamatórias IL-1beta e TNF–alfa têm origem no 
mRNA transcrito de gens nos cromossomas dos condrócitos por 
ação do Fator Nuclear de Transcrição Kappa Beta (NF-kB). Do 
núcleo celular passam para o citoplasma e depois para a matriz 
cartilaginosa extracelular.6 A inflamação de baixo grau é menos 
exuberante e possivelmente é menos grave do que a inflamação 
mediada pelos produtos da cadeia do ácido araquidônico (AA): 
leucotrienos, prostaciclinas e prostaglandinas (figura 1). Como a 
cartilagem hialina é aneural, esta inflamação não dói.7-12 

A cartilagem hialina também é avascular. O meio pelo qual 
trafegam estas citocinas, e os demais produtos dos condrócitos, 
é por dissolução na água da matriz cartilaginosa extracelular. 
As citocinas seguem este caminho para a luz da articulação 
onde são diluídas no líquido sinovial. Por este meio chegam à 
membrana sinovial onde devem ser anuladas pelos sinoviócitos. 

Os alimentos hidrossolúveis, os medicamentos, o oxigênio, e 
outras substâncias fazem o caminho inverso: da membrana 
sinovial para o líquido sinovial e daí para o condrócito por 
dissolução na água da matriz extra-celular.8

Figura 1 – Cascata inflamatória a partir dos fosfolípedes e ácido aracdônico 
sob ação das enzimas ciclo-oxigenases, seus produtos finais prostanóides.

INFLAMAÇÃO SINOVIAL NA OSTEOARTRITE
Se os sinoviócitos não anularem as citocinas inflamatórias, a 

membrana sinovial se inflama (sinovite). A inflamação prolon-
gada da membrana sinovial poderá levar ao espessamento da 
mesma. A membrana inflamada produz mais citocinas e outros 
mediadores inflamatórios mais agressivos como os leucotrienos, 
prostaciclinas e prostaglandinas. A membrana sinovial não é iner-
vada, mas a cápsula articular subjacente é riquíssima em fibras 
nervosas dolorosas. Então, nesta fase, a sinovite e o aumento 
de volume do líquido sinovial podem ser muito dolorosos.8

A enzima cicloxigenase (COX) 1 tem sua expressão no 
cromossomo 9 e a COX2 é expressa no cromossomo 1. A 
COX1 é constitutiva, com níveis estáveis em células não esti-
muladas, e mantêm a homeostase gastrointestinal. A COX2 é 
indutiva, estimulada por agentes biológicos (lipopolissacarídeos 
e toxinas do processo inflamatório), podendo aumentar em até 
80 vezes nos processos inflamatórios. COX3 é uma isoforma 
da COX1, onde atuam paracetamol e dipirona.

Os anti-inflamatórios (AINES) têm indicação de uso na fase 
exuberante da osteoartrite, chamada fase sinovial, quando há 
dor, espessamento da membrana sinovial e aumento do líquido 
sinovial intra-articular. É urgente restabelecer a sanidade da 
membrana e do líquido sinoviais. Hoje só os AINES podem 
fazer isto rapidamente.1-12

Os AINES constituem a classe terapêutica mais mal falada 
pelos médicos e, paradoxalmente, mais receitada! Os anti-
-inflamatórios, além de sua ação anti-inflamatória, também 
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são usados como analgésicos e antitérmicos e o ácido acetil-
-salicílico (AAS), derivado da casca do Salgueiro (salicilatos), é 
usado como um anticoagulante protetor cardíaco. Somando a 
prescrição de AINES isoladamente, a prescrição de AINES em 
associações e a procura direta pelos pacientes, os AINES consti-
tuem a classe farmacêutica mais consumida pela população.13,14

DEGENERAÇÃO CARTILAGINOSA E 
ARTROSE NA OSTEOARTRITE 

A membrana sinovial, por ultrafiltragem, renova o líquido 
sinovial. Se o líquido sinovial for produzido em maior quanti-
dade (derrame articular), ele será mais aquoso, isto é, de má 
qualidade. Então ele alimentará mal o condrócito e lubrificará 
mal a articulação. Aparecerão então fissuras e áreas de dege-
neração na cartilagem hialina.9

O osso subcondral se espessa, os osteófitos crescem nas 
margens da articulação, a espessura da cartilagem diminui 
até haver exposição do osso subcondral. É a fase artrósica da 
osteoartrite, dolorosa e incapacitante.10

Os mediadores inflamatórios presentes na articulação, quando 
não absorvidos, tornam a agredir os condrócitos, e os absorvidos 
atingem a circulação geral e originam a Inflamação Crônica Sistê-
mica de Baixo Grau (ICSBG). De doença local articular, a osteoar-
trite provoca problemas à distância, entre eles o “inflammaging”.11

ASSOCIAÇÕES DE AINES COM OUTROS FÁRMACOS
Os AINES são medicamentos protagonistas de eventos 

adversos: cardiovasculares e tromboembólicos, no caso dos 
inibidores seletivos da COX2, gástricos e anticoagulantes, no 
caso dos inibidores da COX1, nefropatias e imunológicos, nos 
dois grupos (figura 2). O uso prolongado de AINES pode ser 
acompanhado de eventos adversos mais frequentes e mais 
graves, por isso devemos usá-los na menor dose possível e 
pelo menor tempo necessário.15,16

Figura 2 – Eventos adversos mais pronunciados dos anti-inflamatórios, 
onde quanto mais COX1 maior o risco gastrointestinal e quanto mais COX2 
maior o risco cardiovascular. 

Este risco no uso prolongado de AINES pode tornar 
necessárias intervenções mais agressivas como a aspiração 
do derrame sinovial, nas articulações mais superficiais, e a 
infiltração de corticoides dentro da articulação, para acelerar 
a desinflamação. Mas, o mais habitual é utilizar associações de 
AINES com outros fármacos, visando minimizar os eventos 
adversos e/ou potencializar os efeitos terapêuticos.15

Estas associações podem ser feitas por receita magistral, por 
receita múltipla e por preparações farmacêuticas já existentes 
no mercado farmacêutico. As mais habituais são entre AINES 
inibidores da COX1 e protetores gástricos. Também são usadas 
associações entre AINES e relaxantes musculares, entre AINES 
e outras drogas analgésicas.17

ASSOCIAÇÃO DE AINES E PROTETORES GÁSTRICOS
O grupo mais importante de mediadores químicos da infla-

mação é o da cadeia do ácido araquidônico (AA). A ação de 
fosfolipases, sobre os fosfolipídios de uma membrana celular 
agredida, produz o ácido araquidônico. Os glicocorticoides 
inibem a ação destas fosfolipases, atuando então como anti-
-inflamatórios inibindo a produção de AA.18

Sob a ação da enzima COX1, o ácido araquidônico se 
transforma em prostaglandinas que inibem nas plaquetas a 
produção de tromboxano. O tromboxano é promotor de 
vasoconstricção e agregação plaquetária, isto é, da hemostase. 
Então, os AINES inibidores da COX1 são anticoagulantes. 
Como há três grupos de mediadores químicos da inflamação 
que facilitam a coagulação sanguínea, a inflamação pode ser 
trombogênica. Então a ação anticoagulante pode ser desejável 
na inflamação subaguda.18,19

As prostaglandinas evitam hemorragias no trato gastro-
-intestinal: 1) aumentam a produção de muco e a angiogêne-
se; 2) bloqueio da produção da secreção ácida pelas células 
parietais; 3) supressão do infiltrado celular inflamatório; 4) 
proliferação do epitélio; 5) produção de fatores de cresci-
mento (hepatócito e beta-transformador); 6) reconstrução 
de matrizes extracelulares.

Sob a ação da enzima COX2, o ácido araquidônico se 
transforma em prostaciclinas que mediam a inflamação, a 
dor e a febre. Esta prostaciclinas não são anticoagulantes. Por 
isso o risco cardiovascular é maior quando usamos inibidores 
seletivos da COX2.18

Também sob a ação da COX1, o ácido araquidônico se 
transforma em prostaglandinas que inibem a proteção da mu-
cosa gástrica. Então, os AINES inibidores da COX1 permitem 
a agressão à mucosa gástrica. Entre um evento adverso cardio-
vascular e um evento adverso gástrico, é preferível o segundo. 
Por isso os AINES mais seletivos para COX2 foram tirados 
do mercado ou submetidos a restrições de uso pelas agências 
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controladoras. A maioria dos AINES usados na prática diária 
são inibidores da COX1 e, portanto, permitem a agressão à 
mucosa gástrica. Então, associar AINES inibidores da COX1 
com protetores gástricos permite o uso dessa poderosa medi-
cação com menor risco ao paciente.18

Alguns pacientes em uso de AINES interrompem o 
tratamento por efeitos no trato gastro-intestinais , sendo a 
incidência de úlceras no primeiro mês de 10% . As princi-
pais lesões são: 1) erosão e hemorragia no corpo gástrico, 
2) úlceras, sangramento e perfurações no antro e duodeno, 
3) úlceras ileais e do cólon, colite: mau pronóstico (anemia 
/ hemorragias / neoplasias).

Figura 2 - Exame endoscópico evidencia erosões gástricas (A) e na histologia 
erosão gástrica (B), após 24 horas de ingestão dos AINES.

Figura 3 – Endoscopia digestiva alta evidenciando hemorragia gástrica (A) 
e úlcera duodenal (B), após uso de anti-inflamatórios.

O epitélio do estômago produz ácido, para a fase gás-
trica da digestão, e muco para proteger a parede interna 
contra o ácido. Inibindo-se a produção de muco a mucosa 
passa a ser agredida quimicamente. Para proteger a mucosa 
pode-se fazer a inibição direta do ácido (“antiácidos”) ou a 
inibição da produção do mesmo (“inibidores histamínicos 
ou os da bomba de prótons”). Pode-se também provocar 
o esvaziamento rápido do estômago e a ingestão de subs-
titutos do muco.20

Os fatores de risco gastrointestinais associados aos AINES 
são: 1) história prévia de úlcera; 2) idade acima 65 anos; 3) 
dose alta de AINES; 4) uso de AAS / Corticóide / Antico-
agulante. Manifestação dos AINES no trato gastro-intestinal 

inferior: 1) sangramento, perfuração, obstrução intestinal; 2) 
hipoalbuminemia (perda entérica intestinal); 3) queda da 
hemoglobina (perda oculta de sangue) com ou sem anemia; 
4) performance, qualidade de vida diminuída, aumento da 
morbi-mortalidade.

Os antiácidos mais usados são o hidróxido de alumínio, 
o hidróxido de magnésio, o carbonato de cálcio e o bicarbo-
nato de sódio. Os inibidores histamínicos são a cimetidina, 
famotidina e ranitidina, e os inibidores da bomba de prótons 
mais usados são o omeprazol, o lansoprazol, o pantoprazol, 
o rabeprazol, o esomeprazol e o dexlansoprazol, além do 
misoprostol que é de uso restrito no Brasil. O esvaziamento 
rápido do estômago pode ser provocado pela domperidona, 
pela metoclopramida ou pela cisaprida. Para substituir o muco 
não produzido pode-se usar sucralfato e sais de bismuto.20

No metabolismo hepático, o sistema microssômico da 
oxidase de função mista dependente do citocromo P-450 
ou CYP. A enzima principal no metabolismo dos AINES 
é a 2c19. Outras enzimas são 3a4/1a2/2c8/2c9/2d6/2e1. 
Pacientes com maior risco de interação são: 1) raça negra 
(apresentam 40% a mais concentração); 2) baixo peso 
(menos de 50 kg); 3) menores de 18 anos; 4) interação 
com álcool e outras drogas.

O complexo enzimático 2c19 da citocromo P450, exerce 
um papel importante no metabolismo da prodroga do clopido-
grel em sua forma ativa. O polimorfismo genético determina a 
atividade da 2c19, especialmente em asiáticos, o que diminui 
a efetividade do clopidogrel. Alguns inibidores de bombas de 
prótons, especialmente omeprazol e esomeprazol, interferem 
significativamente na atividade do clopidogrel. Lanzoprazol e 
rabeprazol interferem muito pouco, e o único que não interfere 
na 2c19 é o pantoprazol.21

A inibição da produção do ácido gástrico pode aumen-
tar o risco de infecções gastrointestinais, pólipos benignos 
no estômago, infecções pulmonares por Clostridium difficile, 
e de lúpus eritematoso cutâneo subagudo. Também dimi-
nui a absorção de cálcio e magnésio, levando a osteopo-
rose e fraturas por fragilidade, além de ferro e vitamina 
B12, levando a anemia e neuropatias. Devemos lembrar 
ainda que os medicamentos devem apresentar a mesma 
bioequivalência e biodisponibilidade do original, o que 
pode estar diminuído em medicações genéricas ou em 
manipuladas. Não devemos manipular medicações com 
o omeprazol, pois ele pode diminuir a absorção dos mes-
mos. Geralmente se prefere a famotidina ou a ranitidina 
para manipulação, que não teriam tanta interferência na 
absorção, mas que também não tem a mesma eficácia dos 
inibidores da bomba de prótons para diminuir o risco de 
sangramento ou úlceras gastrointestinais. 16-21
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CONCLUSÃO
No tratamento da osteoartrite, a escolha pelo anti-infla-

matório certo para cada paciente depende de vários fatores: 
1) eficácia anti-inflamatória; 2) contra-indicações; 3) efeitos 
colaterais; 4) acesso ao medicamento; 5) associação com outros 
medicamentos que possam aumentar a potência analgésica 
ou minimizar os possíveis eventos adversos. Assim, se o risco 
cardiovascular é maior, damos preferência aos AINES COX1 
(ibuprofeno, naproxeno, loxoprofeno, cetoprofeno ou cetorola-
co de trometamina). Se o risco gastrointestinal é maior, usamos 
AINES COX2 (etoricoxibe, celecoxibe, etodolaco, diclofenaco 
ou nimesulida). Podemos diminuir o risco gastrointestinal 
usando protetores gástricos, sendo o pantoprazol o com menor 
interação medicamentosa. Caso o paciente tenha alto risco 
cardiovascular e ao mesmo tempo alto risco gastrointestinal, 
devemos evitar os AINES e usar outros tipos de analgésicos 
para aliviar a dor (opioides e adjuvantes). 
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VERTEBRAL PAIN AND ABSENTEEISM OF WORK

RESUMO
Objetivo: Avaliar o absenteísmo dos trabalhadores distribuidores de encomendas (DE) por dor na coluna vertebral. Métodos: Estudo observa-
cional, analítico, transversal e retrospectivo, correlacionando afastamento das atividades laborativas com dor vertebral em uma amostra de 
3500 trabalhadores, que foram classificados em cinco categorias: distribuidores de encomendas (DE), operadores de carga (OC), motoristas 
(MT), atendentes de balcão (AB), e auxiliares administrativos (AD). O período considerado foi de dez anos, de janeiro de 1990 a dezembro de 
1999. As informações foram coletadas em um banco de dados de uma empresa de logística. Os parâmetros analisados foram: idade, sexo, 
ocupação, tempo de afastamento e localização da dor. Resultados: O afastamento do trabalho contabilizou um tempo total 8073 dias, sendo 
2053 (25,4%) por dor cervical, 1849 (22,9%) por dor torácica e 4171 (51,7%) por dor lombar. Foram observados 123 (18%) atestados médicos 
por cervicalgia, 178 (26%) por dorsalgia e 380 (56%) por lombalgia. O tempo médio de afastamento do trabalho por atestado médico foi de 12 
dias, sendo 17 dias por comprometimento da coluna cervical, dez da coluna torácica e dez da coluna lombar. Conclusão: Um quinto (19,5%) 
dos trabalhadores foi afastado de suas atividades em algum momento do período estudado. Entre as categorias avaliadas, os mais acometidos 
foram os trabalhadores do sexo masculino, DE, com idade média de 42,2 anos e em decorrência de dor lombar. 

DESCRITORES: COLUNA VERTEBRAL; ABSENTEÍSMO; SAÚDE DO TRABALHADOR; MEDICINA DO TRABALHO, RISCOS OCUPACIONAIS.

ABSTRACT
Objective: Evaluate the absenteeism of order distributors (DE) due to spinal pain. Methods: An observational, cross-sectional, and ret-
rospective study correlating patients with vertebral pain in a sample of 3,500 workers, who were classified into five categories: order 
distributors (DE), operators of charge (OC), drivers (MT), counter attendants (AB), and administrative assistants (AD). The period was 
ten years, from January of 1990 to December of 1999. The information was collected in a database of a logistics company. The analyzed 
parameters were: age, sex, occupation, time of absenteeism and location of pain. Results: The total withdrawal time was 8073 days, 2053 
(25.4%) for cervical pain, 1849 (22.9%) for thoracic pain and 4171 (51.7%) for lumbar pain. 123 (18%) medical excused absences were 
reported for cervical pain, 178 (26%) for thoracic pain and 380 (56%) for lumbar pain. The median time of absenteeism from work was 
12 days, with 17 days in the cervical spine, 10 days in the thoracic spine and 10 days in the lumbar spine. Conclusion: A fifth (19.5%) of 
the workers were removed from their activities at some point in the studied period. Among the categories evaluated, the most affected 
were male workers, DE, with an average age of 42.2 years and due to low back pain. 

KEYWORDS: SPINE; ABSENTEEISM; OCCUPATIONAL HEALTH; OCCUPATIONAL MEDICINE, OCUPPACIONAL RISKS.
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INTRODUÇÃO
A prevalência de doenças vertebrais é muito comum entre 

os trabalhadores, notadamente naqueles que realizam esforço 
físico durante a atividade laborativa. No Brasil, segundo o Insti-
tuto Nacional de Seguridade Social (INSS), a doença na coluna 
vertebral está em terceiro lugar como causa de solicitação 
de benefícios, atrás somente dos distúrbios osteomusculares 
relacionados ao trabalho (DORT) e das doenças psiquiátricas.1 

A lombalgia é um dos principais sintomas da doença vertebral, 
observada em aproximadamente 70% da população brasileira, sen-
do a segunda causa de dor no consultório médico, somente atrás da 
cefaleia.2 A dor lombar também é responsável por grande número 
de internações hospitalares.3 Esse tipo de afecção é responsável 
por altos gastos para o diagnóstico e tratamento, está relacionada 
a absenteísmo e a mudanças da função laborativa, além de levar à 
aposentadoria por invalidez nos casos refratários ao tratamento.4,5
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Em relação à etiologia, podem ser inespecíficas ou es-
pecíficas. As dores inespecíficas e de causa desconhecida 
(idiopáticas) são as mais comuns, perfazendo a metade dos 
casos. Por outro lado, as dores específicas têm como causas 
mais frequentes as seguintes afecções: hérnias discais, espon-
dilolisteses, estenose do canal vertebral, processos infecciosos, 
lesões neoplásicas, instabilidade intervertebral, doenças do 
tecido conjuntivo e síndrome dolorosa miofascial.4-7 Armenta 
et al observaram que estenose de canal lombar, hérnia de 
disco lombar e espondilolistese são responsáveis pela gran-
de maioria das internações hospitalares em decorrência de 
afecções do esqueleto axial.3

Há diversas publicações abordando a dor lombar em 
vários grupos de trabalhadores, tais como enfermeiras, outros 
trabalhadores da área da saúde, carteiros, industriários e traba-
lhadores da construção civil.7,8 Porém, não há publicações que 
tiveram como objeto de estudo os distribuidores de encomen-
das. Por essa razão, o presente trabalho elegeu esse grupo de 
trabalhadores para quantificar e qualificar o absenteísmo em 
decorrência de dor na coluna vertebral.

MÉTODOS
Trata-se de um estudo observacional, analítico, transversal 

e retrospectivo. As informações foram coletadas em um banco 
de dados de uma empresa de Medicina do Trabalho. Foi reali-
zada uma avaliação qualiquantitativa do absenteísmo de traba-
lhadores acometidos por dor vertebral. O período considerado 
no estudo foram dez anos, de janeiro de 1990 a dezembro de 
1999. A amostra analisada incluiu 3500 pessoas. As variáveis 
analisadas foram: idade, sexo, posto de trabalho, tempo de 
afastamento e topografia da dor (regiões cervical, torácica e 
lombar). Os dados foram avaliados de forma descritiva.

Quanto aos postos de trabalho, os pacientes foram dividi-
dos em cinco categorias: distribuidores de encomendas (DE); 
operadores de carga (OC); motoristas (MT); atendentes de 
balcão (AB); e auxiliares administrativos (AD). Todos pos-
suíam fatores de risco para o surgimento de dor vertebral. 
Foram considerados os seguintes fatores de risco biomecâ-
nico: má postura, movimentos repetitivos, carregamento 
inadequado de peso e em grande quantidade, deambulação 
por longas distâncias, trepidação, longos períodos sentados 
e utilização de móveis não ergonômicos. Foram conside-
rados os seguintes fatores de risco biopsicossocial: estresse 
para cumprir metas, sedentarismo, tabagismo, obesidade, 
insatisfação no trabalho, ansiedade e depressão. Muitos dos 
fatores de risco que foram elencados poderiam não estar 
relacionados diretamente com o trabalho, mas com o estilo 
de vida pessoal do trabalhador, o que dificulta a análise 
individualizada de cada um desses fatores.

RESULTADOS
Foram avaliados os afastamentos de 681 funcionários no 

período de dez anos (19,5% dos trabalhadores afastaram-se de 
suas atividades laborativas em algum momento em decorrência 
da dor na coluna vertebral), sendo 495 homens (72,7%) e 186 
mulheres (27,3 %). A faixa etária variou de 22 a 65 anos, com 
média de idade para homens de 43,6 anos e para mulheres de 
38,5 anos. A média geral de idade foi de 42,2 anos. O absen-
teísmo desses pacientes contabilizou 8073 dias de afastamento, 
sendo 2053 (25,4%) por dor na coluna cervical, 1849 (22,9%) 
por dorsalgia e 4171 (51,7%) por dor lombar (Gráfico 1). To-
davia, foram 123 (18%) atestados por dor na coluna cervical, 
178 (26%) na torácica e 380 (56%) na coluna lombar (Gráfico 
2). A média geral foi de 12 dias por atestado, sendo 17 dias na 
cervicalgia e dez dias na dorsalgia e lombalgia.

Quando foram avaliados apenas os afastamentos por 
lombalgia, encontramos uma incidência de 10,8%, assim 
distribuídos: 156 DE (41%), 156 OC (41%), 31 AB (8%), 28 
AD (7,5%) e 9 MT (2,5%) (Gráfico 3).

Gráfico 1 - Distribuição dos pacientes afastados por dor na coluna vertebral 
em relação à região acometida e dias de afastamento.

Gráfico 2 – Distribuição dos pacientes afastados por dor na coluna vertebral 
em relação aos postos de trabalho.

Gráfico 3 - Distribuição dos pacientes afastados por lombalgia em relação 
ao posto de trabalho.
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DISCUSSÃO
O absenteísmo decorrente de algia vertebral no grupo dos 

trabalhadores estudado foi responsável por 19,5%, quase um 
quinto, dos absenteísmos por várias doenças, número este alto 
e que repercute em diferentes âmbitos. Ao acometer uma 
população economicamente ativa, os quadros de incapacidade 
laborativa trazem sofrimento pessoal e familiar, diminuição de 
renda para sustento, custos decorrentes da perda da produti-
vidade, gastos com encargos médicos e legais, pagamentos de 
seguros e indenizações por invalidez. 

As afecções musculoesqueléticas são frequentes em todos os 
grupos de trabalhadores e há vários fatores de risco que tornam 
essa frequência mais alta, tais como vício postural, vibração no 
exercício laborativo, atividades repetitivas, dentre outros. Fatores 
de risco não relacionados diretamente ao trabalho também são 
observados como idade, sexo, obesidade e tabagismo.9,10 Nas 
estatísticas de morbidade de vários países, as doenças vertebrais 
têm ocupado posição de destaque, seja por acidentes, seja por 
doenças crônico-degenerativas. Sievers et al demonstraram na 
população finlandesa que as dores vertebrais aumentaram em 
206% de 1964 a 2000 (incidência de 3,6 para 11%).4 Mudanças 
de hábitos de vida e a prática regular de atividade física mudam 
a história da doença. Quando não tomadas essas medidas, os 
riscos de recidiva de dor vertebral é de até 60%.11 

Vários estudos mostram que 80% da população adulta têm 
ou terá pelo menos um episódio incapacitante de dor lombar 
durante a vida.12,13 Com o passar dos anos, o absenteísmo do 
trabalho por lombalgia tem aumentado de forma significativa, 
apesar do maior conhecimento e esclarecimento sobre as suas 
causas e as opções de tratamento. Foi observado nesse trabalho 
que 19,5% dos trabalhadores foram acometidos por algum tipo 
de dor vertebral e afastados do seu ofício em decorrência da 
dor. Schneider et al, em um estudo com trabalhadores alemães, 
detectaram que aproximadamente um terço dos trabalhadores 
apresentou dor vertebral durante sete dias e 60% deles apre-
sentaram dor vertebral em um ano.14

A dor vertebral comumente acomete homens acima de 40 
anos e mulheres acima de 50 anos de idade. A lombalgia ocupa-
cional é a causa mais comum de incapacidade em trabalhadores 
com menos de 45 anos de idade, com predileção por adultos 
jovens.15,16 Encontramos no nosso trabalho uma população com 
dor vertebral que apresenta uma idade média de 42,2 anos, 
dado que é a compatível com a literatura. Armenta et al, quando 
estudaram a população mexicana geral, observaram que a idade 
média das pessoas que foram internadas em decorrência de dor 
lombar foi de 53,51 anos de idade.3

A maioria dos artigos demonstra que as mulheres são 
as que mais referem dor crônica de coluna, fato que tem 
sido atribuído a diversos motivos como maior percepção da 

mulher quanto aos sintomas e sinais da doença, tarefas do-
mésticas em maior intensidade e em posição não ergonômica, 
características anatomofuncionais e alterações fisiológicas da 
gravidez e puerpério.17-20 Também, Santos et al, considerando 
a população brasileira em geral, observaram que 20,08% da 
população feminina apresenta dor vertebral crônica, ao passo 
que a população masculina acometida é de 15,26%.21 No nosso 
trabalho, constatamos que a incidência de dor vertebral na 
população estudada é mais comum em homens (72,7%). Tal 
achado deve-se ao fato de que os trabalhadores distribuidores 
de encomendas são em sua maioria homens. Além disso, 
trabalhadores do sexo masculino ocupam cargos que exigem 
maior manipulação de cargas. 

As pessoas com diagnóstico de dor vertebral que têm uma 
situação socioeconômica desfavorável apresentam um índice 
de absenteísmo maior. Demonstrou-se que a menor escola-
ridade e renda são preditores no desenvolvimento de dor 
crônica da coluna. Isso pode ser resultado de profissões que 
demandam trabalhos mais extenuantes, mais esforços físicos e 
menor cuidado a saúde, comuns em populações com menor 
escolaridade. Além disso, há relação direta com atividades 
pesadas no trabalho ou doméstica, assim como o aumento do 
tempo despendido para essas atividades.22 Dentre os cargos 
analisados no nosso estudo, notamos que aqueles que exigem 
mais esforço físico tiveram mais trabalhadores acometidos: DE 
(42,5%) e OC (40%). Os MT, que não realizam esforço físico 
excessivo, perfizeram somente 2% do total.

 Além do maior esforço físico como fator de risco, o des-
prazer no trabalho, 6 as cargas horárias acima de 60 horas e 
o estresse aumentam significativamente a incidência de dor 
lombar.8 Harcombe et al demonstraram em um estudo com-
parativo entre enfermeiros e trabalhadores de encomendas na 
Nova Zelândia que os primeiros, dotados dos fatores de risco 
citados anteriormente, apresentaram maior incidência de dor 
na coluna lombar e maior índice de recidiva.5

No Brasil, a dor vertebral de natureza idiopática que leva 
à aposentadoria por invalidez é responsável por milhões de 
dias de trabalho perdidos em único ano.23 Nosso estudo con-
tabilizou 8073 dias de afastamento no período de dez aos, 
sendo 2053 (25,4%) por dor na coluna cervical, 1849 (22,9%) 
por dor na coluna torácica e 4171 (51,7%) por dor lombar. A 
média geral foi de 12 dias de atestado médico, sendo 17 dias 
na cervicalgia e dez dias na dorsalgia e lombalgia. 

Observamos que a dor lombar foi a dor vertebral que 
mais levou ao afastamento do trabalho (10% da população 
estudada). Além disso, foi responsável por mais de 50% dos 
atestados médicos. Todavia, quando consideramos o tempo 
de afastamento do trabalho, notamos que o paciente com dor 
cervical apresentou um tempo de afastamento maior (média 
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de 17 dias). As regiões torácica e lombar foram responsáveis 
por um tempo médio de afastamento do trabalho de dez dias 
cada um. Dessa forma, observamos que a cervicalgia, mesmo 
sendo menos frequente, apresenta pior prognóstico em relação 
ao tempo de afastamento do trabalho. 

Esse estudo mostra ainda que a prevenção das lesões na 
coluna vertebral é de extrema importância. Para isso, medidas 
ergonômicas devem ser implementadas nos postos de trabalho, 
além da redução do peso carregado, trabalho de fortalecimento 
muscular e condicionamento físico dos trabalhadores. Preven-
ção de novos episódios e/ou recidivas devem ser encorajadas. 
Deve-se ressaltar que a presença de um técnico de segurança 
do trabalho, além do médico e enfermeiro do trabalho, é essen-
cial para a prevenção e tratamento das doenças ocupacionais.24 

Via de regra, as dores vertebrais apresentam remissão es-
pontânea, não necessitando de tratamento específico. Todavia, 
há um custo socioeconômico relacionado ao quadro álgico 
vertebral. Nota-se um absenteísmo elevado, os funcionários 
param de produzir, os gastos diretos e indiretos nos sistemas 
de saúde e de previdência (auxílio-doença e aposentadorias 
precoces) aumentam e há piora da qualidade de vida, acarre-
tando importante repercussão socioeconômica e financeira.25,26

Ressalta-se a relevância do trabalho ao levar em conside-
ração que a lombalgia ocupacional não deve ser considerada 
somente como uma questão médica, já que é considerada 
a maior causa isolada de transtorno de saúde relacionada 
com o trabalho e absenteísmo, além de ser responsável por 
¼ dos casos de invalidez prematura.27

CONCLUSÃO
No grupo de indivíduos estudado, o absenteísmo foi devido 

a dor na coluna vertebral em 19,5% dos indivíduos, sendo a 
grande maioria do sexo masculino (72,7%). A dor lombar foi 
a causa mais frequente do absenteísmo (51,7%), seguida pela 
dorsalgia (25,4%) e cervicalgia (22,9%).
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CHIKUNGUNYA FEVER AND ARTICULAR PAIN

RESUMO
A Chikungunya se dá quando um indivíduo é infectado pelo vírus CHIKV, da família Togaviridae. A transmissão é feita através da picada dos mosquitos 
Aedes aegypti ou Aedes albopictus infectados. Os sintomas são febre, cansaço e principalmente dores no corpo e de cabeça, causando inflamações 
nas articulações, acompanhadas de inchaço e vermelhidão. O objetivo desse estudo foi realizar uma análise crítica sobre as produções científicas 
nacionais que abordaram o tema: dor nas articulações na febre de chikungunya. Verificou-se que desde o surgimento da doença no Brasil em 2014, 
pesquisadores, estudiosos como os profissionais da saúde se interessam pelo assunto. Para que se possa abordar este tema é necessário o conheci-
mento dos riscos a que os infectados estão expostos. A situação de epidemia leva-nos a reflexão sobre o controle dos mosquitos transmissores de 
maneira eficaz, investimentos na prevenção, mas principalmente no conhecimento do profissional da saúde para o tratamento efetivo da doença.

DESCRITORES: DOR, FEBRE DE CHIKUNGUNYA; AEDES AEGYPTI.
 
ABSTRACT
Chikungunya occurs when an individual is infected with the CHIKV virus of the Togaviridae family. Transmission is via the bite of infected Aedes 
aegypti or Aedes albopictus mosquitoes. Symptoms are fever, tiredness and especially head and body aches, causing inflammation in the joints, 
accompanied by swelling and redness. The aim of this study was to perform a critical analysis of the national scientific productions that ad-
dressed the theme: joint pain in chikungunya fever. It has been found that since the onset of the disease in Brazil in 2014, researchers, scholars 
and health professionals are interested in the subject. In order to address this issue it is necessary to know the risks to which the infected are 
exposed. The epidemic situation leads us to reflect on the control of transmitting mosquitoes effectively, investments in prevention, but especially 
in the knowledge of health professionals for the effective treatment of the disease. 

DESCRIPTORS: PAIN, CHIKUNGUNYA FEVER; AEDES AEGYPTI.
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ARTIGO ORIGINAL

INTRODUÇÃO
O vírus da chikungunya foi isolado em 1953 na Tanzânia 

durante uma epidemia. Entre 1962 e 1964 na Tailândia surge 
o primeiro caso clínico relatado. O nome chikungunya é de-
rivado da palavra Makonde que significa “que se curva”, pois 
a pessoa que contrai a doença e sofre com as complicações, 
geralmente sente muitas dores nas articulações e ficam com 
aparência inclinada (1-5).

A Chikungunya se dá quando um indivíduo é infectado 
pelo vírus CHIKV, da família Togaviridae. A transmissão é 
feita através da picada dos mosquitos Aedes aegypti ou Aedes 
albopictus infectados. Os sintomas são febre, cansaço e princi-
palmente dores no corpo e de cabeça, causando inflamações 
articular, acompanhadas de inchaço e vermelhidão (1-5).

O objetivo desse estudo foi realizar uma análise crítica 
sobre as produções científicas nacionais que abordaram o 

tema: dor nas articulações na febre de chikungunya. Verificou-
-se que desde o surgimento da doença no Brasil em 2014, 
pesquisadores, estudiosos como os profissionais da saúde se 
interessam pelo assunto.

 
MÉTODOS

Trata-se de uma pesquisa bibliográfica desenvolvida por meio 
de uma revisão integrativa. A revisão integrativa da literatura 
consiste na construção de uma análise ampla da literatura, contri-
buindo para discussões sobre métodos e resultados de pesquisas, 
assim como reflexões sobre a realização de futuros estudos. Para 
tanto, é necessário seguir padrões de rigor metodológico, clareza 
na apresentação dos resultados, de forma que o leitor consiga 
identificar as características reais dos estudos incluídos na revisão. 

Para o desenvolvimento desta revisão integrativa optou-se 
pelas seguintes etapas: 1) identificação da hipótese ou questão 
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norteadora; 2) seleção da amostragem: determinação dos 
critérios de inclusão ou exclusão, momento de estabelecer a 
transparência para que proporcione profundidade, qualidade e 
confiabilidade na seleção; 3) categorização dos estudos: definição 
quanto à extração das informações dos artigos revisados com o 
objetivo de sumarizar e organizar as informações; 4) avaliação 
dos estudos: a análise dos dados extraídos de forma crítica; 5) 
discussão e interpretação dos resultados: os principais resultados 
são comparados e fundamentados com o conhecimento teórico 
e avaliação quanto sua aplicabilidade; 6) apresentação da revisão 
integrativa e síntese do conhecimento: devem-se contemplar 
as informações de cada artigo revisado de maneira sucinta e 
sistematizada demonstrando as evidências encontradas.

Quanto ao levantamento bibliográfico foram consultadas as 
bases de dados BVS (Biblioteca Virtual em Saúde), e SciELO 
(Scientific Electronic Library on Line) com os seguintes critérios 
de inclusão: estudos que abordem a temática, indexados nas 
base de dados, publicados no período de janeiro de 2014 a maio 
2018, com resumos disponíveis e acessados na íntegra pelo meio 
on-line. Foram utilizados os seguintes descritores: Dor, Febre de 
Chikungunya; Aedes aegypti. Os dados foram categorizados e 
discutidos segundo os objetivos da revisão integrativa.

RESULTADOS 
Foram analisados 06 artigos que atenderam aos critérios de 

inclusão desta revisão integrativa. Apresenta-se no Quadro 1 a 
descrição dos estudos incluídos na revisão integrativa, para facilitar 

Nº Autores Títulos Periódicos Pág. Ano

1 Ribeiro et al. Abordagem fisioterapêutica na fase tardia da chikungunya. Rev. Bras. Saude Mater. Infantil S51-S56 2016

2 Castro et al Chikungunya: visão do clínico da dor. Rev. Dor 299-302 2016

3 Brito et al Manejo farmacológico da dor em pacientes com Chikungunya. Rev. Soc. Bras. Med. Trop. 668-679 2016

4 Oliveira et al
Efeito de um programa de fisioterapia em paciente com poliartralgia 
persistente após febre chikungunya.

Rev. Dor 370-373 2017

5 Marques et al
Recomendações da Sociedade Brasileira de Reumatologia para diagnóstico 
e tratamento da febre Chikungunya.

Rev. Bras. Reumatol. S421-S437 2017

6 Sales et al Tratamento da artrite crônica chikungunya: uma revisão sistemática. Rev. Assoc. Med. Bras. 63-70 2018

Quadro 1 - Descrição dos estudos incluídos na revisão integrativa, segundo autores, títulos, periódicos e ano de publicação.

Quadro 2 - Síntese dos objetivos apresentados pelos estudos analisados

Nº Autores Objetivo

1 Ribeiro et al Relato de caso com abordagem fisioterapêutica inovadora.

2 Castro et al
Discutir a chikungunya sob a ótica do clínico de dor, atentando para os seus aspectos epidemiológicos, fisiopatológicos, 
diagnósticos e terapêuticos, principalmente no que diz respeito ao tratamento dos sintomas álgicos.

3 Brito et al Desenvolver um protocolo para o tratamento farmacológico da dor articular aguda e crônica associada ao Chikungunya.

4 Oliveira et al Contribuir para o tratamento fisioterapêutico em pacientes com poliartralgia persistente pós-febre de chikungunya.

5 Marques et al Elaborar recomendações para diagnóstico e tratamento da febre chikungunya no Brasil.

6 Sales et al Revisão sobre tratamento da artrite crônica em pacientes com chikungunya.

a observação os dados foram apresentados segundo autores, títu-
los, os periódicos consultados e o ano de publicação. No Quadro 
2 apresenta-se a síntese dos objetivos dos estudos analisados.

DISCUSSÃO
A Chikungunya é considerada uma doença tropical, ocor-

rendo frequentemente na África e Ásia, porém o vírus vem 
alcançando países da Europa e Américas. No Brasil, a circulação 
do vírus foi identificada pela primeira vez em 2014. O mos-
quito adquire o vírus ao picar uma pessoa infectada, durante o 
período em que o vírus está presente no organismo infectado. 
Cerca de 30% dos casos não apresentam sintomas (6-13).

Os principais sintomas são febre alta de início rápido, do-
res intensas nas articulações dos pés e mãos, além de dedos, 
tornozelos e pulsos. Pode ocorrer ainda dor de cabeça, dores 
nos músculos e manchas vermelhas na pele. Não é possível ter 
chikungunya mais de uma vez. Depois de infectada, a pessoa 
fica imune pelo resto da vida. Os sintomas iniciam entre dois 
e doze dias após a picada do mosquito.

Após o período de incubação a doença pode evoluir 
em três fases: fase aguda ou febril, fase subaguda e fase 
crônica. Nestas fases, algumas manifestações clínicas podem 
variar de acordo com o sexo e a idade. Exantema, vômitos, 
sangramento e úlceras orais parecem estar mais associados 
ao sexo feminino. Dor articular, edema e maior duração da 
febre na infecção pelo Chikungunya são mais prevalentes 
quanto maior a idade do paciente.
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Não existe vacina ou tratamento específico para Chi-
kungunya. Os sintomas são tratados com medicação para 
a febre e as dores articulares (antiinflamatórios). Não é re-
comendado usar o ácido acetil salicílico devido ao risco de 
hemorragia. Recomenda-se repouso absoluto ao paciente, 
que deve beber líquidos em abundância. Na prevenção 
é fundamental que as pessoas reforcem as medidas de 
eliminação dos criadouros de mosquitos nas suas casas e 
na vizinhança.

Verificou-se que em relação ao ano de publicação, 
houve um predomínio significativo entre os anos de 2016 
e 2017, estudiosos e pesquisadores se interessavam pelo 
assunto. Sobre a autoria dos estudos, observou-se que 
todos os estudos (100%) foram publicados por interes-
sados pela área da saúde, sendo especialistas na área da 
dor, reumatologia e fisioterapia. Os periódicos utilizados 
foram Revista Brasileira de Saúde Materno Infantil, Revis-
ta da Dor, Revista da Sociedade Brasileira de Medicina 
Tropical, Revista Brasileira de Reumatologia e Revista da 
Associação Médica Brasileira. Em relação ao país de origem 
da publicação identificou-se a prevalência de estudos no 
Brasil com 100%. Destes estudos analisados todos foram 
publicados no idioma português (6-13).

CONCLUSÕES
Nota-se que o profissional da saúde tem que ter grande 

atuação, tanto no que se refere ao diagnóstico como no cuida-
do para que o portador de chikungunya seja amenizado com 
as dores que surgem no decorrer da doença.

Percebe-se também que setores públicos, privados, comu-
nidades em geral vem se empenhando para que os criadouros 
sejam eliminados, como a melhor forma de eliminar o mos-
quito. No entanto, demonstrar a população a necessidade de 
adotarem estes hábitos, também é um desafio para o profis-
sional da saúde.

Considerado um problema de saúde pública, o Brasil encara 
um desafio em traçar estratégias para o controle e a prevenção 
da chikungunya. Os programas de controle do mosquito são 
divididos em duas modalidades de controle químico: a borri-
fação de inseticida de ação residual e a aplicação de inseticida 
de ultra baixo volume.

O que justifica pesquisas e estudos como este é que tendem 
a alertar a população e os profissionais da saúde, representando 
uma importante ferramenta para conhecimento e esclareci-
mento das epidemias. A principal forma de prevenção é o 
combate aos criadouros.
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ARTIGO DE REVISÃO

HIPERPARATIROIDISMO PRIMÁRIO 
E OSTEOPOROSE
PRIMARY HYPERPARATHYROIDISM AND OSTEOPOROSIS

RESUMO
A osteoporose é uma doença metabólica sistêmica que merece atenção especial dos médicos e dos programas de saúde do governo. Esse 
distúrbio ósseo pode estar relacionado às endocrinopatias, sendo o hiperparatiroidismo primário uma das principais etiologias da osteopo-
rose secundária. Concluiu-se que a importância de uma história clínica bem detalhada, solicitação de exames bioquímicos e de imagem são 
fundamentais para o correto diagnóstico e tratamento adequado.

DESCRITORES: HIPERPARATIROIDISMO PRIMÁRIO; OSTEOPOROSE.

ABSTRACT
Osteoporosis is a systemic metabolic disease that deserves special attention from doctors and government health programs. This bone disor-
der may be related to endocrinopathies, with primary hyperparathyroidism being one of the main etiologies of secondary osteoporosis. It was 
concluded that the importance of a well-detailed clinical history, request for biochemical and imaging tests are fundamental for the correct 
diagnosis and appropriate treatment.
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HIPERPARATIROIDISMO PRIMÁRIO
O Hiperparatiroidismo primário – HPP é uma doença 

osteometabólica relativamente comum, resultante da secreção 
excessiva do paratormônio – PTH a partir de uma ou mais 
das quatro glândulas paratireoides (1). Embora já tenha sido 
considerada uma doença rara, dados de diferentes instituições 
no Brasil mostram aumento significativo da doença, com uma 
incidência de 1 em 500 a 1 em 1.000 indivíduos. As mulheres 
são mais afetadas que os homens em uma proporção de 3:1. 
A maioria encontra-se com a doença manifesta na primeira 
década pós-menopausa (2). 

A doença, porém, pode estar presente em todas as faixas 
etárias. Quando diagnosticada na infância, um evento inco-
mum, é importante considerar a possibilidade de que seja 
prenúncio de uma endocrinopatia genética, como Neoplasia 
Endócrina Múltipla – NEM tipo I (tumores da paratiroide, 
hipófise e pâncreas) e NEM tipo II (tumores da paratiroide, 
feocromocitoma e carcinoma medular da tiroide) (1).

As principais causas são: 1) adenomas, únicos em 80% 
dos casos e múltiplos em 2-5%; 2) carcinomas em 2% dos 

casos, de crescimento lento, podendo levar as metástases 
por invasão local ou por contiguidade para linfáticos e he-
matogênicas, principalmente para pulmão, fígado e ossos. 
Cursam com hipercalcemia severa (maior que 14 mg%); 3) 
hiperplasia de paratiróides, em 15% dos casos. As 4 glândulas 
são aumentadas, sendo as inferiores maiores que as superiores. 
Hiperplasias assimétricas podem ocorrer e serem confundidas 
com adenomas (3).

Cerca de 20% dos pacientes que tiveram algum episódio 
de irradiação cervical prévia ou exposição a ambientes com 
contaminação de material radioativo, desenvolvem adenomas 
de paratireoide após 30 a 40 anos deste episódio e também 
são considerados fatores de risco para neoplasia da tireoide (4,5). 
Aproximadamente 50 a 60 % das hipercalcemia diagnosticadas 
ambulatorialmente decorrem de Hiperparatireoidismo, sendo 
menos frequentes em 30% dos pacientes hospitalizados (3).

A fisiopatologia do HPP está relacionada com a perda de 
controle do feedback normal do Paratormônio – PTH pelo 
cálcio extracelular. Em praticamente todas as outras doenças 
hipercalcêmicas, não há supressão do feedback das glândulas 
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paratireoides, e os níveis do PTH permanecem muitos baixos 
ou são indetectáveis. Nos adenomas as células da paratireoide 
perdem sua sensibilidade normal ao cálcio, enquanto no HPP 
causado por hiperplasia das glândulas paratireoides, o ponto 
de equilíbrio para o cálcio não é alterado para alguma célula 
da paratireoide. Em vez disso, um aumento no número de 
células dá origem a hipercalcemia (1).

As manifestações clínicas do HPP são heterogêneas e os 
sintomas associados sobrepõem aos do envelhecimento e 
da doença (6). O HPP pode se apresentar clinicamente de 4 
maneiras: a) assintomático, na grande maioria; b) sintomas de 
hipercalcemia; c) sintomas de doença óssea (osteíte cística) 
ou nefrolitíase; d) crise paratiroidéa com severa hipercalcemia 
(acima de 15mg%) e, principalmente, disfunção do sistema 
nervoso central (3). O HPP clássico associado a doença es-
quelética típica (osteíte fibrosa cística), nefrolitíase e queixas 
neuromusculares não são tão evidentes (1).

A osteíte fibrosa cística, caracterizada por reabsorção subpe-
riosteal distal das falanges, afilamento das clavículas distais, 
aparência de tons “claros e escuros” do crânio, cistos ósseos e 
tumores marrons dos ossos longos, atualmente é observado 
somente em 5% dos casos (1).

A incidência de cálculos renais também diminuiu de 33% 
na década de 1960 para os atuais 15 a 20%. Porém, é a 
manifestação mais comum do estado hipepartiroideo. Outra 
característica renal do HPP é a nefrocalcinose por deposição 
no parênquima dos complexos de cálcio-fosfato. Hipercalciúria 
(excreção diária de cálcio superior a 250mg para mulheres ou 
300mg para homens) é observada em até 30%. Na ausência 
de qualquer outra causa o HPP poderia estar associado a uma 
redução no clearance de creatinina (1).

A síndrome neuromuscular clássica do HPP incluía uma 
miopatia que praticamente desapareceu. Há, em seu lugar, uma 
síndrome bem definida, caracterizada por fadiga, no mínimo 
esforço, sensação de astenia e impressão do avanço do pro-
cesso do envelhecimento. As capacidades cognitivas podem 
estar diminuídas e algumas queixas psiquiátricas (depressão e 
ansiedade) são mais comuns nesses pacientes. 

Manifestações gastrointestinais, como úlcera péptica e pan-
creatite não são comuns. A úlcera péptica está mais associada 
à NEM TIPO I e a pancreatite é rara, pois a hipercalcemia no 
HPP tende a ser leve. Embora o envolvimento cardiovascular 
manifesto não seja observado, há dados que suportam o au-
mento da rigidez vascular na doença leve e relatos de outras 
manifestações cardiovasculares sutis (1).

É importante pesquisar, também, sobre a presença de fra-
turas prévias, uso de medicamentos como os tiazídicos, que 
reduzem a excreção urinária do cálcio e o lítio que causa um 
aumento no PTH sérico e no volume das paratiroides, assim 

como reduzem a excreção renal de cálcio, ou irradiação na 
região cervical, como já enfatizado (3).

DIAGNÓSTICO
Quanto a avaliação e diagnóstico do HPP, a história e o exa-

me físico raramente fornecem quaisquer indicações claras (no 
exame físico, raramente encontram-se adenoma ou carcinoma 
palpáveis), mas são úteis porque podem sugerir outra causa de 
hipercalcemia. Em vez disso, o diagnóstico é estabelecido por 
testes laboratoriais. O achado de um PTH intacto elevado na 
presença de hipercalcemia estabelece o diagnóstico. Um nível 
de PTH na extremidade intermediária ou superior do intervalo 
normal em face de hipercalcemia também é consistente com 
o diagnóstico de HPP (1,3).

A hipercalcemia, geralmente, assintomática, é a manifes-
tação clínica mais comum, com níveis séricos de cálcio em 
1mg/dl acima dos limites superiores do intervalo normal. A 
maioria dos pacientes não manifesta queixas especificas e 
não mostram evidências de complicações em órgãos-alvo. Em 
geral, o diagnóstico é aventado em uma avaliação bioquímica 
de rotina (1). A importância clínica da medição do PTH para 
o diagnostico diferencial da hipercalcemia resulta do fato de 
que todas as causas de hipercalcemia não relacionadas a pa-
ratireoide, incluindo malignidade, estão associados com níveis 
suprimidos de PTH (1). 

O HPP normocalcêmico foi recentemente reconhecido 
como um fenótipo específico da doença. Os portadores 
apresentam concentração sérica normal do cálcio com níveis 
elevados do PTH na ausência de uma causa identificável 
para Hiperparatiroidismo secundário. O diagnóstico é muitas 
vezes feito em indivíduos submetidos a avaliação para baixa 
Densidade Mineral Óssea – DMO ou que passam por testes 
abrangentes para verificar a saúde esquelética. Para fazer 
o diagnóstico, o cálcio sérico, total e ionizado devem estar 
normais e devem ser excluídos outras causas de elevação do 
PTH, como insuficiência renal, perda renal de cálcio e má 
absorção de cálcio (1).

Além da anormalidade nos níveis de cálcio e PTH, o 
fósforo sérico tende a estar no intervalo inferior do normal e 
é francamente baixo em cerca de um terço dos pacientes. A 
fosfatase alcalina sérica está elevada quando há envolvimento 
ósseo ativo. Exceto nessa situação, normalmente tendem a 
estar no nível superior dos valores de referência (1).

O aumento na filtração renal do cálcio devido a hipercal-
cemia pode sobrepujar a ação do PTH a nível do túbulo distal 
(reabsorvendo cálcio), levando a uma hipercalciúria em 35 a 
40% dos pacientes; logo, a calciúria pode ser alta, no limite 
superior da normalidade ou, nos casos associados com defi-
ciência de vitamina D, baixa. Nefrocalcinose ou insuficiência 
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renal podem se instalar dependendo do grau e duração da 
hipercalcemia (3).

A concentração de 1,25-di-hidroxivitamina D é elevada 
em 25% dos pacientes, enquanto os níveis da 25-hidroxi-
vitamina D tendem a permanecer na extremidade inferior 
do intervalo normal. A maioria dos pacientes com HPP 
apresenta níveis abaixo de 30ng/ml, e outros tantos cur-
sam com níveis abaixo de 20ng/ml. A 25-hidroxivitamina 
D deve ser dosada em todos os pacientes portadores de 
HPP e aqueles com níveis abaixo de 20ng/ml, devem ser 
tratados com vitamina D (1).

Embora a osteíte fibrosa cística seja raramente observada, 
o esqueleto continua a ser um importante órgão-alvo no HPP. 
Radiografias simples não são adequadas para sua avaliação (1).

Devido ao fato de o PTH ter ação catabólica no esque-
leto apendicular (osso cortical, principalmente no rádio) e 
anabólica no esqueleto axial (vértebras), o exame de Den-
sitometria Óssea (figura 1 e 2), é essencial para avaliação 
dos pacientes devido sua maior sensibilidade em detectar 
alterações precoces na massa óssea. Tipicamente, a Densida-
de Mineral Óssea – DMO do terço proximal do antebraço, 
um local rico em osso cortical, é reduzida enquanto a coluna 
vertebral, um local rico em osso esponjoso, permanece rela-
tivamente preservada. A região do quadril tende a mostrar 
valores intermediários entre o rádio proximal e a coluna 
vertebral, porque sua composição é uma mistura mais 
equilibrada dos elementos corticais e esponjosos. A redu-
ção preferencial da densidade óssea no antebraço proximal 
ressalta a importância da medição da DMO nesse local no 
HPP. Um pequeno subgrupo de pacientes (15%) apresenta 
um perfil atípico de DMO, caracterizado por osteopenia 
ou osteoporose vertebral enquanto, ocasionalmente, os 
pacientes podem sofrer reduções na DMO em todos os 
locais. A densitometria óssea fornece uma avaliação precisa 
do grau de envolvimento esquelético no HPP. Essas infor-
mações, inclusive, são utilizadas como um dos parâmetros 
para indicação de cirurgia da paratiroide (1,3).

Figura 1: Imagem do exame de densitometria óssea do colo femoral, 
evidenciando osteoporose no colo femoral e osteopenia no fêmur total.

Figura 2: Imagem do exame de densitometria óssea do antebraço.

Os resultados das imagens não devem ser usados para 
selecionar pacientes para encaminhamento cirúrgico no 
HPP. A imagem não tem utilidade em confirmar ou excluir 
o diagnóstico de HPP, pois a maioria dos casos de HPP é 
assintomático e raramente está associado a alterações na 
cintilografia óssea (figura 3). Por esse motivo, pacientes com 
resultados negativos de imagem permanecem candidatos 
a paratiroidectomia (1,6). O diagnóstico é realizado através 
da análise bioquímica, mas a cintilografia óssea pode ser 
utilizada para auxiliar na diferenciação das possíveis causas 
de hipercalcemia em particular, hiperparatiroidismo versus 
malignidade, e desta forma, os achados típicos de doenças 
ósseas metabólicas podem ser identificados (1).

Figura 3 – Cintilografia óssea do corpo total sem lesões significativas.

A medicina nuclear é a modalidade mais frequentemente 
utilizada para localizar glândulas paratiroides hiperfuncionan-
tes no pré-operatório. Utiliza-se, rotineiramente, o radiofár-
maco chamado sestamibi-Tc99m e a aquisição de imagens 
é realizada em duas fases (imagens precoces-15 min após 
a administração do radiotraçador - e tardias 2 a 3 h após). 
As causas mais frequentes de resultados falso-positivos em 
imagens de cintilografia de paratiróides (figura 4), com sesta-
mibi-Tc99m são o nódulo sólido tiroidiano (tanto o nódulo 
solitário como o bócio multilocular), carcinoma da tireoide, 
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linfomas e outras causas de linfadenopatias. A imagem da 
paratiroide é significativamente menos precisa (sensibilidade 
fraca) para a doença glandular múltipla – MGD (6). Embora 
a tomografia computadorizada tradicional tenha pouco utili-
dade, o protocolo de tomografia computadorizada – TC de 
4 dimensões emergiu como uma modalidade útil, embora a 
sensibilidade na MGD seja limitada (6).

Figura 4: Imagem do exame de cintilografia das paratiroides com 
hipercaptação permanente e anormal no terço médio inferior dos 
lobos tiroidianos.

A TC e RM são mais indicadas para investigação de glându-
la paratiroide ectópica e a RM também pode ser indicada nos 
casos em que a cintilografia não consegue definir a localização 
do adenoma. A arteriografia e os estudos venosos seletivos 
são reservados para aqueles indivíduos nos quais as análises 
não invasivas não foram bem-sucedidas. Em pacientes que se 
submeteram a uma cirurgia malsucedida prévia, sugere-se a 
localização por duas modalidades diferentes (1,6,7).

A Ultrassonografia Cervical – US (figura 5), é a modalidade 
de imagem de menor custo, porém examinador dependente 
e, quando combinada com sestamibi ou tomografia compu-
tadorizada de 4 dimensões, é a estratégia mais custo-efetivo 
(6). É uma técnica altamente sensível e deve ser usada para 
localização pré-operatória de lesões tiroidianas e paratiroidia-
nas. Serve para a indicação da punção aspirativa por agulha 
fina – PAAF, que é o melhor método para diferenciar lesões 
benignas das malignas, sendo indicada em todos os nódulos 
maior que 1 cm ou menores ou iguais a 1 cm com caracterís-
ticas suspeitas à US (8).

TRATAMENTO
Segundo Clifford (2014) a cirurgia fornece a única opção 

para a cura do HPP. Há controvérsias sobre a necessidade 
de intervenção em pacientes que não apresentem sinais ou 
sintomas claros da doença (doença óssea manifesta ou cál-

Figura 5: Imagem do exame ultrassom da tiroide, com doppler, 
evidenciando nódulo.

culos renais e episódios de HPP agudo com risco de morte 
por hipercalcemia).

Atualmente pacientes assintomáticos são aconselhados 
a se submeterem a cirurgia se apresentarem: (1) cálcio sérico 
maior do que 1 mg/dl acima do limite superior do normal; (2) 
redução significativa do clearance de creatinina, abaixo de 60 
ml/min; (3) densidade mineral óssea acima do desvio padrão de 
2,5 abaixo do nível de controle normal para indivíduos jovens 
em qualquer local (escore T menor ou igual a -2,5) ou fratura 
por fragilidade; (4) menos de 50 anos de idade. Esses pacientes 
têm mais risco de progressão da doença do que pacientes mais 
velhos. Como a cirurgia é uma abordagem aceitável mesmo 
em pacientes que não atendem as diretrizes cirúrgicas, alguns 
médicos a recomendam para todos os pacientes com HPP (1).

Aproximadamente 80% dos pacientes com HPP tem um 
adenoma solitário, cuja ressecção resulta em cura duradoura. 
Assim, os cirurgiões adaptaram uma variedade de métodos 
para simplificar a paratiroidectomia e reduzir risco de compli-
cações, denominadas paratiroidectomia minimamente invasiva 
– MIP. Todas as técnicas de MIP são projetadas para limitar a 
dissecção, acelerar a recuperação, reduzir o desconforto pós-
-operatório e o comprimento da incisão (6).

MONITORIZAÇÃO INTRA-OPERATÓRIA DO PTH
O conhecimento da fisiologia do PTH, cuja meia vida na 

circulação é de poucos minutos, permitiu sugerir o controle 
bioquímico do tratamento durante o ato cirúrgico (9).

A monitorização intra-operatória do PTH – PTH-IO forne-
ce uma avaliação em tempo real da função da paratiroide e 
tem um efeito importante nas operações focalizadas quando 
o cirurgião remove uma glândula anormal identificada por 
imagem sem dissecção adicional. O sucesso das operações 
focadas guiadas pelo controle do PTH-IO tem sido excelente, 
com taxas de cura de 97 a 99%. (6,9).

Considera-se que 10 minutos após a excisão de uma glân-
dula hiperfuncionante, a observação da redução de 50% do 
valor basal do PTH-IO do paciente estará associada à sucesso 
metabólico, permitindo a abordagem cirúrgica unilateral das 
glândulas paratiroides, com incisões menores, sem a necessida-
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de de identificar as outras glândulas paratiroides normais, com 
menor morbidade para o paciente, um pós-operatório mais 
simples e menos sequelas cicatriciais, que viabiliza a realização 
de uma eventual re-intervenção sem aumento de riscos (9).

 Operações focadas guiadas exclusivamente por estudos de 
imagem sem a monitorização intra-operatória do PTH podem falhar 
na MGD, com taxas de falhas que podem ser mais altas que os 
padrões aceitos. Para a cirurgia inicial guiada por imagem, a imagem 
positiva direciona onde começar a exploração e os resultados do 
monitoramento intra-operatório do PTH ajudam a finalizá-la (6).

As limitações ou contraindicações dessa técnica são condi-
cionadas pela ausência de imagem de localização do adenoma, 
pacientes com neoplasia endócrina múltipla ou presença de 
lesões tireoideas associadas. Nos pacientes com HPP apre-
sentando doenças tireoidianas, o tratamento mais adequado 
deve ser a cirurgia convencional que é a exploração bilateral 
(4,5,9). Torna-se recomendável a avaliação ultrassonográfica da 
glândula tireoide nos pacientes a serem tratados pela cirurgia 
minimante invasiva.

EXPLORAÇÃO BILATERAL
Nessa técnica cirúrgica todas as glândulas paratireoides 

devem ser identificadas e comparadas para deduzir a presença 
de um único adenoma ou DGM. A exploração bilateral tem 
taxa de sucesso a longo prazo superior a 95% e baixas taxas 
de complicações. A familiaridade com a anatomia das parati-
reoides, a localização das glândulas eutópicas (posição normal) 
e ectópicas é essencial. Daí a importância de escolher de um 
cirurgião experiente ser fundamental (6,9).

No caso de DGM, a abordagem é a remoção de todos 
os tecidos, exceto um fragmento do tecido da paratireoide, 
o qual e deixado in situ ou auto transplantado no antebraço 
não dominante (1).

As potenciais complicações da cirurgia incluem dano no nervo 
laríngeo recorrente, que pode causar rouquidão, hematoma cer-
vical, volume reduzido de voz e hipoparatiroidismo permanente 
naqueles pacientes que passaram por cirurgia prévia no pescoço 
ou que se submeteram a paratiroidectomia subtotal (1,6).

TIROIDECTOMIA CONCORRENTE
 Pacientes que serão submetidos a paratiroidectomia devem 

fazer avaliação tireoidiana pré-operatória devido alta taxa de 
doença concomitante, que pode exigir ressecção da tireoide. A 
tireoidectomia concomitante pode ser realizada para doenças 
da tireoide que requer ressecção, suspeita de carcinomas da 
paratireoide, remoção da glândula paratireoide intertiroidiana 
ou para acesso melhorado (1).

Em comparação com o exame intra-operatório da tireoide, a 
ultrassonografia pré-operatória é mais sensível e específica para 

doença tireoidiana clinicamente significativa. A identificação 
pré-operatória da doença tireoidiana pode facilitar o planeja-
mento da cirurgia, sendo que em pacientes com HPP o ideal 
é a ressecção da tireoide no momento da paratiroidectomia 
reduzindo a possibilidade complicações e reoperações futuras (1).

As indicações para tiroidectomia para doença tireoidiana 
concomitante durante paratiroidectomia são as mesmas que 
para pacientes com doença tiroidiana isolada e devem seguir 
diretrizes baseadas em evidências (1).

CUIDADOS PÓS-OPERATÓRIOS
No pós-operatório paciente pode ter um breve período 

de hipocalcemia transitória, durante o qual as glândulas para-
tiroides normais, mas suprimidas, recuperam a sensibilidade 
ao cálcio. Isso acontece nos primeiros dias após a cirurgia, 
mas pode ser prevenido dando ao paciente várias gramas de 
cálcio diariamente durante a primeira semana pós-operatória. 
Hipocalcemia prolongada pós-operatória como resultado da 
rápida deposição do cálcio e fosfato nos ossos (síndrome da 
fome óssea) com episódio prolongado de hipocalcemia sinto-
mática pode ocorrer, principalmente nos pacientes submetidos 
a exploração bilateral, que apresentam taxas significativamente 
mais altas de sintomas hipocalcêmicos leves e graves, exigindo 
administração de cálcio parenteral para o controle da hipo-
calcemia. As taxas relatadas de hipocalcemia moderada no 
pós-operatório variam de 5 a 7% (1,3).

Após a cirurgia bem-sucedida o paciente estará curado do 
HPP, e os níveis bioquímicos séricos e do PTH normalizar-se-ão. 
Dados observacionais a longo prazo confirmam os resultados de 
testes randomizados a curto prazo que mostram que a densidade 
óssea melhora nos primeiros anos após a cirurgia. O aumento 
acumulado de massa óssea na coluna lombar e no colo femo-
ral pode ser tão alto quanto 12%, sustentado por anos após a 
paratiroidectomia. Vale ressaltar que uma melhora substancial é 
observada na coluna vertebral, um local em que o PTH parece 
proteger contra os efeitos relacionados com a idade e à perda de 
massa óssea por deficiência de estrogênio. Como os pacientes 
com osteopenia ou osteoporose vertebral sustentam uma melhora 
ainda mais impressionante na DMO da coluna vertebral após a 
cura, eles devem ser rotineiramente encaminhados para a cirurgia, 
independente da gravidade da hipercalcemia (1).

CURA E RECIDIVA 
A cura é o objetivo da paratiroidectomia, sendo as taxas 

de cura para paratiroidectomia no HPP aproximando-se de 95 
a 99%. A falha em normalizar os níveis de PTH após 6 (seis) 
meses ou mais pode significar falha cirúrgica precoce, com 
recorrência da hipercalcemia, caracterizando a recidiva pós-
-operatória, complicação mais comum da paratiroidectomia.

HIPERPARATIROIDISMO PRIMÁRIO E OSTEOPOROSE



28     I     REVISTA BRASILEIRA DE DOENÇAS OSTEOMETABÓLICAS 

Define-se cura como o restabelecimento da homeostase 
normal do cálcio com duração mínima de 6 meses. Os pacien-
tes com HPP persistente ou recorrente devem ser analisados 
por um cirurgião de paratiroide experiente antes da decisão 
de nova intervenção cirúrgica ou manejo não cirúrgico (6).

Os pacientes que não se submeterem a paratiroidectomia 
devem ter a calcemia monitorada a cada 6 meses e calciúria, 
provas de função renal, e Densitometria Óssea anualmente. 
Devem ser orientados a sempre permanecerem bem hidrata-
dos e evitarem o uso de tiazídicos. A ingestão de cálcio deve ser 
normal, pois uma restrição pode levar a aumentos maiores nos 
níveis de PTH. A reposição de fosfato oral não é recomendada 
pois pode induzir a calcificações metastáticas. Nas mulheres 
pós-menopausa, desde que não exija contraindicação, faz-se 
a reposição estrogênica, a qual pode diminuir a calcemia em 
até 0,5mg%, apesar de não alterar o PTH e nem o fosfato (3).

HIPERPARATIROIDISMO E OSTEOPOROSE 
Na osteoporose secundária ao hiperparatiroidismo primá-

rio geralmente ocorre um aumento progressivo na DMO do 
colo do fêmur e coluna lombar em mulheres pós-menopausa 
e com HPP após um ano de uso de bisfosfonatos. A maioria 
dos trabalhos refere que a melhora do osso trabecular seria 
mais rápida em comparação ao osso cortical, pois o PTH tem 
ação anabólica no osso trabecular e catabólica no osso cortical. 
A mineralização óssea no osso trabecular ocorreria no espaço 
expandido causado caracteristicamente pela ação do PTH no 
osso trabecular. A cura cirúrgica do HPP, relaciona-se, geral-
mente, a uma melhora na DMO na maioria dos pacientes, nos 
primeiros anos de pós-operatório. A dinâmica óssea causada 
pelo hipoparatiroidismo no pós-operatório e a deficiência 
estrogênica em mulheres pós-menopausa, podem influenciar 
no retardo da melhora do ganho na DMO em pacientes que 
evoluem com a doença (10,11).
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RELATO DE CASO

ANALGESIA COM CATETER PERIDURAL LOMBAR 
EM CRIANÇA COM NEFROBLASTOMA
ANALGESIA WITH EPIDURAL LUMBAR CATHETER IN 
CHILD WITH NEFROBLASTOMA

RESUMO
Relato de caso de uma criança com nefroblastoma, submetida a nefrectomia e acompanhamento da dor aguda pós-operatória. A anestesia foi 
composta por geral balanceada e peridural lombar com cateter. No pós-operatório, a criança foi acompanhada na unidade de terapia intensiva 
pediátrica, onde recebeu analgesia contínua com ropivacaína e morfina pelo cateter de peridural e dipirona endovenosa, durante 72 horas. 
Após a retirada do cateter, a dor foi tratada pela via oral com a metadona e a amitriptilina durante quatro dias. Houve controle satisfatório da 
dor pós-operatória.

DESCRITORES: ANALGESIA PÓS-OPERATÓRIA, PERIDURAL LOMBAR, PEDIATRIA.

ABSTRACT
Case report of a child with neuroblastoma who underwent nephrectomy and monitoring of acute postoperative pain. Anesthesia consisted of 
lumbar epidural and balanced general catheter. Postoperatively, the child was observed in the pediatric intensive care unit, where he received 
continuous analgesia with ropivacaine and morphine by epidural catheter and intravenous dipyrone for 72 hours. After catheter removal, the 
pain was treated orally with methadone and amitriptyline for four days. There was satisfactory control of postoperative pain.

KEYWORDS: POSTOPERATIVE ANALGESIA; EPIDURAL LUMBAR; PEDIATRICS.
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INTRODUÇÃO
Segundo a IASP (Associação Internacional para o Estudo 

da Dor), a dor é definida como uma experiência sensorial e 
emocional desagradável associada à lesão efetiva ou poten-
cial dos tecidos ou descrita em termos de tal lesão (1,2). No 
entanto, antigamente, a dor na pediatria era subestimada e 
recebia tratamento inadequado. Mas nos últimos 20 anos, 
houve melhor compreensão dos mecanismos álgicos e o 
desenvolvimento de técnicas de manuseio da dor. Foi cons-
tatado que as vias de condução do estímulo nociceptivo e 
a resposta ao estresse em fetos, recém-nascidos, lactentes e 
crianças estão desenvolvidas, sendo semelhante a adultos, o 
contrário do que se pensava. A partir disso, tem-se proposto 
diferentes técnicas de analgesia para alívio da dor, especial-
mente a dor pós-operatória, com a intenção de prevení-la e 
tratá-la, protegendo as crianças de alterações metabólicas, 
hemodinâmicas e psicológicas provenientes dos procedi-

mentos cirúrgicos. O controle da dor é parte fundamental 
da boa prática da anestesia pediátrica (1,2).

A dor pós-operatória é o tipo mais prevalente de dor aguda 
vivenciada pelos pacientes, apresentando-se 29,7% de forma 
moderada ou 10,9% de forma intensa (1,2). O principal desafio 
do manuseio da dor pós-operatória em pediatria está na avalia-
ção da dor, devido as peculiaridades dessa população. Isto tem 
levado os anestesiologistas a realizarem com frequência a ava-
liação em busca de sinais de presença de dor e de escolherem 
técnicas que promovam analgesia mesmo antes do despertar, 
a fim de evitar o disparo da dor e garantir a efetividade do 
tratamento. Além disso, essa dificuldade levou ao surgimento 
de inúmeras escalas para avaliação de dor pediátrica (1,2). 

A prática da anestesia regional, em pediatria, realizada sob 
anestesia geral ou sedação, tem sido cada vez mais difundida 
e constante na rotina de alguns serviços, sendo mais segura 
e tolerada pela criança, pois antes da indução grande parte 
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delas não permite a realização da técnica. Porém, há riscos 
em potencial de lesão neurológica temporária ou permanente, 
haja visto que o paciente não consegue informar parestesia ou 
dor durante o procedimento, que prejudica a identificação de 
possíveis lesões ou sinal de alerta da proximidade da agulha ou 
cateter de nervos periféricos e espinhal. No entanto, a associa-
ção de anestesia regional com anestesia geral, está relacionada à 
diminuição de dose de anestésicos venosos e facilita o controle 
de dor pós-operatória, contribuindo para uma menor exposição 
a anestésicos venosos e inalatórios, sendo que alguns pesqui-
sadores, por descobertas em modelos animais, acreditam que 
podem aumentar a incidência de apoptose neuronal, levando 
a déficits neurocognitivos e comportamentais (3-9).

RELATO DE CASO 
Paciente de sete anos, 25 kg, foi admitida para cirurgia 

urológica eletiva para nefrectomia em decorrência de ne-
froblastoma (tumor de Wilms). Não apresentava história 
de outras comorbidades, medicamentos em uso, alergias 
e anestesias prévias. A história pregressa era de hematúria 
macroscópica, febre, dor abdominal e perda ponderal. 
Realizou investigação radiológica, em que foi evidenciada 
massa renal expansiva à direita, nódulo pulmonar sólido 
no lobo inferior esquerdo e invasão tumoral e trombo em 
veia renal direita e cava inferior. Foi diagnosticado tumor de 
Wilms estádio IV e proposto seis sessões de quimioterapias 
prévias a abordagem cirúrgica.

A conduta pré-anestésica constou-se avaliação pré-
-anestésica, orientação de jejum de oito horas, venóclise 
com cateter 22G, tipagem e reserva de sangue, marcação 
da cirurgia para o segundo horário da manhã e a adminis-
tração de 2mg de midazolam endovenoso previamente a 
admissão no centro cirúrgico. Na sala de cirurgia, foi feita 
monitorização com oximetria de pulso, cardioscópio de 
cinco derivações, pressão arterial não invasiva, capnografia, 
a qual só foi instituída durante a ventilação manual e após 
a intubação oro traqueal, e o monitorização da transmissão 
neuromuscular através da sequencia de quatro estímulos 
(TOF) e termômetro nasofarígeo. Foi realizada indução 
venosa com fentanil (75mcg), propofol (80mg) e rocurônio 
(15mg). A intubação oro traqueal se processou facilmente 
com tubo 6,0 mm com cuff, sem evidências de intercorrên-
cia no trato respiratório. Foi instituída ventilação mecânica 
controlada a pressão e mantida durante todo o procedi-
mento. Foi posicionada em decúbito lateral esquerdo para 
realização da anestesia peridural. Feito assepsia e antissepsia, 
luvas e campos estéreis, introduzida agulha de Tuohy 18G 
infantil em L4-L5, linha mediana, utilizando a técnica da 
perda de resistência (Dogliotti) e colocado cateter 20G sem 

intercorrências, sendo administrados 10 ml de ropivacaína 
0,25% e 0,75 mg de morfina (Figura 1). Foi reposicionada 
em decúbito dorsal horizontal, sendo obtido acesso venoso 
central duplo lúmen em veia jugular interna direita e pressão 
arterial invasiva em artéria radial esquerda, procedimentos 
sem intercorrências. Paciente foi posicionada em decúbito 
dorso lateral esquerdo para facilitação de acesso cirúrgico.

Foi inicialmente mantida com sevoflurano, com hidratação 
a 265 ml/h de NaCl 0,9% e feito doses de 5mg de rocurônio 
se TOF > 4 até o término da cirurgia. Quarenta minutos antes 
da extubação foram administrados 25 mg de alizaprida, 4 mg 
de dexametasona, 4 mg de ondasetrona, 750 mg de dipirona 
e, após a extubação com 75 mg de sugamadex, foram ad-
ministrados 5 ml de ropivacaína 0,2 % em cateter peridural. 
Ao final do procedimento com duração de 360 minutos, a 
hidratação totalizou 3800 ml, sendo 3500 ml de NaCl 0.9% 
e 300 ml de concentrado de hemácias, com uma diurese 
de 250 ml. O despertar foi tranquilo e sem intercorrências.

A paciente foi encaminhada para Unidade de Terapia In-
tensiva (UTI) pediátrica. Após 2 horas de admissão, iniciou-se 
a solução da analgesia continua no cateter de peridural de 4 
ml/h da seguinte diluição: 20 ml de ropivacaína 1%, 3 mg de 
morfina (1 mg/ml) e 77 ml de SF0,9%. O fluxo foi diminuído 
para 3 ml/h após 24 h e 2 ml/h após 48 h do procedimento 
cirúrgico (figura 1). A escala analgésica utilizada foi a escala 
numérica verbal (ENV) de 0 a 10. Porém, a paciente referiu 
dor, com ENV = 5, e aumentou-se para 3ml/h a solução anal-
gésica, acrescentando dipirona 750 mg endovenoso de 6/6h 
e amitriptilina 12,5 mg pela via oral a noite (figura 2). Após 
72 h, o cateter foi retirado e iniciado metadona 5 mg/dia, até 
alta da UTI. Teve alta hospitalar após 4 dias de enfermaria, 
sem queixas (figura 3).

Figura 1 – Instalação do cateter peridural para analgesia.

Figura 2 – Correlação da escala visual analógica (EVA) de dor, com a de 
faces em crianças.
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Figura 3 – Escala de FLAAC para crianças abaixo de 7 anos com dor.

DISCUSSÃO
A anestesia regional em pediatria está se estabelecendo 

com uma prática aceita e indicada em inúmeros serviços, prin-
cipalmente nas duas últimas décadas. Porém, a dor em criança 
ainda é negligenciada e subestimada, recebendo tratamento 
inadequado, que é muitas vezes relacionado ao receio do apa-
recimento de efeitos colaterais, principalmente dos opioides. 
Havia também uma crença que as crianças possuíam reações 
do tipo decorticações após estímulos álgicos, não sendo capazes 
de sentir a dor e não memorizando experiências dolorosas, 
portanto “imaturas” neurologicamente para haver a integração 
do estímulo doloroso ao córtex (1-3). 

Os estudos realizados no final da década de 80 reforçam a 
ideia de que a sensação dolorosa está presente no ser humano 
desde o início do seu desenvolvimento e que o seu controle 
ou alívio, em qualquer faixa etária, é a única maneira de evitar 
danos físicos e psicológicos causados pela dor pós-operatória. 
O controle inadequado da dor relaciona-se com aumento 
da morbidade pós-operatória e é um fator de risco para o 
desenvolvimento de dor crônica pós-cirúrgica, além de gerar 
desconforto e insatisfação para o paciente (1-4). 

Condutas preconizadas por Ecoffey sugerem que as 
técnicas de analgesia sejam realizadas antes do despertar da 
criança, evitando as administrações pelas vias subcutânea e 
intramuscular, consideradas dolorosas e traumáticas (3). 

As vantagens da anestesia regional para as crianças são 
indiscutíveis, pois há diminuição das doses dos anestésicos 
venosos e inalatórios, menor resposta ao estresse cirúrgico, 
maior estabilidade cardiovascular, rápido despertar, excelente 
analgesia pós-operatória, menor risco de depressão respiratória, 
menor necessidade de ventilação controlada mecânica no pós-
-operatório, retorno mais rápido das funções gastrointestinais 
e menor tempo de permanência na UTI (1,2). 

As causas de lesão neurológica secundária a anestesia 
regional são: hematoma e abscesso peridural, traumatismo 
pela agulha, coleções líquidas e administração errônea de 
substâncias neurotóxicas. Enquanto que os fatores de risco 
que contribuem para o aparecimento dessas lesões são: a 
parestesia durante o posicionamento da agulha ou cateter, 
dor à injeção, doença neurológica preexistente e a dificuldade 
técnica durante a realização do bloqueio. A peridural lombar, 
no entanto, por ser realizada abaixo do cone medular, diminui 
a lesão direta na medula espinhal (2). 

Estudos demonstraram que o espaço peridural da criança 
pequena tem menos tecido adiposo que, aliado a ausência 
da cifo-lordose fisiológico da coluna do adulto, são caracte-
rísticas que facilitam o deslocamento do cateter pelo espaço 
peridural (4,5). 

A associação de anestésicos locais e opiódes na analgesia 
peridural é uma técnica bem estabelecida, conhecida pela sua 
eficácia no controle da dor, satisfação do paciente, e menores 
complicações cardiovasculares, pulmonares, infecções, falência 
respiratória e recuperação mais rápida da função intestinal. No 
espaço peridural, os anestésicos locais atenuam ou bloqueiam 
a entrada dos estímulos nociceptivos no sistema nervoso cen-
tral e atuam sinergicamente com opioides, potencializando a 
analgesia. A analgesia por cateter peridural tem se mostrado 
superior quando comparada a analgesia sistêmica, controlada 
pelo paciente ou infusão contínua de anestésico local em 
ferida operatória (4-6). 

A ropivacaína é um S-enantiômero da propil-pipecoloxilidi-
da, que atua diminuindo a permeabilidade da membrana neu-
ronal aos íons sódio e produzindo um consequente bloqueio 
do início e propagação dos impulsos nervosos, resultando em 
bloqueios sensitivo e motor (figura 4). É um anestésico local 
do tipo amida, de longa duração, possui menor toxicidade 
cardíaca e no sistema nervoso central, tem potência equivalente 
e permite uma separação entre efeitos sensoriais e motores 
quando comparado a bupivacaína, que há algumas décadas 
era o único fármaco disponível para anestesia e analgesia de 
cirurgias de média e longa duração. Ela possui propriedades 
vasoconstrictoras que reduzem o risco e intensidade da ab-
sorção sistêmica, portanto permite um bloqueio mais extenso 
e prolongado com maior segurança e, com isso, não necessita 
da administração concomitante de adrenalina. Porém, esse 
efeito é questionado em alguns estudos, pois na prática clínica, 
utiliza-se concentrações bem diluídas, diminuindo esse efeito. 
A Ropivacaína na concentração de 0,2% se assemelha a Bupi-
vacaína 0,25% após admistração peridural em volumes iguais, 
porém em infusões venosas, a concentração de ropivacaína 
declinará mais rapidamente durante meia vida de eliminação, 
sugerindo maior margem de segurança (4-7). 
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Figura 4 – Ropivacaína.

Morfina é um agonista opioide, hidrofílico, cuja analgesia 
espinal é mediada pela ativação dos receptores mu-1, mu-2, 
kappa e delta. Seu efeito espinal ocorre principalmente sobre 
fibras C e em pequeno grau sobre fibras A-delta, portanto 
não leva a alterações de fibras autonômicas, motoras, do tato 
e da propriocepção. A morfina apresenta baixa solubilidade, 
e quando administrada via endovenosa, leva 15 minutos para 
alcançar seu efeito máximo no sistema nervoso central (SNC) 
e tem duração de 3 a 6 horas (4-7). 

O principal objetivo da injeção de opioides por via peridural 
é produzir, com a menor dose efetiva, o maior grau de analge-
sia segmentária, gerando concentrações ótimas no LCR com 
baixas concentrações na circulação sistêmica. Após injeção via 
peridural, os picos de concentração ocorrem entre 30 minutos 
e quatro horas. São verificadas altas concentrações de morfina 
na circulação sistêmica, muito provavelmente devidos as suas 
características hidrofílicas (4-7). 

O coeficiente de partição óleo/água da morfina é 1,4: 1. 
Desse modo, 29% da morfina injetada no espaço peridural 
é absorvida pela gordura peridural, e cerca de 71% chega na 
circulação sistêmica ou atravessa a dura-máter, o que pode levar 
a altas concentrações no líquido cefalorraquidiano, acarretando 
a mais temida das complicações que é a depressão respiratória 
tardia (figura 5). A depressão respiratória ocorre com menor 
freqüência em pacientes tratados com morfina peridural do 
que em pacientes tratados com morfina, pela via sistêmica. A 
incidência deste efeito no homem é relativamente baixa 0,1-
0,3%, mas pode comprometer a vida do paciente se ocorrer 
durante o sono. Sendo assim, deve se ressaltar a importância 
da vigilância com os pacientes que recebem tal medicação (4-7). 

Os efeitos colaterais mais comuns após a injeção peridural 
dos opioides incluem depressão respiratória, retenção urinária, 
vômito, prurido e hipotermia. Em geral, tais complicações 
foram observadas na espécie humana, após a injeção por 
via parenteral, sendo que, na terapia prolongada, por via 
peridural, observa-se menor frequência de oligúria, agitação, 
miose, hipotensão e constipação intestinal. Na insuficiência 
hepática, há diminuição do metabolismo da morfina, enquanto 
na insuficiência renal há acúmulo de metabólito (morfina-6 
glicuronídeo), intensificando seu efeito (8-10). 

A dipirona é uma pirazolona, derivada da aminopirina, 
também chamada de metamizol (MET). É um fármaco anal-

gésico, antipirético, espasmolítico e efeito anti-inflamatório. 
É um composto de baixo peso molecular (351,3 dáltons) e 
hidrofílico que em solução é rapidamente hidrolisado em 
seus metabólitos, portanto, não ultrapassa membranas com 
facilidade e apresenta pouca acumulação em tecidos. Os me-
tabólitos ativos são 4-metilaminoantipirina (MAA) e o 4-ami-
noantipirina (AA). Os inativos são o 4-formilaminoantipirina 
(FAA) e o 4-acetilaminoantipirina (AAA). O MAA tem 85% 
de biodisponibilidade após administração oral, alcançando 
concentração sérica máxima em 1,5 a 2 horas (figura 6). A 
biodisponibilidade após administração intramuscular e retal 
é 87% e 54%, respectivamente. Após injeção intravenosa, o 
pico de ação é entre 20 a 45 minutos. Seu volume aparente 
de distribuição é de 1,15L/kg de massa corporal. Tem sua 
eliminação predominantemente pela via renal (60%) após a 
biotransformação em glicuronídeo e uma meia vida de elimi-
nação (t 1/2) de 2,6 a 3,5 horas (11).

Figura 6 – Estrutura química e biotransformação da dipirona. DIP: 
dipirona, MAA: 4-metilaminoantipirina, AA: 4-aminoantipirina, FAA: 
4-formilaminoantipirina, AAA: 4- acetilaminoantipirina.

Figura 5 – Morfina.

O mecanismo de ação analgésico da dipirona não está 
totalmente esclarecido pois ocorre a nível do sistema nervoso 
periférico e central, como também em diferentes níveis de 
processamento da informação dolorosa. Alguns autores falam 
que seu efeito analgésico e antiinflamatório difere da ação dos 
corticosteroides (bloqueio da Fosfolipase A2) e dos antinfla-
matórios não esteroidais (bloqueio das cicloxigenases 1 e 2). A 
analgesia da dipirona depende de efeito periférico sobre a COX-
1 (protaglandinas e óxido nítrico) e central por seu sinergismo 
peptidérgico (kapa), serotoninérgico (5-Hidroxi-Triptanina-1) e 
antagonismo glutaminérgico (N-Metil D-Aspartato) (12). 



ANO 14  •    NO 16   •   OUTUBRO DE 2019     I     33

A dipirona consegue diminuir o estado de hiperalgesia 
persistente por meio do bloqueio da entrada de cálcio e da 
diminuição dos níveis de AMP cíclico (AMPc) nas terminações 
nervosas 1. Um trabalho recente evidenciou o mecanismo de 
ação da dipirona sobre receptores CB1 do sistema endoca-
nabinoide em ratos. Como efeitos adversos pode-se citar a 
agranulocitose, complicações gastrointestinais, anemia aplástica 
e anafilaxia (13). 

A metadona é um opioide sintético de longa duração com 
propriedades farmacológica qualitativamente semelhantes a 
morfina. Suas principais indicações são: no tratamento de dor 
oncológica refratária à morfina, dor neuropática e na síndrome 
de abstinência de opioides. Porém, foi estigmatizada por ter sido 
utilizada na desintoxicação de usuários de heroína, compro-
metendo sua aceitação na prática clínica antálgica (10). É uma 
base lipossolúvel, com pKa de 9,2, sendo administrado como 
uma mistura racêmica de dois enantiômeros (R-metadona e S- 
metadona). Por via oral tem absorção rápida e quase completa, 
sendo detectado no plasma em 25 minutos e atingido o pico 
de concentração plasmática de 2,5h para solução oral e 3h 
para comprimido. Apresenta meia vida longa em torno de 24 
horas (variando de 8-90h), sendo superior aos opioides utili-
zados comumente, como a morfina (2-4h) e fentanil (4h). Por 
sua característica lipofílica, distribuem-se extensamente pelos 
tecidos, justificando seu grande volume de distribuição, porém 
contribui para seu acúmulo nos tecidos após administração 
de doses repetidas resultando em elevado risco de sobredo-
se. Explicando porque tem menor propensão a desenvolver 
síndrome de abstinência. Apresenta metabolismo hepático e 
excreção renal, além de baixa razão de extração hepática, o que 
implica em alta biodisponibilidade após administração oral (14). 

Ela é um agonista opióde que age ligando aos receptores 
opioides MOR, KOR e DOR. O receptor MOR é o responsável 
pelas suas propriedades de analgesia, depressão respiratória, 
dependência e tolerância. O isômero ativo é a R-metadona, 
sendo sua propriedade analgésica 50 vezes maior comparado 
ao isômero S (figura 7). Os dois isômeros são antagonistas não 
competitivos do receptor N-metil-D-aspartato (rNMDA), que é 
um dos responsáveis pelo fenômeno da Hiperalgesia Induzida 
por Opioides. A S-metadona também atua inibindo fortemente 
a receptação de serotonina e noradrenalina no sistema nervoso 
central. É devido a todas essas propriedades que a metadona 
surge como um importante fármaco para o tratamento da dor 
crônica neuropática. Além disso, por sua longa duração de 
ação, seu uso está indicado para a transição do período intra 
operatório para o pós-operatório, principalmente para cirurgias 
muito dolorosas (14). 

A amitriptilina é um antidepressivo tricíclico utilizado 
como adjuvante analgésico no tratamento da dor crônica e 

Figura 7 – Metadona.

Figura 8 – Amitriptilina.

neuropática em seres humanos, atuando inibindo a recepta-
ção de noraepinefrina e serotonina na fenda sináptica, com 
propriedades antidepressivas, analgésicas e sedativas. Tem 
importante efeito principalmente no que tange a modulação 
do sono, melhorando sua qualidade. Seus efeitos analgésicos 
são obtidos com doses menores que as necessárias para o 
efeito antidepressivo, para o qual são necessários de 2 a 4 
semanas para se obter efeito (figura 8). Um estudo sugere que 
a amitriptilina apresentou efeitos anti-inflamatórios sistêmicos 
e centrais em modelo experimental de dor induzido pela 
aplicação de carregenina, devido a inibição da migração de 
polimorfonucleares e da liberação de interleucina-1 e fator de 
necrose tumoral alfa no local da inflamação após a ligadura 
do nervo ciático em ratos (15-17).

A associação de anestésicos locais e opioides em anestesia 
peridural é relacionada a um alívio eficaz da dor, efeitos cola-
terais mínimos e alto nível de satisfação do paciente. Apesar 
de ser uma técnica considerada por 90% dos anestesiologistas 
como o melhor método para analgesia pós-operatória, apenas 
15% dos pacientes recebem analgesia peridural. O principal 
fator que tem limitado o uso da anestesia e analgesia pela via 
peridural, continua ou não, é a dificuldade em fazer uma análise 
razoável do risco-benefício em relação à técnica e a criança. 
A prescrição da metadona é interessante para o momento de 
transição da analgesia após a retirada do cateter de peridural 
em cirurgias de grande porte e, também, no tratamento de dor 
crônica, seja ela oncológica ou não. O antidepressivo tricíclico 
tem a sua importância na modulação da dor e na melhora da 
qualidade do sono.

Neste estudo, o método utilizado e as medicações prescritas 
foram eficazes no controle da dor pós-operatória da criança. A 
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equipe cirúrgica e da unidade de terapia intensiva pediátrica 
demonstraram entusiasmo e confiança na técnica empregada.
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RELATO DE CASO

TERAPIA POR ONDAS DE CHOQUE 
EXTRACORPÓREA NO TRATAMENTO NÃO 
CIRÚRGICO DA RUPTURA DO AQUILES
EXTRACORPOREAL SHOCK WAVE THERAPY IN NON-
SURGICAL TREATMENT IN ACHILLES TENDON RUPTURE
ISADORA SILVA CORREIA, LAISA PEREIRA DE CASTRO, PATRÍCIA MENDONÇA LEITE, RAFAEL SOUZA 
ARAÚJO, RENNER SANTOS BORGES, FREDERICO BARRA DE MORAES

RESUMO
Desde 1953, a incidência de rotura do tendão calcâneo tem aumentado em 0.712 anos a cada 5 anos, sendo que a frequência no sexo feminino 
também cresce 0,6% a cada 5 anos. O objetivo deste trabalho é relatar um caso de ruptura do tendão de Aquiles, tratado de forma não cirúr-
gica, com terapia por ondas de choque extracorpórea, fisioterapia e uso de colágenos para tendão e músculos. O caso foi abordado de forma 
alternativa à cirurgia padrão, devido a presença de comorbidades várias apresentadas pela paciente, tendo evoluído com remissão completa 
da dor e bom retorno de mobilidade.

DESCRITORES: TENDÃO CALCÂNEO, COLÁGENO, TERAPIA POR ONDAS DE CHOQUE, COMORBIDADE.

ABSTRACT
Since 1953 the incidence of calcaneus tendon rupture has increased its age range by 0.712 years every 5 years, with a percentage for females 
increasing by 0.6%, also every 5 years. The aim of this paper is to report a case of non-surgically treated Achilles tendon rupture with extracor-
poreal shockwave therapy, physiotherapy and collagen use. The case was approached in an alternative way to the standard surgery, due to the 
presence of several patient-bearing comorbidities, with complete pain remission and good mobility. 

KEYWORDS: CALCANEUS TENDON, COLLAGEN, SHOCK WAVE THERAPY, COMORBIDITIES

INSTITUIÇÃO
Liga do Trauma da Faculdade de Medicina da UFG.

INTRODUÇÃO 
O tendão calcâneo, como todo tendão, é constituído de 

tecido conjuntivo denso modelado, e é o responsável pela in-
serção dos músculos solear (flexores plantares) e gastrocnêmios 
na tuberosidade do osso calcâneo.¹ Esse tendão pode sofrer 
quadros de estiramento ou, como no caso da paciente deste 
relato, ruptura ou rotura.

Desde 1953, a incidência de rotura deste tendão tem 
aumentado sua faixa etária de frequências em 0.712 anos a 
cada 5 anos, sendo a porcentagem para sexo feminino um 
crescente de 0,6%, também a cada 5 anos ², tornando o grupo 
feminino de meia-idade como alvo importante de atenção à 
possibilidade de roturas crônicas.

O quadro sintomatológico de uma rotura do tendão calcâneo, 
pode passar despercebido por um tempo, sendo que a dor e o in-
chaço, normalmente presentes, tendem a ser suportáveis e aliviarem 

ao longo do tempo. A queixa comum dos pacientes é relacionada 
à sensação de fadiga e perda da capacidade do membro afetado, 
principalmente ao praticar movimentos que exijam a dorsiflexão 
plantar repetitiva. No exame físico a comparação com o membro 
contralateral deve ser realizada, e eventualmente indicará uma 
atrofia muscular do membro afetado. Além disso, a manobra 
de Thompson positiva, denotando ausência da flexão plantar à 
compressão, indica uma descontinuidade completa do tendão. O 
diagnóstico deve ser confirmado por meio do uso de métodos de 
imagem, como a ressonância magnética ou a ultrassonografia. ³

A rotura do tendão pode se dar de duas formas, pela deno-
minada “teoria degenerativa” e a “teoria mecânica”. A primeira, 
compreende que a lesão é advinda de uma degenerescência 
crônica, sem que seja necessária a aplicação de um excesso 
de carga sobre a região. A teoria mecânica, por outro lado, 
associa a rotura a fatores intrínsecos, como a descompensação 
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entre a força do flexor plantar e dorsiflexor, uma carga oblíqua 
em um período de máxima contração da região, ou, devido 
ao sinergismo incompleto do músculo agonista (associado 
ao músculo plantar ineficiente e quociente discrepante entre 
espessura do músculo e a atividade do tendão). 4

As formas de abordagem terapêutica seguem, na litera-
tura, dois caminhos, o conservador e o cirúrgico. A forma 
conservadora de tratamento envolve o uso de imobilização 
gessada e ortóteses funcionais, com o tornozelo equino em 
fase inicial e é acompanhada pelo risco de recidiva da lesão e 
dificulta uma eventual reparação cirúrgica, no caso de falha.5 
Já a forma cirúrgica de tratamento consiste na aposição dos 
bordos do tendão por meio de sutura, e pode ser aberta ou 
percutânea, sendo mais escolhida por jovens atletas por ter 
menores taxas de recidiva e uma menor atrofia muscular, e 
pode, entretanto, levar a complicações pós-cirúrgicas (pro-
blemas de cicatrização, infecção, lesões nervosas, trombose 
venosa profunda e embolia pulmonar). 6 

O objetivo deste trabalho é relatar um caso de ruptura do 
tendão de Aquiles, tratado de forma não cirúrgica, com terapia por 
ondas de choque extracorpórea, fisioterapia e uso de colágenos.

 
RELATO DE CASO 

Paciente do sexo feminino, 58 anos, obesa mórbida, diabé-
tica insulino-dependente a 10 anos, hipertensa, sedentária, ap-
néia obstrutiva do sono e dispnéica, nega etilismo e tabagismo, 
dor crônica a mais de 1 ano em ambos tornozelos, na região 
posterior e fáscia plantar do tornozelo, sem tratamento ade-
quado. Refere que sentiu uma dor aguda intensa no pé direito 
de início súbito a 1 semana antes da consulta, com dificuldade 
para deambular e com limitação de flexo-extensão do pé. 

Ao exame físico constata-se edema de membros inferiores 
(duas cruzes em três), sem lesão de pele, sinal de cacifo posi-
tivo, e sinal de Thompson positivo em pé direito, apontando 
possível ruptura do tendão calcâneo do pé direito. Ao raio-x 
presença do esporão do calcâneo, mas sem sinal de fratura.  
O ultrassom confirmou o diagnóstico de presença da ruptura 
do tendão calcâneo direito (figuras 1 e 2).

Analisando as comorbidades da paciente (obesidade, hiper-
tensão, diabetes insulino-dependente, apneia, entre outras), foi 
feita uma análise do risco x benefício de um tratamento clínico 
ou cirúrgico. Na revisão da literatura acerca dessas formas de 
terapia, foram encontradas contraindicações que auxiliaram na 
decisão da adoção de uma forma de tratamento alternativo: 
terapia por ondas de choque extracorpórea (ondas radiais de 
duas em duas semanas, por 3 meses, dois mil pulsos, 10 Hz, 3,0 
BAR), fisioterapia (para fortalecimento do manguito rotador), 
associada a suplementação com colágenos BODYBALANCE™, 
(com ação em tendões e músculos) e robofoot por 15 dias.
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Figura 1: Imagens do exame físico da paciente em decúbito frontal, 
indicando mínima resposta à contração do gastrocnêmio direito, sinal de 
Thompson positivo (A), exame de raio-x indicando esporão calcâneo e 
ausência de fratura no pé direito (B).

Figura 2: Imagens do exame de ultrassom indicando ruptura do tendão 
calcâneo direito.

DISCUSSÃO 
A infecção do sítio cirúrgico é uma das principais com-

plicações em cirurgias ortopédicas, sendo responsável por 
aumento no período e custo de hospitalização pós-operatória. 
A meta-análise de um total de 20 estudos demonstrou que, 
em pacientes obesos mórbidos, o risco de infecção do sítio 
cirúrgico, em cirurgias ortopédicas, é duas vezes maior que em 
um paciente não obeso. Dessa forma, como a paciente deste 
relato possui obesidade mórbida, a cirurgia apresenta-se como 
um potencial risco de quadro infeccioso no pós-operatório.6

O próprio fato de a paciente ser diabética insulino-depen-
dente carrega contra indicações cirúrgicas. Durante o processo 
cirúrgico a secreção endógena de insulina do paciente (diabético 
ou não) é diminuída, sendo a secreção de hormônios como glu-
cagon e adrenalina (de efeito contrário, sintetizadores de glicose) 
aumentada. Esse quadro no pós-operatório, associado à uma 
quebra da rotina alimentar, e medicamentosa, pode contribuir 
para uma descompensação da homeostase glicêmica, ou seja, 
um quadro hiperglicêmico, que varia de acordo com a extensão 
e duração da cirurgia (e com o grau de resistência à insulina). 7

Por fim, a Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) que a paciente 
refere ter também é uma contraindicação ao tratamento cirúrgico, 
relacionada diretamente à anestesia. A revisão da literatura indica 
que pacientes com AOS apresentam mais que o dobro de inci-
dência de dessaturação, falência respiratória, eventos cardíacos e 
internações não planejadas no pós-operatório. Essas complicações 
são advindas do fato de que sedativos, hipnóticos e relaxantes 
musculares (usados na anestesia) pioram a instabilidade da via área 



ANO 14  •    NO 16   •   OUTUBRO DE 2019     I     37

TERAPIA POR ONDAS DE CHOQUE EXTRACORPÓREA NO TRATAMENTO NÃO CIRÚRGICO DA RUPTURA DO AQUILES

do paciente e sua sensibilidade à hipóxia, à hipercapnia e à função 
muscular, agravando ainda mais o estado apnéico do paciente. 8

Já em relação ao tratamento feito por imobilização gessada 
ou ortóteses funcionais, as contraindicações referem-se, principal-
mente, às consequências para o sistema musculoesquelético local 
e a maior possibilidade de eventos tromboembólicos. Um estudo 
de caso-controle combinado com 396 pacientes diagnosticados 
radiologicamente com trombose venosa profunda ou tromboem-
bolismo pulmonar demonstrou a que um a cada sete episódios 
de tromboembolismo venoso foi decorrente ao uso da imobiliza-
ção no período de até quatro meses anteriores ao evento. Dessa 
forma, o risco de um tratamento clínico, contextualizado neste 
relato, é agravado pelas diversas comorbidades da paciente, sendo 
contraindicado uma imobilização prolongada do membro afetado 
devido a possibilidade tais eventos agudos, potencialmente letais. 9

Levando, portanto, esses fatores negativos em consideração, 
optou-se por adotar o tratamento de ondas de choque, associa-
do à suplementação com colágeno BODYBALANCE™, a fim 
de promover um tratamento que melhorasse a queixa de dor 
crônica da paciente, além de curar a rotura e possibilitar uma 
melhora qualidade de vida, com menos riscos de complicações.

O uso das ondas de choque como forma de terapia foi introdu-
zido no Brasil, em 1998, com a chegadas das máquinas de litotripsia 
urológica. É uma técnica não-invasiva (extracorpórea) que utiliza 
uma onda acústica de alta energia para promover estimulação 
mecânica nos pontos dolorosos e tecidos musculoesqueléticos 
danificados. A energia transportada pelas ondas é a responsável 
por promover regeneração e reparação de ossos, tendões e tecidos 
moles. É indicado nos casos de pacientes com dores crônicas per-
sistentes há mais de 3 meses. Na literatura constam 11 trabalhos 
que relatam a utilização desta terapia, antes de métodos cirúrgicos, 
em casos de tendinopatias do tendão calcâneo. 10,11

O mecanismo de ação das ondas de choque, envolve, em 
suma, quatro áreas: estimulação da microcirculação, reduzindo 
prostaglandinas e histamina, aumentando o transporte ativo 
de oxigênio e nutrientes aos tecidos e, por fim, reduzindo a 
excitação de nociceptores da dor; liberação de óxido nítrico, 
causando vasodilatação e inibindo vias nervosas da dor; elimina-
ção de toxinas e aumento do fluxo linfático, estimula drenagem 
linfática, diminuição de edema e a regeneração de tecidos; libe-
ração de fatores de crescimento vascular endotelial, auxiliares 
na cicatrização de tendinopatias em inserções tendíneas, além 
da capacidade angiogênica e de neovascularização (recrutando 
fibroblasto para o local lesionado), que melhora fluxo sanguíneo 
e cicatrização de tendões e ossos.11

A importância do colágeno no processo de cicatrização 
tecidual é consenso, sua síntese, degradação e remodelação são 
eventos primordiais na manutenção da integridade tecidual e no 
reparo de lesões. Nesse contexto, a suplementação nutricional 

de compostos envolvidos na biosíntese do colágeno (especial-
mente peptídeos como a arginina e a ornitina) têm demonstrado 
resultados promissores no processo de cicatrização de lesões.12 A 
associação entre terapia por ondas de choque e a suplementação 
de Peptídeos Bioativos de Colágeno (BODYBALANCE™), é 
benéfica na medida em que fornece a base para ação dos fibro-
blastos na remodelação e reconstrução tecidual da área afetada, 
contribuindo para uma alternativa terapêutica extracorpórea, 
minimamente invasiva e potencialmente mais segura.

A escolha para a paciente, portanto, foi a terapia de onda 
de choque extra-corpórea quinzenal, associada à ingestão 
do colágeno BODYBALANCE™, aliado à fisioterapia por 3 
meses (90 dias), com a frequência de 5 vezes na semana. Essa 
terapêutica não é invasiva e capaz de promover a regeneração 
e reparação de tecidos ósseos, tendões e tecidos moles. A 
paciente obteve melhora da dor e restabelecimento de grande 
parte de sua funcionalidade motora, dentro do limite esperado. 
Dessa forma, evitou-se a exposição da paciente a cirurgia com 
suas inúmeras contraindicações e riscos de morbimortalidade. 
Além disso, a terapia associada a fisioterapia evitou a perda 
de massa muscular, e outros danos ao sistema locomotor que 
seria tão prejudicial para a paciente em questão. 
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RESUMO
Retarde de consolidação é: “progressão da cicatrização mais lenta que o esperado para aquele local e tipo de fratura, normalmente entre 3 e 6 
meses. A fratura não consolida por completo no tempo esperado, mas ainda tem capacidade de consolidar sem intervenção”. O objetivo desse 
caso é relatar um caso de retarde de consolidação no 5º metatarsiano do pé direito, em um paciente adulto jovem, que consolidou com uso de 
ranelato de estrôncio, sem necessidade cirúrgica.

DESCRITORES: RETARDE DE CONSOLIDAÇÃO; OSTEOPOROSE; RANELATO DE ESTRÔNCIO.

ABSTRACT
Delayed healing is: “Slower than expected healing progression for that site and type of fracture, usually between 3 and 6 months. The fracture 
does not fully consolidate in the expected time, but still has the capacity to consolidate without intervention”. The objective of this case is to 
report a case of delayed consolidation in the 5th metatarsal of the right foot, in a young adult patient, who consolidated using strontium 
ranelate without surgery. 

KEYWORDS: DELAY OF CONSOLIDATION; OSTEOPOROSIS; STRONTIUM RANELATE. 
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INTRODUÇÃO
O osso não é uma estrutura inerte, e sim dinâmica, altamen-

te vascularizada, composta por material orgânico e inorgânico. 
Existe um processo contínuo de renovação óssea, que dura 
cerca de 6 meses. São milhões de sítios a todo momento – 
BMU (unidade básica multicelular). 100% de renovação do 
esqueleto a cada 10 anos (figura 1).

Figura 1 – Remodelação óssea se inicia com os osteócitos percebendo as 
microfraturas pelos canalículos, com formação das lacunas de Howship 
pelos osteoclastos (reabsorção), seguido pelo preenchimento dos 
osteoblastos (formação).

O tecido ósseo é o único que no final de sua cicatrização 
originará tecido ósseo verdadeiro, e não fibrose como os 
demais tecidos. O conceito de Retarde de Consolidação é: 
“Progressão da cicatrização mais lenta que o esperado para 
aquele local e tipo de fratura, normalmente entre 3 e 6 meses. 
A fratura não consolida por completo no tempo esperado, 
mas ainda tem capacidade de consolidar sem intervenção” (1-4).

O objetivo desse caso é relatar um caso de retarde de 
consolidação no 5º metatarsiano do pé direito, que consolidou 
com uso de ranelato de estrôncio, sem necessidade cirúrgica.

RELATO DE CASO
Paciente de 38 anos, sexo feminino, adulto jovem, peso 

54 kg, altura 1,68 m, IMC = 19, nega fraturas prévias, me-
nopausada há 3 anos, não faz terapia de reposição hormonal, 
mãe tem osteoporose e fratura de quadril. Paciente sofreu 
entorse do pé direito há 3 meses, com fratura em espiral 
da diáfise do 5º metatarso, foi tratado com robofoot, sem 
consolidação. Tem osteopenia densitométrica de 15% no sítio 
L1L4, sem tratamento. Devido ao retarde de consolidação 
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foi indicada cirurgia com fixação interna, mas paciente não 
concordou. Foi então proposta a manutenção do robofoot, 
além do ranelato de estrôncio 2g por 3 meses, cálcio 1g/
dia, vitamina D 1000 UI diários, com resolução do quadro 
e consolidação total (figura 1 e 2).

Figura 1 – Radiografia em oblíquo do pé direito (A), tomografia 
computadorizada corte coronal janela óssea (B), e em 3D (C), 
evidenciando fratura da diáfise do 5º metatarsiano com traço elíptico, 
sem formação de calo ósseo.

Figura 2 – Densitometria óssea evidenciando osteopenia 15% L1L4 (A), e 
radiografia em oblíquo do pé direito após o tratamento com ranelato de 
estrôncio evidenciando consolidação total da fratura do 5º metatarsiano. 

DISCUSSÃO
As fases do calo ósseo estão esquematizadas na figura 4 

e descritas abaixo de forma sequencial. Fase inflamatória: 
1) rompimento do osso e de vasos sanguíneos; 2) estrava-
zamento de sangue; 3) coagulação local; 4) hematoma – 
importante na estabilização do osso; 5) interrompe o fluxo 
de sangue para as extremidades partidas do osso; 6) morte 
das células; 7) inchaço e inflamação local (neutrófilos, ma-
crófagos e fagócitos).

Fase reparativa: 1) invasão de condroblastos e fibroblastos 
– calo mole; 2) fibroblastos – colágeno (protéina do osso e 
tecido conectivo); 3) condroblastos – fibrocartilagem – calo 
fibrocartilaginoso; 4) calo duro- preenche o espaço da fratura 

Fase de remodelamento consiste na atividade osteo-
blática e osteoclática que resultam na substituição do osso 
desorganizado pelo osso lamelar, organizado e maduro: 1) 
melhora o aporte sanguíneo; 2) melhora o aporte de cálcio 
e fósforo; 3) formação do canal medular; 4) reabsorção do 
osso das superfícies convexas e formação nova de osso nas 
superfícies côncavas.

Figura 4 – Fases do calo ósseo após uma fratura.

Fatores que influenciam o calo ósseo são: 1) extensão 
da lesão; 2) edema aumentado (a pressão aumentada pelo 
inchaço retarda o processo de cicatrização, dificulta a repa-
ração dos tecidos, inibe o controle neuromuscular, produz 
mudanças neurofisiológicas e impede a nutrição da parte 
lesionada); 3) suprimento vascular pobre; 4) espasmo mus-
cular (traciona o tecido rompido, separando as extremidades 
e impede a aproximação; 5) isquemia local e generalizada 
pode ser uma provável causa.

Fatores externos ao calo ósseo são: 1) atrofia do tecido 
muscular que começa imediatamente após a lesão (forta-
lecimento e a mobilização precoce sao determinantes no 
prognóstico); 2) cicatrizes hipertróficas; 3) infecção local; 
4) idade avançada; 5) nutrição inadequada (deficiência de 
vitamina A, E, K, D); 6) deficiência de hormônios (Gh e 
tiroidianos); 7) doenças ósteometabólicas; 8) tabagismo; 9) 
uso de corticoides; 10) doenças que diminuem o “turnover” 
ósseo (diabetes, hipogonadismo) (5-7). 

Segundo trabalho de Feron et al 2013 no Arthritis & 
Rheumatism, o Ranelato de Estrôncio conseguiu melhorar 

RANELATO DE ESTRÔNCIO NO RETARDE DE CONSOLIDAÇÃO ÓSSEA
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a consolidação de fraturas que estavam evoluindo para 
pseudoartrose. Nesse trabalho foram estudados 48 pacientes 
com idade média de 49,4 anos (± 18,5) onde mais de 50% 
apresentavam osteoporose e com duração média de fratura 
de 22, 8 meses (± 27,5) após o uso do ranelato de estrôn-
cio, 72,5 % das fraturas haviam melhorado com 32,5% de 
progresso na consolidação e 40% de consolidação durante 
6 meses de tratamento. Aproximadamente, metade dos 
pacientes relataram melhorada dor no foco de fratura (8).
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RESUMO
A doença de Meige é uma doença hereditária de transmissão autossômica dominante, com baixa penetrância e fenótipo variável. É classificado 
como linfedema hereditário tipo II e possui como manifestação clínica mais comum edema abaixo dos joelhos, bilateral e simétrico, com pre-
dominância no sexo feminino. Os casos apresentados são de três irmãos que manifestaram linfedema após puberdade, com características 
clínicas diferentes. Outros sete familiares apresentaram a mesma condição clínica e estão dispostos no heredograma. 

DESCRITORES: DOENÇA DE MEIGE; LINFEDEMA HEREDITÁRIO; HEREDOGRAMA. 

ABSTRACT
Meige’s disease is an inherited autosomal dominant disease with low penetrance and variable phenotype. It is classified as hereditary lymph-
edema type II and has as its clinical manifestation more common edema below the knees, bilateral and symmetrical, predominantly female. The 
cases presented are three siblings who showed lymphedema after puberty, with different clinical characteristics. Seven other family members 
presented the same clinical condition and are arranged in the heredogram. 

KEYWORDS: MEIGE’S DISEASE; HEREDITARY LYMPHEDEMA; HEREDOGRAM.
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INTRODUÇÃO
O linfedema é uma condição onde há desequilíbrio entre 

a taxa de produção de linfa e sua remoção através dos canais 
vasculares linfáticos (1). A linfa é caracterizada por ser um líquido 
viscoso, amarelado, rico em proteínas reabsorvidas do compar-
timento extracelular (2). Os linfedemas podem ser classificados 
de acordo com o distúrbio causador da insuficiência linfática, 
em primários, secundários ou sistêmicos (3).

Linfedema sistêmico ocorre por alterações cardiovasculares, 
renais ou nutricionais, com sinal de Cacifo positivo. Os diag-
nósticos do edema bilateral incluem: nefrose, edema cíclico 
ou idiopático, insuficiência cardíaca congestiva, mixedema e 
estados de hipoproteinemia; já o edema unilateral incluem: 
angiodermatite, lipedema e insuficiência venosa. As complica-
ções mais comuns são a celulite e linfangite. Linfangiossarcoma 
é uma complicação rara descrita em linfedema congênito (1-3).

Nos primários, há alterações congênitas do desenvolvimen-
to de vasos linfáticos e linfonodos ou obstrução de linfáticos 
de etiologia desconhecida, os linfedemas idiopáticos. Nos 
secundários, a disfunção anatômica ocorre em tecido linfático 
previamente normal, sendo o linfedema pós- cirúrgico ou pós 
- radioterápico seu exemplo mais comum. Outras causas im-

portantes de linfedema secundário seriam a filariose, erisipela, 
celulite e trauma (4-5).

A doença de Meige é uma doença hereditária de transmis-
são autossômica dominante, com baixa penetrância e fenótipo 
variável. É classificado como linfedema hereditário tipo II e 
possui como manifestação clínica mais comum edema abai-
xo dos joelhos, bilateral e simétrico, com predominânciano 
sexo feminino. Os casos apresentados são de três irmãos que 
manifestaram linfedema após puberdade, com características 
clínicas diferentes. Outros sete familiares apresentaram a 
mesma condição clínica e estão dispostos no heredograma. 

RELATO DE CASOS
CASO 1. Paciente do sexo feminino, 54 anos, natural de 

Goiânia-GO, com quadro de dor em membros inferiores, 
crônica, EVA = 1, associada a linfedema em perna esquerda há 
24 anos, iniciado após gestação. Refere que o edema iniciou 
em região de calcâneo esquerdo com progressão ascendente 
até região de joelho esquerdo, e que no início era mole, in-
dolor com melhora quando elevava os membros, porém há 
5 anos notou que o edema está endurecido, sem melhora 
com elevação e com dor. Apresenta melhora parcial com uso 
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de bandagem elástica compressiva. Ao exame físico paciente 
orientada, corada, hidratada, eupnêica, apresentando edema 
duro, frio acometendo o membro esquerdo cuja extensão se 
limitava do joelho ao pé, sem complicações. Pulsos cheios e 
simétricos. Ausência de outras doenças cardiovasculares, renais 
ou nutricionais (figura 1).

Figura 1 – Aspecto clínico do linfedema em membros inferiores, sem 
complicações.

CASO 2. Paciente do sexo masculino, 52 anos, natural 
de Goiânia- GO, com quadro de dor em membros inferiores, 
crônica, EVA = 3, associada de linfedema em ambos os mem-
bros inferiores há 37 anos, com surgimento em ambos os pés 
de progressão ascendente até regiões dos joelhos. Refere que 
inicialmente, eram edemas moles, indolores com melhora com 
elevação dos membros e há 8 anos notou piora do edema 
com o endurecimento destes. Há 2 anos apresentou quadro de 
erisipela com necessidade de fasciotomia em perna direita. Ao 
exame físico, paciente orientado, corado, hidratado, eupnêico, 
apresentando edema duro e frio de ambos os membros com 
extensão de pés à joelhos. Presença de cicatrizes hipertróficas 
em perna direita devido à fasciotomia realizada previamente. 
Pulsos cheios e simétricos. Ausência de outras doenças car-
diovasculares, renais ou nutricionais. Atualmente está em uso 
de diuréticos e bandagem elástica compressiva, com melhora 
parcial do linfedema (figura 2).

CASO 3. Paciente do sexo masculino, 55 anos, natural 
de Goiânia- GO, com quadro de dor em membros inferiores, 
crônica, EVA = 5, associada de linfedema em ambos os mem-
bros inferiores há 30 anos, com surgimento em ambos os pés 
de progressão ascendente até regiões dos joelhos. Refere que 
inicialmente, eram edemas moles, indolores com melhora com 
elevação dos membros e há 10 anos notou piora do edema 
com o endurecimento destes. Há 1 ano apresentou quadro 
de feridas abertas em perna direita, que não cicatrizam. Ao 

Figura 2 – Aspecto clínico do linfedema em membros inferiores, com 
fasciotomia por erisipela na perna direita.

exame físico, paciente orientado, corado, hidratado, eupnêico, 
apresentando edema duro e frio de ambos os membros com 
extensão de pés à joelhos, e com dermatite ocre. Presença 
de úlceras em perna direita em região ântero-lateral no terço 
distal, e na região medial no nível do maléolo medial, e sinais 
de celulite. Pulsos cheios e simétricos. Ausência de outras 
doenças cardiovasculares, renais ou nutricionais. Atualmente 
está em uso de diuréticos, curativos e antibióticos orais, sem 
melhora do linfedema (figura 3).

Figura 3 – Aspecto clínico do linfedema em membros inferiores, com feridas 
abertas na perna direita.

O heredograma construído pela história familiar de presen-
ça de linfedema localizado em membros inferiores, evidencia 
a doença em avó paterna (unilateral), pai (bilateral), quatro 
dos sete irmãos, sendo dois bilaterais e dois unilaterais, e três 
sobrinhos (um bilateral e dois unilaterais) (figura 4).

DISCUSSÃO
Doenças hereditárias podem ter como manisfestação o 

linfedema, devido aos distúrbios da linfangiogênese (6). Os 
linfedemas hereditários são caracterizados pela ocorrência 
familiar de edema indolor, geralmente abaixo da cintura, não 
explicados por causa sistêmica. A classificação se dá pela idade 
de início e pela presença ou não de outras manifestações (7).

DOENÇA DE MEIGE OU LINFEDEMA HEREDITÁRIO
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Figura 4 – Heredograma evidenciando a presença da Doença de Meige 
em vários familiares.

O linfedema hereditário tipo I ou doença de Milroy é trans-
mitida de forma autossômica dominante, com surgimento antes 
do segundo ano de vida (3), caracteriza-se por apresentar linfáticos 
hipoplásicos ou aplasia linfática nas áreas afetadas (8). Os pacien-
tes incluídos neste tipo de linfedema não apresentam outras 
doenças congênitas associadas, embora possa haver variações 
genotípicas, fenotípicas e linfocintilográficas em pacientes com 
esse diagnóstico (9). A análise do genoma identificou a mutação 
no locus q35.3 do cromossomo 5 (10). O gene relacionadoa essa 
área foi identificado como sendo o Flt-4, gene responsável pela 
produção do VEGFR-3 (11).

O linfedema hereditário tipo II ou Doença de Meige 
descrita oito anos após a descrição da Doença de Milroy (8), 
de início mais comum entre a faixa etária de 10 a 35 anos 
(12) foi caracterizada como uma linfedema primário precoce 
com manifestações familiares. É uma doença de transmissão 
autossômica dominante, com baixa penetrância e fenótipo 
variável. A apresentação clínica mais comum é edema abaixo 
dos joelhos, bilateral e simétrico, com predominânciano sexo 
feminino (3:1) (13). 

Inicialmente o edema pode aparecer no calcanhar e se 
estender para o membro de forma ascendente, de caracterís-
tica mole e desaparecer durante o repouso. Com o passar do 
tempo e da aquisição de fibrose tecidual,o mesmo passa a ser 
irreversível, condição esta agravada por inoculação de bacté-
rias como o estreptococo hemolítico e estafilococo causando 
linfangite e celulite recorrente. A linfangite acomete cerca de 
25% dos pacientes. Terapia medicamentosa com antibióticos 
em baixas dosagens instituída de forma agressiva e com uma 
longa duração vem apresentando uma boa eficácia no controle 
das infecções causadas por bactérias (12).

A doença de Meige e Distiquíase-Linfedema (DL), tem 
sido defendida como entidades distintas para alguns autores 
como Burnandet al. (14) e Northrup et al. (15). Já outros relatam 
que a doença de Meige constituiria uma parcela específica 

dos pacientes afetados pela DL,sem as características asso-
ciadas de distiquíase, ptose, palato fendido, unhas amarelas 
e cardiopatia congênita (16). 

Na linfocintilografia na Doença de Meige apresenta cole-
tores linfáticos distais dos membros inferiores, hipoplásicos ou 
obstruídos (17), ao passo que a DL apresenta coletores linfáticos 
hiperplásicos, abundantes e dilatados (18). Ainda é desconhecida 
alguma alteração genética relacionada à doença de Meige (19), 
enquanto na DL foi identificado mutação no gene FOXC2 
do cromossomo 16q24.3 (20).

Quando são observados vários membros de uma mesma 
família com manifestação de linfedema congênito, denomi-
namos de Doença de Nonne-Milroy-Meige, sendo a idade de 
aparecimento e a proporção de acometimento dos membros 
semelhantes entre os mesmos (12).

Os linfedemas primários tardios acometem, por definição, 
pacientes após 35 anos de idade, com maior frequência no sexo 
feminino e são comumente mais benignos que os demais (3).

O tempo de evolução, idade do paciente, data de apareci-
mento dos sintomas e história familiar são fundamentais para 
o diagnóstico da Doença de Meige. É sabido que o edema 
pode ter aparecimento espontâneo, embora a maioria dos 
pacientes correlacionam o mesmo com algum fator desen-
cadeante, como o trauma. (1-4). O diagnóstico da Doença de 
Meige é eminentemente clínico, todavia exames de imagens 
permite uma melhor compreensão dos fenômenos patológicos 
(12).Dentre os vários métodos diagnósticos a linfocintilografia 
tornou-se o método de escolha para a visualização e a avaliação 
da função linfática (21).

O conhecimento do sistema linfático é de grande importân-
cia para a compreensão das diversas manifestações clínicas e 
terapêuticas. A abordagem terapêutica do edema linfático pode 
ser realizada por meio de dietas pobre em cloreto de sódio, 
elevação dos membros inferiores, uso de bandagens elásticas 
compressivas, drenagem linfática, fisioterapia, uso de diuréticos 
e profilaxia e terapia com antibióticos. Em casos avançados é 
indicado tratamento cirúrgico (22). Nos casos em estudo, optou-
-se pelo uso de diuréticos, bandagens elásticas compressivas, 
curativos, antibióticoterapia e acompanhamento clínico. 
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COXA VARA CONGÊNITA
CONGENITAL VARUS HIP

MARIANA VIEIRA MARTINS SAMPAIO DRUMMOND, RAUL CARLOS BARBOSA, LEILANE MARÇAL 
PASSONI, VALNEI LUIZ DA ROCHA, JOÃO ALÍRIO TEIXEIRA JÚNIOR, FREDERICO BARRA DE MORAES

RESUMO
A coxa vara congênita é uma deformidade definida pela diminuição do ângulo cervicodiafisário para valores menores que 110° e pela presença 
de defeito primário na ossificação endocondral da parte medial do colo do fêmur. É uma patologia rara, de etiologia indefinida, sem predileção 
por sexo ou etnia, geralmente unilateral. A sintomatologia geralmente surge após início da deambulação, caracterizada por claudicação in-
dolor, diminuição do comprimento do membro afetado, marcha de Trendelenburg e diminuição da amplitude de abdução e rotação medial 
do quadril. O diagnóstico é clínico radiológico e o tratamento de escolha a cirurgia de ostotomia valgizante. Nós reportamos o caso de uma 
paciente de 7 anos, com diagnóstico clínico radiológico de coxa vara congênita, submetida a osteotomia valgizante com melhora do ângulo 
cevicodiafisário para 130°, ocorrida sem sequelas.

DESCRITORES: COXA VARA, ANORMALIDADES CONGÊNITAS, COLO DO FÊMUR.

ABSTRACT
 The congenital varus hip is a deformity defined by the reduction of the cervicodiaphyseal angle for values smaller than 110 ° and the presence 
of a primary defect in the endochondral ossification of the medial part of the femoral neck. It is a rare pathology of indefinite etiology, with no 
predilection for sex or ethnicity, usually unilateral. Symptomatology usually arises after onset of ambulation, characterized by painless claudica-
tion, decreased limb length, Trendelenburg gait, and decreased abduction amplitude and medial hip rotation. The diagnosis is clinic radiological 
and the treatment of choice is valgizante ostotomy surgery. We report the case of a 7-year-old patient with radiological clinical diagnosis of 
congenital varus hip, submitted to valgus osteotomy with improvement of the cevicodiaphyseal angle to 130 °, occurring without sequelae.

KEYWORDS: COXA VARA, CONGENITAL ABNORMALITIES, FEMUR NECK
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INTRODUÇÃO
A coxa vara congênita foi descrita pela primeira vez por 

Fiorini, em 1881, e denominada como coxa vara por Hof-
meister, em 1894 (1). É definida pela diminuição do ângulo 
cervicodiafisário e pela presença de defeito primário no colo 
femoral. Caracteriza-se por uma deformidade progressiva 
que gera um deslocamento póstero-inferior gradual da 
epífise proximal do fêmur, da placa fisária e do fragmento 
triangular da metáfise (2).

É uma doença rara, com incidência de 1 para cada 25 
mil nascidos vivos, cuja etiologia é desconhecida, apesar de 
aspectos hereditários (mutação cromossomo 6, responsável 
pelo desenvolvimento dos osteoblastos) e anormalidades meta-
bólicas e mecânicas serem usadas para explicar sua ocorrência. 
Não possui predileção racial ou pelo sexo e o acometimento 
unilateral é 2 a 3 vezes mais comum. A sintomatologia geral-
mente surge após início da deambulação, caracterizada por 

claudicação indolor, diminuição do comprimento do membro 
afetado, além de diminuição da amplitude de abdução e rota-
ção medial do quadril (2).

O diagnóstico é clínico-radiológico e o tratamento de es-
colha é cirúrgico. O tratamento para a correção da anomalia 
visa qualidade de deambulação, amplitude do movimento e 
diminuição do risco de fratura do colo do fêmur (1). O objetivo 
desse trabalho é relatar o caso de coxa vara congênita diag-
nosticada a partir de critérios clínico-radiológicos, em criança 
de sete anos, submetida a tratamento cirúrgico. 

RELATO DO CASO
Paciente do sexo feminino, 06 anos, Procedente de Jataí 

– GO, admitida com queixa de claudicação mecânica e encur-
tamento do membro inferior direito. Ao exame físico, percebe-
-se marcha de Trendelenburg (inclinação do tronco durante a 
deambulação para o lado em há fraqueza relativa do musculo 
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glúteo médio), dismetria de membros inferiores, limitação da 
amplitude de movimento do quadril direito durante adução e 
abdução, além de sinal clínico de Nelaton-Galeazzi (diferença 
de altura dos joelhos, quando o paciente encontra-se deitado 
com os membros inferiores fletidos) (Figura 1).

Figura 1 - Aspecto clínico do paciente com coxa vara congênita a direita 
evidenciando encurtamento do membro inferior direito (A) e sinal de 
Nelaton-Galeazzi (B).

Radiografia em ântero-posterior e perfil de Lowentein 
da bacia, evidenciam ângulo cervicodiafisário de 90° com 
proximalização do grande trocanter e hipotrofia do membro 
inferior direito (Figura 2).

Figura 2 - Radiografia em ântero-posteiror (A) e perfil de Lowenstein (B) da 
bacia evidenciando coxa vara congênita a direita. 

A partir de dados clínicos e radiológicos, foi feito o diag-
nóstico de coxa vara congênita à direita. Paciente apresentou 
piora do quadro clínico no período. Foi indicada cirurgia de 
osteotomia valgizante para correção da deformidade (Figura 3).

Paciente evolui bem no pós-operatório, sendo utilizada 
imobilização gessada por 2 meses até estabilização da os-
teotomia, que ocorreu sem sequelas de necrose da cabeça 
femoral (Figura 4).

DISCUSSÃO
Na coxa vara congênita existe um defeito primário da ossi-

ficação endocondral da parte medial do colo do fêmur, que é 
responsável pelo alongamento do colo femoral nos primeiros 
meses de vida. As colunas de ossificação endocondral na borda 

Figura 3 - Aspecto intraoperatório da osteotomia valgizante do fêmur 
proximal (A) e radiografia evidenciando melhora do ângulo cervicodiafisário 
para 130° (B).

Figura 4 - Radiografia em ântero-posteiror (A) e perfil de Lowenstein (B) 
evidenciando boa fixação da osteotomia com placa bloqueada dinâmica 
e consolidação da osteotomia extracapsular.

metafisária tornam-se desordenadas, resultando em diminuição 
da produção de osso metafisário. O aspecto medial da fise 
forma um fragmento triangular ósseo que fica preso a epífise. 
Há ainda outras teorias para explicar esse fragmento, como 
insuficiência vascular, formação de lesão osteocondrítica ou 
formação de centro separado de ossificação local (3-5).

Ainda sobre a fisiopatologia, há substituição de osso es-
ponjoso por tecido fibroso, tornando o colo femoral mecani-
camente fraco e sujeito a deformação e angulação em varo, 
pela carga a que é submetido. Estudos histológicos mostram 
que existem anormalidades tanto na produção de cartilagem, 
quanto na formação de osso metafisário (6).

A deformidade em varo ocorre por alteração na biomecâ-
nica local, já que a diminuição do ângulo cervicodiafisário faz 
com que a fise se incline e as forças de cisalhamento passem 
a atuar nela. Além disso, a diminuição desse ângulo cria uma 
alteração da direção, posição e magnitude de pressões no fêmur 
proximal. O topo do trocanter maior torna-se relativamente 
superior ao centro da cabeça femoral, alterando a posição e 
direção das forças musculares atuantes na região e fazendo 
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com que o braço de alavanca da musculatura abdutora do 
quadril torne-se mais curto (7,8).

 Radiologicamente, a coxa vara congênita é caracterizada 
pela diminuição do ângulo cervico-diafisário (entre o eixo 
longo da diáfise femoral e a linha perpendicular ao maior eixo 
da cabeça femoral), para valores menores que 110°, sendo 
os valores fisiológicos em média 150° ao nascimento, 145° 
aos 3 anos, 135° aos 15 anos e 120° quando adulto (9,10). 
A paciente em estudo tinha um ângulo de 90° aos sete anos, 
ângulo bem inferior ao esperado, causando uma anomalia na 
porção proximal do fêmur. Além disso, na radiografia, há o 
surgimento de um fragmento ósseo triangular no colo femoral, 
junto a cabeça femoral. Tal fragmento é cercado por linhas 
radioluzentes que atravessam o colo e forma um V invertido (11).

Cerca de 57% dos casos somente são diagnosticados após os 
5 anos de idade, já que dificilmente a patologia é notada antes 
do desenvolvimento da marcha independente. Geralmente a 
queixa principal é a claudicação indolor, podendo haver história 
de fadiga e baixa estatura em casos bilaterais. O trocanter maior 
pode se tornar proeminente no lado afetado, além de diminuição 
deste membro, marcha de Trendelenburg e diminuição da ampli-
tude de abdução e rotação medial do quadril (2). Nossa paciente, 
de 7 anos, apresentava todas essas alterações, lembrando que 
o defeito em varo é progressivo e é tanto maior quanto mais 
vertical for a zona de ossificação irregular.

O tratamento da coxa vara visa a correção do ângulo 
cervicodiafisário, melhor posicionamento da epífise femoral 
proximal e prevenção de deformidades secundárias. O trata-
mento conservador, incluindo gessos e órteses é ineficaz na 
maioria dos casos, já que a deformidade tem aspecto progres-
sivo, podendo evoluir para pseudo-artrose do colo femoral e 
alterações displásicas acetabulares compensatórias (2). Assim, 
preconiza-se o tratamento cirúrgico corretivo, levando-se em 
consideração que mesmo com o tratamento adequado, a taxa 
de recorrência da deformidade é alta (7-11).

Leva-se em consideração a idade e limitações funcionais 
para decisão do tratamento, e atualmente a literatura preco-
niza a osteotomia valgizante do colo femoral para correção 
da coxa vara congênita, procedimento este realizado no 
paciente em questão. A osteotomia valgizante promove 
mudança da posição vertical da epífise femoral para posição 
horizontal, diminuindo as forças de cisalhamento sobre o 
colo e favorecendo a ossificação do defeito ósseo. Alguns 
autores recomendam que quanto mais jovem o paciente, 
mais agressiva deve ser a correção (1).

O procedimento pode ser realizado em nível intertrocan-
térico ou subtrocantérico, com resultados similares. Optou-se 
pela técnica subtrocantérica no caso relatado, já que apesar 
da ossificação do osso mais trabecular ser mais fácil em nível 

intertrocantérico, há maior risco de dano a placa fisária da 
cabeça do fêmur e do trocanter maior. Estudo feito a partir 
dos resultados cirúrgicos de osteotomias valgizantes, em 1997, 
mostrou recorrência em 50% dos casos, sendo os melhores 
resultados naqueles pacientes operados antes dos 10 anos, mas 
sem relação com o tipo de osteomia (10).

 É relevante ressaltar a importância de fixação interna es-
tável e o uso de gesso pelvipodálico no pós-operatório, como 
recomendado e feito com nosso paciente. Algumas compli-
cações que podem ocorrer são recorrência da deformidade, 
fechamento prematuro da fise, crescimento excessivo do 
trocanter maior, displasia acetabular, pseudo-artrose, necrose 
avascular da cabeça do fêmur, discrepância do comprimento 
dos membros inferiores, artrite degenerativa (13,14).
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ESCLERODERMIA E ALTERAÇÕES ÓSSEAS
SCLERODERMA AND BONE CHANGES

JOSÉ ROBERTO BENITES VENDRAME

RESUMO
Esclerodermia é doença autoimune crônica, com produção excessiva de fibras colágenas, obliteração da microcirculação interferindo no 
funcionamento normal dos tecidos. A doença pode ser sistêmica, afetando órgãos distintos, ou localizada apenas na pele. Os sistemas mais 
comumente acometidos são: pele, sistema musculoesquelético, e órgãos (rins, trato gastrintestinal, pulmões e coração). No acometimento 
musculoesquelético pode gerar deformidade especialmente em crianças. O objetivo desse trabalho é relatar um caso de esclerodermia com 
envolvimento ósseo, seu diagnóstico e tratamento.

DESCRITORES: ESCLERODERMIA; DISPLASIA ÓSSEA; CORREÇÃO CIRÚRGICA.

ABSTRACT
Scleroderma is a chronic autoimmune disease, with excessive production of collagen fibers, obliteration of microcirculation interfering with 
normal tissue functioning. The disease may be systemic, affecting distinct organs, or localized only to the skin. The most commonly affected 
systems are: skin, musculoskeletal system, and organs (kidneys, gastrointestinal tract, lungs, and heart). In musculoskeletal involvement can 
generate deformity especially in children. The aim of this paper is to report a case of bone involvement scleroderma, its diagnosis and treatment. 

KEYWORDS: SCLERODERMA; BONE DYSPLASIA; SURGICAL CORRECTION.
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INTRODUÇÃO
Esclerodermia é doença autoimune onde indivíduos predis-

postos geneticamente desenvolvem reação imune e ativação de 
fibroblastos, comprometendo os pequenos vasos sanguíneos e 
tecidos. Ocorre alteração inflamatória crônica, com produção 
excessiva de fibras colágenas, obliteração da microcirculação 
interferindo no funcionamento normal dos tecidos. A doença é 
crônica de etiologia desconhecida. A ativação do sistema imune 
decorre de algum trauma ou infecção. Manifestações clínicas 
possíveis: fenômeno de Raynold, diminuição da mobilidade 
do esôfago, telangiectasia, espessamento e enrijecimento da 
derme, hiperpigmentação, pele seca e sem pelos. 

O diagnóstico é firmado pela biópsia, onde se eviden-
cia espessamento da derme e homogeneização das fibras 
colágenas. A doença pode ser sistêmica, afetando órgãos 
distintos, ou localizada apenas na pele. Os sistemas mais 
comumente acometidos são: pele, sistema musculoesquelé-
tico, e órgãos (rins, trato gastrintestinal, pulmões e coração). 
A pele fica endurecida, espessa, em geral hiperpigmentada 
e lisa. O tipo localizado se dá em placas (morfeia) ou em 
faixa (linear). O acometimento linear tem maior chance de 
desenvolver deformidade, comprometimento neurológico 
e incapacidade. A prevenção destes comprometimentos é 

um dos objetivos do tratamento. A esclerose sistêmica se 
manifesta acometendo apenas órgãos internos, sem com-
prometer a pele. O grau de evolução é variável, nos casos 
difusos com comprometimento de vísceras existe risco de 
encurtar a sobrevida (1, 2, 5, 6, 7, 9, 12, 14, 16).

No acometimento musculoesquelético pode gerar defor-
midade especialmente em crianças (13). Cada deformidade 
necessita estudo prévio e previsão do resultado para evitar 
complicações futuras (3, 4, 8, 10, 15). O objetivo desse trabalho é 
relatar um caso de esclerodermia com envolvimento ósseo, 
seu diagnóstico e tratamento.

RELATO DE CASO
Paciente de 13 anos que em 2008 apresentava deformida-

de em membro inferior direito, com marcha claudicante por 
aparente encurtamento do membro inferior direito, que era 
mais afinado, atrófico em relação ao contralateral e mancha 
escurecida mais acentuada na região anterior da coxa direita e 
discreta na perna direita, associado ao valgismo do lado afetado. 
Radiografias panorâmicas dos membros inferiores a presença 
de encurtamento do lado direito, que ficou comprovado pela 
escanometria (figura 1), onde se verificou que o membro 
inferior direito era 3,5 cm mais curto.
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Figura 1. Radiografia panorâmica dos membros inferiores (A), escanometria 
dos membros inferiores com membro inferior direito 3,5 cm menor (B).

Optou-se pelo tratamento de alongamento ósseo da perna 
direita em primeiro passo. O método escolhido foi osteotomia 
da metáfise proximal da tíbia e terço médio para distal na fíbula 
e montagem de fixador circular de Ilizarov para alongamento 
progressivo. Terminado o alongamento da perna e feita equali-
zação dos membros, confirmou-se a manutenção do valgismo 
que não foi objetivado no primeiro passo do tratamento, por 
se tratar de uma deformidade no fêmur (figura 2).

Figura 2. Radiografia panorâmica dos membros inferiores com fixador 
externo de Ilizarov em alongamento progressivo da perna (A), e 
demonstrando o desvio em valgo do membro inferior direito (B).

Como segundo passo, então realizou-se osteotomia varizan-
te distal do fêmur com cunha de adição lateral para correção 
do eixo mecânico. O grau de correção deve ser respeitado em 
cerca de 1 mm de abertura para cada grau de angulação do 
desvio do eixo femoral. Como o desvio estava apontado 11 

graus no lado direito e 6 graus no lado esquerdo (normal), a 
diferença é de 5 graus. Foi realizada ostetomia e fixação com 
placa de Puddu, com cunha lateral de 5 mm e correção do 
eixo do fêmur (figura 3).

Figura 3 - Incidências radiográficas após osteotomia distal do fêmur (A) e 
correção do eixo de carga com a osteotomia do fêmur (B).

Paciente se encontra com 25 anos, satisfeita com o tra-
tamento realizado (figura 4). Apresenta queixa relativa de 
hiperpressão patelar por atrofia do quadríceps, particularmente 
do vasto lateral decorrente da patologia de base. Foi realizada 
cirurgia de retirada da placa e liberação da banda patelar lateral, 
com melhora razoável.

Figura 4 - Resultado final com o alinhamento dos membros, sendo no lado 
direito a fotografia da paciente e do lado direito a radiografia panorâmica.

DISCUSSÃO
A paciente apresentava encurtamento tanto de tíbia, 

quanto de fêmur. A opção pelo alongamento da tíbia é 
um método mais fácil e menos mórbido (3, 10). O alonga-
mento de fêmur ficou por conta da cunha de adição em 5 
mm. Alongamento femoral por meio do fixador circular é 
muito utilizado, mas existem graus de complicações pela 
quantidade de massa muscular ao redor do fêmur, ainda 
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mais nesta situação, em que já havia fibrose decorrente da 
patologia de base (11). Uma opção por alongamento neste 
sítio poderia resultar em desastre. 

O joelho direito resultou discretamente acima da linha 
articular do joelho esquerdo, mas a percepção estética é mí-
nima e não resulta em prejuízo funcional. O desalinhamento 
do membro em valgo era proveniente do fêmur, com o ápice 
próximo ao joelho, portanto, a osteotomia distal no fulcro da 
deformidade permite a correção apropriada (4, 10, 11, 15).

O tratamento realizado foi satisfatório, com o objetivo 
atingido, mostrando a validade da associação de métodos 
de tratamento distintos no momento oportuno. Apesar do 
resultado excelente com a técnica, isso não desmerece outros 
métodos de tratamento e correções em tempo único.
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RELATO DE CASO

TRATAMENTO DA ESPONDILOARTROPATIA 
PSORIÁSICA COM SECUQUINUMABE

TREATMENT OF PSORIATIC SPONDYLOARTHROPATHY 
WITH SECUQUINUMAB

RESUMO
A artrite psoriásica é uma espondiloartropatia soronegativa, presente em indivíduos com predisposição genética ligada ao antígeno de his-
tocompatibilidade HLA-B27. Afeta 2% da população mundial, tem predominância de ocorrência no sexo masculino e, no Brasil, é a segunda 
espondiloartropatia mais frequente. Caracteriza-se por ser uma doença inflamatória crônica das articulações sinoviais associada à psoríase, que 
pode anteceder ou ser concomitante as manifestações de artrite. Possui suscetibilidade genética e sua etiologia está associada a mecanismos 
imunológicos e a fatores ambientais. O diagnóstico é feito através de exames laboratoriais e de imagem, e o tratamento é dividido em medica-
ções de ação rápida, como analgésicos e anti-inflamatórios esteroidais, e medicações de ação lenta, como metotrexate e anticorpos anti-TNFa e 
anti-interleucinas. Nós reportamos o caso de uma paciente de 78 anos, portadora de artrite psoriásica, em corticoterapia há aproximadamente 
20 anos, sem melhora clínica, que respondeu significativamente com melhora da dor e das lesões de pele, após suspensão de corticóide e início 
de Secuquinumabe, um anticorpo monoclonal anti-interleucina 17.

DESCRITORES: ESPONDILOARTROPATIAS, ARTRITE PSORIÁSICA, PSORÍASE.

ABSTRACT
Psoriatic arthritis is a seronegative spondylarthropathy, present in individuals with genetic predisposition linked to the HLA-B27 histocompat-
ibility antigen. It affects 2% of the world population, is predominantly male and, in Brazil, is the second most common spondylarthropathy. It is 
characterized by chronic inflammatory disease of the synovial joints associated with psoriasis, which may precede or be concomitant to arthritis 
manifestations. The patology has genetic susceptibility and its etiology is associated to immunological mechanisms and environmental factors. 
Diagnosis is done through laboratory and imaging tests, and the treatment is divided into fast-acting medications such as steroidal analgesics 
and anti-inflammatory drugs and slow-acting medications such as methotrexate and anti-TNFa antibodies and antiinterleukins. We report 
the case of a 78-year-old female patient with psoriatic arthritis, who had been on corticosteroid therapy for approximately 20 years without 
clinical improvement, however responded significantly decreasing pain and improving skin lesions, after corticosteroid withdrawal and onset 
of Secuquinumab, a monoclonal antibody anti-interleukin 17.

KEYWORDS: SPONDYLARTHROPATHIES, ARTHRITIS PSORIATIC, PSORIASIS.
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INTRODUÇÃO
As espondiloartropatias soronegativas foram esta-

belecidas em 1974, quando englobaram dentro de um 
mesmo conjunto de doenças, indivíduos com predisposi-
ção genética ligada ao antígeno de histocompatibilidade 
HLA-B27 que apresentavam características comuns. Essas 
características são representadas por aspectos clínicos (dor 
axial inflamatória associada à artrite, predominante em 

grandes articulações de membros inferiores e entesopa-
tias periféricas), radiológicos (sacroiliíte) e laboratoriais 
(soronegatividade para o fator reumatóide) (1). Tal con-
junto de doenças inclui a artrite psoriásica, a espondilite 
anquilosante, a artrite reativa, a Síndrome de Reiter e as 
artropatias enteropáticas (associadas às doenças inflama-
tórias intestinais). A prevalência das espondiloartropatias 
soronegativas é dependente e concordante com a frequên-
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cia da positividade do HLA B27 na população. Em geral, 
tem início entre 20 e 40 anos de idade e predileção pelo 
sexo masculino na proporção 2-3:1 (2).

A artrite psoriásica (AP) é uma doença inflamatória 
crônica das articulações sinoviais associada à psoríase. Pos-
sui suscetibilidade genética e está associada a mecanismos 
imunológicos e a fatores ambientais (3). De acordo com a 
maioria dos estudos, a artrite psoriásica afeta 2% da popula-
ção mundial (4) e tem predominância de ocorrência no sexo 
masculino (5). No Brasil, um estudo epidemiológico constatou 
que a AP é a segunda espondiloartropatia mais frequente, 
com prevalência de 13,7% em relação às espondiloartrites 
(6). As lesões cutâneas precedem ou coincidem com a artrite, 
as lesões histopatológicas assemelham-se às das sinovites da 
artrite reumatoide e em até 70% dos casos há oligoartrite 
periférica assimétrica (7). A AP pode ser classificada como 
oligoarticular e a doença axial com ou sem artrite periférica. 
Para fins diagnósticos utiliza-se a classificação CASPAR, no 
entanto, a classificação de Moll e Wright de 1973 continua 
sendo a mais tradicional (8).

O diagnóstico da AP é realizado através de dados clínicos, 
exames laboratoriais (provas de atividade inflamatória elevadas 
em 50% dos casos e fator reumatoide negativo) e exames de 
imagem como as radiografias, evidenciando predileção pelas 
articulações interfalangianas, acrosteólise, sacroileíte assimétrica 
entre outras. A ultrassonografia e a ressonância magnética tam-
bém contribuem na detecção de entesites, dactilites, sinovites 
e alterações precoces do esqueleto axial. Além disso, podem 
ser usados escores clínicos, como o BASDAI e o MASES (3).

O tratamento da artrite psoriásica baseia-se na educação do 
paciente para conviver com as limitações, repouso durante as 
crises agudas, fisioterapia e modificação dos hábitos de vida (7). 
O tratamento farmacológico inclui medicações de ação rápida 
como analgésicos, antinflamatórios não esteroidais, corticoides 
em altas doses, relaxantes musculares e medicações de ação 
lenta ou indutores de remissão como corticoides, sulfassalazina, 
metotrexato, neutralizadores de TNF-alfa e interleucinas (5). 
O tratamento cirúrgico é reservado para casos especiais que 
necessitam de prótese em quadril e joelho. O objetivo do 
trabalho é relatar o caso de uma paciente portadora de artrite 
psoriásica corticodependente há aproximadamente 20 anos, 
que passou a fazer uso de Secuquinumabe (anti- interleucina 
17) 2 canetas aplicadoras de 150 mg subcutâneo uma vez ao 
mês, e após 1 ano de tratamento apresentou melhora em 90% 
da sintomatologia reumatológica e dermatológica. 

RELATO DE CASO 
Paciente 78 anos, sexo feminino, com queixa de dor em 

múltiplas articulações, principalmente joelhos e região lombar 

há 20 anos. Portadora de cardiopatia, hipertensão arterial 
periférica, fibromialgia e distúrbio de ansiedade generalizada. 
Faz uso de ácido acetilsalicilico, hidroclorotiazida, losartana, 
enalapril, duloxetina, teriparatida, predinisona 5mg por dia e 
psorex (corticoide tópico).

Ao exame físico apresentou mais de 11 tender points 
dolorosos, testes de Gaenslen (paciente em decúbito 
dorsal, realiza-se flexão máxima da articulação sacroíliaca 
de um lado e extensão máxima da mesma articulação do 
lado oposto, sendo considerada positiva caso surja dor 
nas articulações) e Patrick-Fabere (paciente em decúbito 
dorsal, com membro inferior avaliado em posição de 
flexão, abdução e rotação externa, formando um número 
4, sendo considerada positiva caso surja dor em região 
de articulação sacroilíaca do lado testado ao exercer leve 
pressão sobre o joelho) positivos bilateralmente. Laségue 
negativo, sem déficit neurológico ou vascular, flexo-exten-
são preservada na região lombar. Sinais de osteoartropatia 
em interfalangeanas e metacarpofalangeanas, além de 
onicodistrofia nos dedos dos pés (figura 1).

Figura 1 -  Ar trose em ar ticulações inter falangeana distal  e 
metacarpofalangeanas, além de onicodistrofia e hálux valgo em membro 
inferior direito.

As lesões da psoríase (frequentemente designadas por 
placas) são cor-de-rosa ou vermelhas e cobertas por escamas 
brancas prateadas. Estas podem adquirir diversas formas e 
tamanhos e apresentam fronteiras bem definidas com a pele 
circundante. Algumas surgem quando a pele sofre danos, 
por exemplo com um corte ou arranhão, e isto é conhecido 
por fenómeno de Köbner. No couro cabeludo as escamas 
amontoam-se, pelo que é difícil observar a vermelhidão que 
está por baixo. Ao contrário, as áreas vermelhas bem definidas 
são fáceis de ver nas dobras do corpo, como axilas e virilhas, 
mas raramente são escamosas. Foi solicitada densitometria 
óssea cujo resultado demonstrou osteoporose em coluna 
lombar com T-escore = -4,0 e Z-escore = -3,0, provavelmente 
secundários ao uso crônico de corticoide (figura 2).
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Figura 2 – Aspecto clínico da lesão psoriásica em couro cabeludo (A) e 
densitometria óssea evidenciando osteoporose secundária por uso crônico 
de corticóides (B).

Também foi solicitada tomografia computadorizada de ba-
cia para melhor elucidação diagnóstica, que evidenciou fusão 
de sacroilíacas, justificando oprocesso inflamatório crônico que 
leva a dor no eixo da coluna e pelve (figura 3). Optou-se então 
pela suspensão do corticoide e início de anticorpo monoclonal 
anti-interleucina 17, Secuquinumabe, 300 mg subcutâneo, 
mensalmente, já em uso por 1 ano, com melhora significativa 
da dor e das lesões de pele.

Figura 3 - Tomografia computadorizada de bacia, corte axial, janela de 
partes moles à esquerda, mostrando esclerose óssea (A), e janela óssea a 
direita, mostrando fusão da articulação sacroilíaca (B).

DISCUSSÃO
A artrite psoriásica caracteriza-se por uma artrite inflamató-

ria e atinge 5% da população com psoríase (7,8). A classificação 
descritiva mais amplamente adotada é aquela proposta por 
Moll & Wright, que identifica cinco principais subtipos de 
artrite psoriásica, que são: artrite predominante da articula-
ção interfalangeana distal; artrite oligoarticular assimétrica; 
artrite poliarticular simétrica semelhante à artrite reumatoide, 
porém soronegativa; doença predominantemente axial (com 
espondilite, sacroileíte e envolvimento do quadril e do ombro); 
artrite mutilante (9).

Outras manifestações podem ocorrer, por exemplo: altera-
ções ungueais em 80% dos casos, através de sulcos, saliências 
transversais, onicólise, amarelamento, queratose, destruição da 
unha; alterações oculares (conjuntivite, uveíte anterior, epis-
clerite, esclerite e ceratoconjuntivite seca) e, mais raramente, 

insuficiência aórtica (7). As alterações ungueais foram obser-
vadas na paciente em análise, exaltando-se a importância do 
diagnóstico diferencial da onicodistrofia com a onicomicose.

 Atualmente inexistem exames laboratoriais específicos 
para diagnóstico de artrite psoriásica. Uma história clínica de-
talhada do paciente se torna fundamental para o diagnóstico 
precoce, com o objetivo de se adotar rapidamente o trata-
mento adequado para aliviar tanto a dor quanto o processo 
inflamatório e evitar a progressão do dano articular. 

A apresentação clínica da artrite psoriásica é heterogênea, 
e isso implica em um diagnóstico diferencial extenso. Dentre 
as principais artropatias que fazem diagnóstico diferencial com 
a de origem psoriásica pode-se citar a artrite reumatoide, es-
pondilite anquilosante e osteoartrite que devem ser excluídas 
durante a investigação. No caso relatado, observou-se atraso 
no diagnóstico, sendo que inicialmente a paciente foi consi-
derada como portadora de osteoartrite e fibromialgia. Assim, 
enfatiza-se a importância do correto diagnóstico pautado em 
medicina baseada em evidências.

Diversos critérios diagnósticos foram criados para iden-
tificação da artrite psoriásica ao longo das décadas, sendo 
que o Classification Criteria for Psoriatic Arthritis (CASPAR) 
apresentou maior acurácia diagnóstica. De acordo com esse 
critério, será considerado diagnóstico de artrite psoriásica 
quando houver doença inflamatória articular e três ou mais 
pontos das seguintes categorias, de acordo com a tabela 1.

Categoria Pontuação

Psoríase atual 2

História pessoal de psoríase 1

História familiar de psoríase 1

Distrofia cutânea psoriásica típica 1

Fator reumatoide negativo 1

História de dactilite ou dactilite atual (registrado por 
reumatologista)

1

Neoformação óssea justa-articular 1

Tabela 1 – Classification Criteria for Psoriatic Arthritis (CASPAR).

O tratamento medicamentoso da artrite psoriásica é dividi-
do entre aqueles de ação rápida, que oferecem alívio dos sin-
tomas por meio de anti-inflamatórios não esteroidais (AINEs); 
e aqueles de ação mais lenta, como agentes antirreumáticos 
modificadores da doença tradicionais e agentes biológicos (9).

Os AINEs são úteis para controlar sintomas, como dor e ri-
gidez, e podem ser usados em monoterapia nos casos de artrite 
psoriásica leve. O naproxeno é preferível nessa abordagem. O 
tratamento com esteroides orais geralmente é aplicado a curto 
prazo até que outros medicamentos de ação mais prolongada 
façam efeito, pois, se aplicados a longo prazo, estão associados 



54     I     REVISTA BRASILEIRA DE DOENÇAS OSTEOMETABÓLICAS 

TRATAMENTO DA ESPONDILOARTROPATIA PSORIÁSICA COM SECUQUINUMABE

a elevação da pressão sanguínea, catarata, ganho ponderal, 
osteoporose e necrose óssea avascular (9). No caso em análise 
observou-se o surgimento de osteoporose ao longo dos anos.

Dentre os medicamentos antirreumáticos modificadores 
da doença tradicionais, pode-se citar o metotrexato, que é 
um dos medicamentos sistêmicos mais utilizados na artrite 
psoriásica. Deve-se realizar monitoramento sanguíneo regular 
(hemograma, teste de função hepática e creatinina sérica) a 
cada 3 meses naqueles pacientes submetidos a tratamento 
a longo prazo com metotrexato, pois pode haver alterações 
dos testes de função hepática e das contagens celulares no 
hemograma, o que acarretará um ajuste da dose ou interrup-
ção do tratamento (9). Em caso de intolerância ao metotrexato, 
pode-se lançar mão de outro da mesma linha terapêutica 
(sulfassalazina, leflunomida ou ciclosporina).

Com relação aos modificadores da resposta biológica, 
pode-se mencionar os inibidores do fator de necrose tu-
moral (TNF-a), representados por: etanercepte, infliximabe, 
adalimumabe, golimumabe, certolizumabe. Outros agentes 
biológicos importantes são os agentes anti-interleucina-12 e 
anti-interleucina-23, que agem inibindo a ligação do receptor 
dessas interleucinas.

Ainda dentro dos modificadores de resposta biológicas 
existe os inibidores de anti-interleucina-17, representado pelo 
secuquinumabe, ixequizumabe e o brodalumabe. Esses me-
dicamentos devem ser indicados para o tratamento de artrite 
psoriásica em adultos com resposta inadequada aos medica-
mentos antirreumáticos modificadores da doença tradicionais 
ou aos anti-TNF, e pode ser utilizado isoladamente ou em 
combinação com metotrexato. No caso reportado, optou-se 
pela suspensão do corticoide, que a paciente fazia uso crônico, 
e introdução de secuquinumabe de forma isolada.

O secuquinumabe é um anticorpo monoclonal IgG1 hu-
mano que inibe a citocina pró-inflamatória interleucina-17A 
(IL-17A) e sua interação com receptores IL-17. A IL-17A é uma 
citocina que existe naturalmente, está envolvida nas respostas 
inflamatórias e imunes normais e desempenha um papel fun-
damental na patogênese da artrite psoriásica (10).

O secuquinumabe é comercializado na dose 150mg/ml, 
devendo ser administrado por via subcutânea, nas semanas 0, 1, 
2 e 3; posteriormente, uma vez a cada 4 semanas. Aqueles com 
resposta insatisfatória a anti-TNF, ou presença de psoríase em 
placas moderada a grave concomitante devem seguir o mesmo 
esquema de administração, porém com a dose recomendada de 
300 mg por aplicação (10). Após 1 mês de tratamento, observou-se 
sinais de melhora na paciente estudada apesar de monoterapia. 
Após 1 ano, houve melhora de 90% dos sinais e sintomas.

Frente ao caso analisado, conclui-se a extrema importância 
do diagnóstico diferencial de doenças articulares e dermatológi-

cas, assim como o tratamento da paciente de forma sistêmica, 
sem considerar cada lesão ou sintoma de forma isolada, mas 
sim de forma integrada e articulada em busca do melhor 
resultado de tratamento possível.
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ATYPICAL BILATERAL FEMUR FRACTURE
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RESUMO
Apesar dos benefícios clínicos do uso dos bisfosfonatos e do denosumabe no tratamento de osteoporose, o uso de longo prazo destas medi-
cações tem sido associado à ocorrência de fraturas femorais atípicas. Embora haja ainda considerável controvérsia quanto a esta associação, 
não podendo se estabelecer definitivamente uma relação de causalidade, pois a patogênese da Fratura Atípica Femoral (FAF) ainda não está 
completamente esclarecida, porém é real. O objetivo deste trabalho é relatar um caso de FAF bilateral apresentando as características clínicas 
e radiológicas e ressaltar a importância da presença de dor de padrão mecânica em pacientes com uso crônico de bisfosfonatos, avaliação 
atenta deve ser feita com uso de série radiológica e ressonância magnética, para instituição de diagnóstico e tratamento precoce.

DESCRITORES: OSTEOPOROSE, FRATURA ATÍPICA DE FÊMUR, BISFOSFONATOS.

ABSTRACT 
Despite the clinical benefits of using bisphosphonates and denosumab in the treatment of osteoporosis, the long-term use of these medica-
tions has been associated with the occurrence of atypical femoral fractures. Although there is still considerable controversy regarding this 
association, and a causal relationship cannot be definitively established, since the pathogenesis of the Atypical Femoral Fracture (AFP) has 
not yet been completely clarified, but it is real. The objective of this study is to report a case of bilateral FAF presenting the clinical and radio-
logical characteristics and to emphasize the importance of the presence of mechanical pattern pain in patients with chronic bisphosphonate 
use, careful evaluation should be done using radiological series and resonance for diagnosis and early treatment.

KEYWORD: OSTEOPOROSIS, ATYPICAL FEMORAL FRACTURES, BISPHOSPHONATES.

INSTITUIÇÃO
Hospital Ortopédico de Palmas – TO. 

INTRODUCÃO
A osteoporose é uma doença esquelética sistêmica caracte-

rizada por uma diminuição da resistência óssea que predispõe 
a um risco aumentado de fraturas¹. O tratamento com bisfosfo-
natos (BF) e denosumabe aumenta a densidade mineral óssea 
e reduz risco de fratura. Apesar dos benefícios clínicos o uso 
prolongado destas medicações tem sido associado à ocorrência 
de fraturas atípicas femorais (FAF)². A primeira menção de 
FAF relacionado a uso de BF foi um relato de caso publicado 
em 2005 por Odvina e colaboradores³ que sugeriram que o 
uso de longo prazo de BF poderia levar à supressão excessiva 
do remodelamento ósseo, resultando em uma diminuição da 
capacidade de reparar microfraturas esqueléticas e o conse-
quente aumento da fragilidade esquelética.

Estas fraturas atípicas ocorrem aproximadamente em 31 
por 10.000 pacientes ano nos indivíduos tratados com bisfos-
fonatos, em 6 a 13 por 10.000 pacientes ano nos indivíduos 
não tratados4. Embora não se possa estabelecer definitivamente 

uma relação de causalidade, pois a patogênese da FAF ainda 
não está completamente esclarecida5.

Não existe até o momento um exame laboratorial ou de 
imagem que possibilite identificar precocemente pacientes que 
irão desenvolver FAF. A conduta terapêutica nestes pacientes 
deve ser a suspenção imediata dos antirreabsortivos do tipo BF 
ou denosumabe, correção de cálcio e vitamina D. Além disso 
a fixação profilática com hastes intramedular é recomendada 
em pacientes com fratura incompleta acompanhada de dor. 
Deve se lembrar do alto índice de não união nesse tipo de 
lesão, pois a falta de detecção precoce desse problema leva 
invariavelmente a falha mecânica do implante, dificultando 
sobremaneira um tratamento que já não estava a contento. 

A suplementação com teriparatida (PTH recombinante) tem 
uma ação indutora no processo de consolidação de fraturas e 
relatos reportam a aceleração do processo de consolidação6, mas 
o teriparatida é um fármaco dispendioso e o seu papel nas FAF 
ainda não está definido. O objetivo desse trabalho é relatar um 
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caso de FAF bilateral induzida pelo uso crônico de BF, descre-
vendo suas características clínicas, epidemiologia, patogênese e 
tratamento, bem como ressaltar a importância de se atentar para 
o relato da dor mecânica em pacientes com uso crônico de BF.

RELATO DE CASO 
Paciente feminina de 66 anos de idade procedente de Col-

meia-Tocantins em tratamento de osteoporose com alendronato 
70 mg por semana associado a cálcio 500 mg/dia há 8 anos, inicia 
queixa de dor de intensidade leve a nível do quadril esquerdo 
que se estende ao membro inferior esquerdo predominando a 
dor no pé esquerdo, avaliado pelo seu médico constatou-se fra-
tura por estresse 3º metatarso, medicada com anti-inflamatórios 
e orientada a fazer repouso. Houve melhora do quadro da dor 
do pé, porém persistiu a dor em quadril esquerdo por 5 meses 
após os primeiros sintomas, culminando neste período com dor 
intensa aguda associado a impotência funcional do membro 
inferior esquerdo após movimento de rotação leve do corpo. 

No atendimento de emergência foram solicitadas radiografias 
da bacia e do fêmur esquerdo, constatando-se fratura completa 
da diáfise fêmur. Apresentava espessamento periosteal, com espí-
cula medial sem cominuição, associado a trauma mínimo e sem 
déficit neurovascular. Imediatamente suspendido BF e submetida 
a fixação externa para posterior planejamento cirúrgico (figura 
1), e posterior fixação definitiva com haste intramedular. Foi 
orientado à paciente fixação profilática do fêmur contralateral 
não sendo aceito pela família e a paciente alegava não sentir dor.

Figura 1 - Estudo radiológico pré e pós-operatório do fêmur esquerdo.

Figura 2 - Radiagrafia que revela traço na cortical lateral de fratura da região 
diafisaria do fêmur direito, com espessamento e espícula na cortical externa.

Figura 3 - Estudo radiológico pós-operatório do fêmur direito e esquerdo 
fixados com haste intramedular, e consolidadas.

Seis meses após a cirurgia já na reabilitação apresentou 
dor leve em quadril e coxa direita que se estendia ao joelho 
direito e que piorava com a deambulação de média distância, 
momento em que é encaminhada para o especialista em 
osteometabolismo. Constatados sintomas prodrômicos (dor 
na virilha e coxa), e raio-x evidenciou aumento da espessura 
da cortical da diáfise femoral, fratura incompleta da diáfise 
femoral (figura 2). Orientada descarga total e submetida a 
fixação profilática com haste intramedular (figura 3).

DISCUSSÃO
Até o momento não parece haver uma causa plenamente 

aceita para FAF, mas supõe-se que a base para todas as alte-
rações estruturais esteja relacionada a supressão intensa da 
remodelação óssea causada pelas drogas antirreabsortivas. 
Embora o aumento da remodelação óssea característico da 
doença osteoporótica predisponha à fragilidade, a excessiva 
supressão da remodelação também possa elevar esse risco.

O “turnover” ósseo é necessário para manter a qualidade 
anti-fraturária do esqueleto. Este se inicia sempre pela fase de 
reabsorção óssea, iniciada pelo aparecimento de microfissuras, 
sucedida pela fase de neoformação óssea, via osteoblastos. 
A inibição forte e prolongada desta reabsorção desregula 
o “turnover” normal do osso, induzindo um processo de 
remineralização óssea, que aumenta a rigidez óssea (“frozen 
bone”) e leva a acumulação de microfissuras. O acúmulo de 
microfissuras leva ao aparecimento de microfraturas e pode 
conduzir ao aparecimento de fraturas de fadiga, tais como dos 
metatarsos e as subtrocantéricas7. Não existe até o momento 
um exame laboratorial ou de imagem que possibilite identificar 
precocemente pacientes que irão desenvolver FAF.

A força tarefa da American Society of Bone and Mineral 
Research (ASBMR) definiu os critérios maiores e menores 
para caracterizar essas fraturas 8, conforme a tabela 1 abaixo, 
e resumiu que exposição a BP entre os pacientes com FAF foi 
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93.9 % enquanto 6.1 % não tinha história de uso prévio. A 
maioria dos pacientes usou BF para tratamento da osteoporose 
(92.3%) e uma minoria usou para tratamento de malignidade, 
os pacientes eram predominantemente do sexo feminino 
e mais jovens do que os pacientes com fraturas típicas de 
fêmur por osteoporose. A mediana de duração da terapia 
com BF foi de 7 anos, a dor prodrômica na coxa ou na virilha 
foi observada em aproximadamente 70%, fraturas bilaterais 
completas e anormalidades radiológicas bilaterais, incluindo 
reações corticais em 28 % dos pacientes e taxa de retardo de 
consolidação de 26 % 8,9,10. 

CRITÉRIOS MAIORES CRITÉRIOS MENORES

1. Espessamento periosteal ou 
endosteal localizado no córtex 
lateral no sítio de fratura da diáfise 
(beaking).

1. Aumento da espessura da 
cortical da diáfise.

2. Fraturas incompletas envolvem 
somente o córtex lateral; fraturas 
completas estendem-se através 
de ambos córtex, frequentemente 
com espícula medial.

2 .  F r a t u r a s  c o m p l e t a s  o u 
incompletas de diáfise femoral 
bilateral

3. Linha de fratura que se origina no 
córtex lateral é substancialmente 
transverso e pode se tornar 
oblíqua.

3. Sintomas prodrômicos unilateral 
ou bilateral: dor na virilha ou coxa. 

4. Fratura não cominutiva ou 
minimamente cominutiva.

4. Atraso de consolidação

5. Associado com trauma mínimo 
ou nenhum.

Tabela 1 - Fratura atípica de fêmur – critérios diagnósticos.

A presença dos critérios maiores é fundamental para 
designar a fratura como atípica e distinguí-la das fraturas 
osteoporóticas, enquanto as condições menores podem estar 
associadas, embora não sejam fundamentais.

A FAF também tem sido associada a outros fatores como 
a descendência asiática, uso de glicocorticoides e inibidores de 
bomba de prótons, presença de artrite reumatoide ou diabetes 
melitus, bem como a deficiência de vitamina D 11.

A conduta terapêutica nestes pacientes deve ser a suspen-
ção imediata dos antirreabsortivos do tipo BF ou denosumabe, 
além da correção de cálcio e vitamina D. Fixação profilática 
com haste intramedular é recomendada em pacientes com 
fratura incompleta acompanhada de dor, se o paciente não 
tem dor pode se retirar o peso com muletas ou bengalas. 
No entanto se após 3 meses não houver melhora da dor ou 
desaparecimento da linha radiolucente, a fixação profilática 
deve ser sugerida pois há grande chance de evoluir com fratura 
completa 8. Naqueles pacientes com fratura incompleta e sem 
dor, ou com espessamento da cortical, mas sem radioluscência 
transversal, o peso deve ser parcialmente retirado e a atividade 

física rigorosa suspensa. Redução da atividade deve ser man-
tida até que não haja mais edema medular detectado pela 
ressonância magnética da coxa.

No caso da paciente relatada foi realizada a fixação com 
haste intramedular da fratura completa do fêmur esquerdo, 
e 5 meses depois da primeira cirurgia realizou-se a fixação 
profiláctica do fêmur contralateral pois a paciente apresentou 
sintomas prodrômicos para FAF. O rastreamento para avaliar 
anormalidades ósseas em todos os pacientes em uso de BF é 
inadequado devido à baixa taxa na incidência dessas fraturas e 
devido ao fato de as anormalidades radiológicas muitas vezes 
não serem identificáveis. Todavia, diante da presença de dor 
de padrão mecânica em pacientes com uso crônico de BF, a 
avaliação atenta deve ser feita com uso de série radiológica, 
cintilografia e ressonância magnética, para instituição de diag-
nóstico e tratamento precoce 11-14.
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HEMANGIOMA INTRAÓSSEO DO ILÍACO
ILIAC INTRAOSSEOUS HEMANGIOMA
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RESUMO 
Os hemangiomas intraósseos são tumores vasculares benignos e representam menos de 1% de todos os tumores ósseos. Esses tumores, são mais 
prevalentes em mulheres, em uma razão homem-mulher de 1: 2, sendo mais encontrados em pacientes de 30 a 40 anos de idade. Comumente, 
são mais observados na coluna vertebral (30% -50%) e no crânio (80%), sendo muito raro o envolvimento de ossos longos e achatados. A maio-
ria dos hemangiomas, envolvendo o esqueleto extra-axial, causa sintomas clínicos, como dor local e ao redor das lesões. Histologicamente, o 
hemangioma pode ser classificado como cavernoso, capilar, venoso ou misto, dependendo do tipo de envolvimento vascular. O tratamento do 
hemangioma intraósseo dependerá da região afetada e dos sintomas que o paciente apresentar, podendo ser ressecção, radioterapia e embo-
lização. Este trabalho tem como objetivo relatar um caso de hemangioma intraósseo no osso ilíaco em um paciente do sexo masculino. Esse, 
por sua vez, apresentava queixas de dor no quadril esquerdo há mais ou menos um ano. A dor era de caráter insidioso, ocasional, EVA 2, sem 
necessidade de medicação para alívio. Ao exame físico, evidenciou-se dor à palpação da asa do ilíaco esquerdo, entretanto quadril esquerdo 
encontrava-se livre com boa amplitude de movimento e indolor. Quando realizada Ressonância Magnética do ilíaco esquerdo, evidenciou-se 
lesão na asa do ilíaco, insuflativa, com hipersinal, sugerindo um hemangioma volumoso. Durante biopsia óssea percutânea, no ilíaco esquerdo, 
com agulha de Jamshidi, identificou-se um hemangioma, sem sinais de malignidade. Sendo assim, foi proposto ao paciente conduta expectante 
anual para observar regressão voluntaria do tumor, que ocorreu no período de um ano. 

DESCRITORES: HEMANGIOMA, ILÍACO, TUMOR BENIGNO.

ABSTRACT
Intraosseous hemangiomas are benign vascular tumors and represent less than 1% of all bone tumors. These tumors are more prevalent in women, 
at a male-to-female ratio of 1: 2, and are more commonly found in patients aged 30 to 40 years. They are most commonly seen in the spine (30% 
-50%) and skull (80%), and the involvement of long, flat bones is very rare. Most hemangiomas involving the extra-axial skeleton cause clinical 
symptoms such as local pain and surrounding lesions. Histologically, hemangioma can be classified as cavernous, capillary, venous or mixed, 
depending on the type of vascular involvement. The treatment of intraosseous hemangioma depends on the affected region and the symptoms 
that the patient presents, can be resected, radiotherapy and embolization. This paper aims to report a case of intraosseous hemangima in the iliac 
bone in a male patient. The latter, in turn, had complaints of left hip pain for about a year. The pain was insidious, occasional, VAS 2, with no need 
for relief medication. Physical examination revealed pain on the palpation of the left iliac wing, but left hip was free with good range of motion and 
painless. Magnetic resonance imaging of the left iliac showed an insufflating, hypersignal lesion in the iliac wing, suggesting a large hemangioma. 
During percutaneous bone biopsy in the left iliac with Jamshidi needle, hemangioma was identified, with no signs of malignancy. Thus, the patient 
was offered annual expectant management to observe voluntary regression of the tumor, which occurred within one year. 

KEYWORDS: HEMANGIOMA, ILIAC, BENIGN TUMOR.

INSTITUIÇÃO
Liga de Ortopedia e Traumatologia – FM – UNIFAN.

INTRODUÇÃO
Os hemangiomas intraósseos são tumores vasculares 

benignos, e representam menos de 1% de todos os tumores 
ósseos. Esses tumores são raros, de crescimento lento e mais 
prevalente em mulheres, em uma razão homem-mulher de 
1: 2. Podem se desenvolver em pacientes de qualquer faixa 

etária, mas são mais encontrados em pacientes de 30 a 40 
anos de idade. 1,2

Comumente, são mais observados na coluna vertebral (30% 
-50%) e no crânio (80%), sendo muito raro o envolvimento 
de ossos longos e achatados. Hemangiomas intraósseos são 
raramente multifocal, ou seja, quando envolvem diferentes 
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partes do corpo, sendo geralmente unifocal, dentro de um 
único osso ou região. Dada a sua raridade e aparência radio-
lógica variável, os hemangiomas intraósseos de ossos longos 
e chatos não são facilmente diagnosticados. 1

 Diferentemente do hemangioma que ocorre no crânio e 
na coluna, a maioria dos hemangiomas envolvendo o esqueleto 
extra-axial causa sintomas clínicos, como dor local e ao redor 
das lesões. Histologicamente, o hemangioma pode ser classifi-
cado como cavernoso, capilar, venoso ou misto, dependendo 
do tipo de envolvimento vascular.1,2 

Os hemangiomas ósseos podem ter uma grande variedade 
de aparências radiológicas, e as lesões ocorridas nos ossos 
tubulares ou planos podem ser demonstradas como tumores 
agressivos. Geralmente, apresentam-se com destruição cortical, 
com formação de massa extraóssea e lesões osteolíticas, que 
simulam um tumor ósseo maligno. O diagnóstico diferencial 
irá depender da localidade do tumor. No hemangioma de 
ossos longos incluiu um tumor de células gigantes, cisto ósseo 
aneurismático, displasia fibrosa e plasmocitoma. Já no caso dos 
hemangiomas dos ossos chatos, que apresentam crescimento 
agressivo e lesões osteolíticas, os tumores ósseos malignos po-
dem ser considerados como diagnóstico diferencial primário.1,3

Este trabalho tem como objetivo relatar um caso de heman-
gima intraósseo no osso ilíaco em um paciente que apresentava 
queixas de dor no quadril.

RELATO DO CASO
Paciente masculino, 40 anos, engenheiro, precedente de 

Goiânia-GO, comparece ao ambulatório de ortopedia refe-
rindo queixas de dor no quadril esquerdo há mais ou menos 
um ano. Apresentava dor de caráter insidioso, ocasional, 
EVA 2, sem necessidade de medicação para alívio da dor. 
Ao exame físico, dor a palpação da asa do ilíaco esquerdo 
com quadril esquerdo livre, entretanto com boa amplitude 
de movimento e indolor.

Realizada ressonância magnética do ilíaco esquerdo nos 
cortes axial (figura 1) a qual evidenciou lesão na asa do ilíaco, 
insuflativa, com hipersinal em T1 (figura 1-a) e hiperssinal em 
T2 (figura 1-b); corte axial (figura 2) evidenciando lesão na 
asa do ilíaco, insuflativa, com hipersinal em T2, mais cranial 
(figura 2-a) e mais caudal (figura 2-b); coronal (figura 3) evi-
denciando lesão na asa do ilíaco, insuflativa, com hipersinal em 
T2, mostrando toda pelve (figura 3-a) mostrando somente a 
hemipelve comprometida (figura 3-b), sugerindo um heman-
gioma volumoso.

Feita biopsia óssea percutânea, no ilíaco esquerdo, com 
agulha de Jamshidi, guiada por escopia dentro da sala cirúr-
gica, com saída de grande quantidade de material hemático 
sanguinolento. O material foi enviado para anatomopatológico 

o qual identificou um hemangioma, sem sinais de malignidade. 
Sendo assim, foi proposto ao paciente conduta expectante 
anual para observar regressão voluntaria do tumor, que ocorreu 
no período de um ano.

Figura 1- Corte axial de ressonância magnética do ilíaco esquerdo 
evidenciando lesão na asa do ilíaco, insuflativa, com hipersinal em T1 (A) 
e hipersinal em T2 (B).

Figura 2- Cortes axiais de ressonância magnética do ilíaco esquerdo 
evidenciando lesão na asa do ilíaco, insuflativa, com hipersinal em T2, mais 
cranial (A) e mais caudal (B).

Figura 3- Cortes coronais de ressonância magnética do ilíaco esquerdo 
evidenciando lesão na asa do ilíaco, insuflativa, com hipersinal em T2, 
pegando toda pelve (A) pegando somente a hemi-pelve comprometida (B).

O exame evidenciou lesão lítica de caráter expansivo, de 
contornos lobulados e bem definidos, medindo aproxima-
damente 8,1 x 1,6 x 5x5 cm, de localização na asa do ilíaco 
direito. Como conclusão, constatou-se lesão lítica expansiva 
óssea da crista ilíaca direita, com matriz sólido-cística e pradão 
trabecular ósseo grosseiro e septal de permeio, de aspecto 
neoplásico e comportamento biológico de baixa agressividade. 
Considerando assim, como principal hipótese diagnóstica, 
hemangioma intraósseo.

Foi indicado então uma punção por agulha óssea, para 
confirmação e sua drenagem, o que já levou ao seu preenchi-
mento, sem necessidade de uma cirurgia maior.
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DISCUSSÃO
Em relação às malformações venosas, em geral, de acordo 

com o sistema de classificação da Sociedade Internacional para 
o Estudo de Anomalias Vasculares, a malformação venosa 
(VM) é uma malformação vascular de fluxo lento observada 
no nascimento. No entanto, pode tipicamente se tornar evi-
dente e mais proeminente à medida que o paciente cresce. 
O aumento mais pronunciado é geralmente visto no período 
que vai da infância até a puberdade, mas, mesmo que menos 
frequente, tais mudanças podem ser vistas na idade adulta.4

Na maioria dos casos, os hemangiomas intraósseos se apre-
sentam como uma massa solitária, todavia o envolvimento ósseo 
difuso já fora documentado. O hemangioma pode ser observado 
como lesões bem definidas, primariamente osteolíticas, expansíveis 
de forma variável, com padrão trabecular irradiante semelhante 
à treliça ou rede, como nos hemangiomas de crânio e coluna. 2,4

O hemangioma cavernoso é o tipo mais comum de hemangima 
intraósseo originado da extremidade óssea e constitui 50% de todos 
os casos relatados. Eles são tipicamente localizados nas porções me-
dular e intracortical do osso. O hemangioma capilar puro constitui 
10% de todos os tipos descritos na literatura. Hemangioma venoso 
tem sido raramente relatado da extremidade óssea. 2,3,4

Em relação à sua patogênese pode ser secundária a prolifera-
ções vasculares congênitas, desenvolvidas ou adquiridas. Achados 
acidentais são freqüentes para a maioria dos hemangiomas ósseos, 
que são assintomáticos. Uma pequena porcentagem desses tumores 
benignos é detectada secundária à sintomatologia. Nesses casos, o 
principal sintoma relacionado será a dor relacionada ao seu local 
de suporte de peso, como cintura pélvica e extremidades inferiores. 
Os grandes hemangiomas esqueléticos podem ser propensas a 
deformidades ósseas, em locais de sustentação de peso, além de 
fraturas patológicas, sangramentos espontâneos, hemorragia iatro-
gênica secundárias à biópsias ou cirurgia e degeneração maligna. 5,6

Os hemangiomas intraósseos podem ter vários achados 
radiológicos. Nas radiografias, padrões clássicos incluem desmi-
neralização, também podem apresentar achados como loculado, 
“comido pelas traças” e “bolhas de sabão” devido a vasos ingurgi-
tados. Raramente manifestam alterações osteolíticas expansivas. 3,6

Na TC, os achados tomográficos dos hemangiomas em 
ossos longos e chatos são inespecíficos. Eles podem ser de-
monstrados como áreas líticas expandidas cercadas por osso 
trabecular grosseiro com ou sem um componente de tecido 
mole, ou como uma lesão com um padrão de “bolinhas”, ou 
“aparência favo de mel” com defeitos corticais e, ocasional-
mente, calcificações foram relatadas. 3,5,6 

Na RM, os hemangiomas ósseos geralmente apresentam 
uma variedade de sinais, podendo ser de baixa a muito alta 
nas imagens ponderadas em T1 e T2 na lesão. Essas variações 
ocorrerão de acordo com os componentes internos, como 

vasos dilatados, hemorragia, coágulos sanguíneos e fibrose. 
Sendo assim, os hemangiomas ósseos podem apresentar graus 
variáveis de realce relacionado ao conteúdo interno, como 
mencionado acima, após a administração do contraste. 3,5

 A cintilografia óssea com tecnécio-99m MDP é inespe-
cífica, com graus variáveis de captação do radiofármaco ou 
ausência de acúmulo de traçado. 6

A identificação histológica correta do tumor é necessária 
para o tratamento. A biópsia aberta em bloco pode evidenciar 
canais vasculares dilatados revestidos com células endoteliais, 
características de hemangioma. 6

O diagnóstico diferencial, observado em outros casos raros 
de hemangiomas ao redor da articulação do quadril, inclui um 
vasto espectro de lesões líticas expansivas, como cisto ósseo 
aneurismático, granuloma eosinofílico, displasia fibrosa, tumor 
de células gigantes, plasmocitoma, tumor marrom, histiocitoma 
fibroso maligno e metástase. Os hemangiomas ósseos podem 
mimetizar neoplasmas malignas com padrões de aparência 
agressiva de expansão e destruição óssea cortical. 5,6

O tratamento do hemangioma intraósseo dependerá da região 
afetada e dos sintomas que o paciente apresentar. O tratamento 
de escolha para um hemangioma intra-ósseo é a ressecção em 
bloco para a margem óssea normal apropriada; o defeito ósseo 
pode ser reconstruído de várias maneiras. Outros tratamentos 
incluem curetagem, radioterapia e embolização. O tratamento é 
conservador para hemangiomas assintomáticos e pequenos. A 
cirurgia por curetagem e enxerto ósseo é indicada para pequenos 
tumores sintomáticos. Em geral, como a degradação pode ocor-
rer durante o crescimento de um hemangioma ósseo, o tecido 
vascular pode ser substituído por tecido fibroso e a autocura é 
alcançada. Sendo assim, nos casos de pacientes assintomáticos 
deve ser feito o acompanhamento de perto sem receber nenhu-
ma terapia extensa. Os hemangiomas grandes sintomáticos ou 
incompletamente ressecados podem se beneficiar da radioterapia 
com melhora dos sintomas em longo prazo e retração do tumor. 
Outra opção é a embolização uma vez que é útil na prevenção 
de sangramento excessivo em grandes tumores. 1,4,6,7
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RELATO DE CASO

DOENÇA DE PAGET NO FÊMUR
FEMORAL PAGET DISEASE

RESUMO
A Doença Óssea de Paget (DOP) é uma doença óssea localizada, monostótica ou poliostótica, caracterizada por um aumento da remodelação 
óssea, resultando em anormalidade da arquitetura óssea. O diagnóstico é realizado através de exame clínico, uma vez que a queixa do paciente 
está associada a dor e deformidade no esqueleto, geralmente. Exames de imagem, como raio-x e cintilografia óssea, são exames diagnósticos 
de lesão suspeita de DPO, com achados típicos que refletem o turnover anormal característico da DPO. O objetivo desse trabalho é relatar um 
caso de Doença de Paget localizada no fêmur distal que foi tratada com Ácido Zoledrônico. Ao exame apresentava dor, aumento de volume e 
crepitação de joelho, deformidade leve em varo, aumento de temperatura da pele, amplitude de movimento total, sem instabilidade, ausência 
de outros sinais flogísticos. Foi solicitado exames de imagem onde observamos, na radiografia, um aumento de densidade na região distal 
do fêmur direito, com esclerose óssea, canal medular mal delimitado, osso com características em mosaico. Atualmente utiliza-se a FA e CTX 
como marcador de diagnóstico, prognóstico e monitorização terapêutica. As lesões radiográficas encontradas podem ser líticas, osteoblásticas 
ou apresentarem um aspecto misto. O espessamento da cortical, a perda de diferenciação corticomedular, a esclerose óssea, o aumento de 
tamanho e a deformação óssea são os aspectos que podem ser encontrados e permitem fazer o diagnóstico diferencial.

DESCRITORES: DOENÇA DE PAGET. DIAGNÓSTICO. TRATAMENTO.

ABSTRACT
Paget’s Bone Disease (PDO) is a localized, monostotic or polyostotic bone disease, characterized by an increase in bone remodeling, resulting in 
abnormal bone architecture. The diagnosis is made through clinical examination, since the complaint of the patient is usually associated with 
pain and deformity in the skeleton. Imaging tests, such as X-ray and bone scintigraphy, are diagnostic tests for suspected DPO lesions, with typical 
findings that reflect the abnormal abnormality characteristic of DPO. The objective of this study is to report a case of Paget’s disease located in the 
distal femur that was treated with Zoledronic Acid. Physical examination showed pain, increased volume and knee creping, mild varus deformity, 
increased skin temperature, total range of motion, no instability, absence of other phlogistic signs. Imaging examinations were requested where 
we observed, on radiography, an increase in density in the distal region of the right femur, with bone sclerosis, poorly delimited spinal canal, 
and bone with mosaic characteristics. FA and CTX are currently used as a marker for diagnosis, prognosis and therapeutic monitoring. There 
may also be hyperuricemia due to increased osteoclast turnover which may be associated with uric acid gout. The radiographic lesions found 
may be lytic, osteoblastic or have a mixed appearance. Cortical thickening, loss of corticomedullary differentiation, bone sclerosis, increase in 
size and bone deformation are the aspects that can be found and allow differentiation with other pathological situations.

KEYWORDS: PAGET’S DISEASE. DIAGNOSIS. TREATMENT.
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INTRODUÇÃO
A Doença óssea de Paget (DOP) foi descrita pela primeira 

vez em 1877 pelo médico inglês Sir James Paget. É uma doença 
óssea localizada, monostótica ou poliostótica, caracterizada por 
um aumento da remodelação óssea, resultando em anorma-
lidade da arquitetura óssea. Com isso, a excessiva reabsorção 
óssea osteoclástica leva à substituição do osso normal por 
osso desorganizado, aumentado e com estrutura enfraquecida, 

propensa a deformidades e fraturas. Assim, sabe-se que os 
principais sítios comprometidos são vértebras, ossos longos 
dos membros inferiores, pelve e crânio1. 

A DOP é caracterizada pela alteração localizada da remo-
delação óssea que se encontra aumentada em vários locais do 
esqueleto, com predomínio pelo esqueleto axial, osso longos e 
crânio. Essa patologia ocorre em 1-3% dos indivíduos com mais 
de 45 anos e em 10% dos indivíduos com mais de 80 anos2. 
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O processo dessa doença é causado pelo aumento da 
reabsorção mediado pelos osteoclastos, com subsequente 
aumento compensatório com formação de osso novo, o qual 
resulta em formação de um mosaico desorganizado de osso 
lamelar nos sítios esqueléticos afetados. Esta alteração estru-
tural produz osso de tamanho expandido, menos compacto, 
mais vascularizado e mais suscetível a deformidade e fratura 
do que o osso normal3. 

Além disso, o turnover ósseo é um processo dinâmico 
essencial para manter um esqueleto saudável, cujos marca-
dores elevados de remodelação óssea têm sido associados ao 
risco de fratura tanto em homens quanto em mulheres na 
pós-menopausa, independentemente da densidade mineral 
óssea. O turnover ósseo acelerado resulta em deposição 
anormal de osso lamelar intercalado com tecido ósseo, com 
aspecto desorganizado ou de mosaico, com trabéculas grossas 
marginadas por numerosos osteoblastos. Dessa maneira, este 
tecido desorganizado aumenta o volume ósseo, levando a 
complicações da DOP4. 

Assim, o diagnóstico é realizado através de exame clínico, 
uma vez que a queixa do paciente está associada a dor e 
deformidade no esqueleto, geralmente. Exames de imagem, 
como raio-x e cintilografia óssea, são exames diagnósticos de 
lesão suspeita de DPO, com achados típicos que refletem o 
turnover anormal característico da DPO. Porém, a cintilografia 
é um exame mais sensível do que o raio-x, principalmente 
no início da doença, sendo importante para documentar a 
localização e extensão da doença4.

Contudo, a tomografia computadorizada e a ressonância 
magnética são exames úteis para diagnóstico e identificação de 
lesões atípicas ou com suspeita de malignidade. Dessa forma, o 
diagnóstico da DPO é primariamente radiológico, em pacientes 
com a Fosfatase Alcalina (FA) elevada4. 

Ademais, o primeiro inibidor de osteoclasto utilizado para 
tratamento da doença de Paget foi a calcitonina. Apesar de ser 
eficaz para melhorar a dor óssea e para reduzir os marcadores 
de remodelação, seu uso não se disseminou devido ao seu 
maior custo em relação aos bisfosfonatos. Portanto, a eficácia da 
calcitonina é menor como agente antireabsortivo e a duração 
de seu efeito também é menor quando o tratamento é sus-
penso. Os bisfosfonatos de primeira geração como tiludronato 
e etidronato normalizavam a FA em um terço dos pacientes 
e reduziam a mesma em 50% dos casos5. O objetivo desse 
trabalho é relatar um caso de Doença de Paget localizada no 
fêmur distal que foi tratada com Ácido Zoledrônico.

RELATO DE CASO
Paciente feminina, 56 anos, procedente de Goiânia-GO, 

veio ao ambulatório de ortopedia, queixando-se dor em joelho 

D e deformidade femoral do mesmo lado, ausência de trauma. 
Ao exame físico apresentava aumento de volume e creptação 
de joelho, deformidade leve em varo, aumento de temperatura 
da pele, amplitude de movimento total, sem instabilidade, 
ausência de outros sinais flogísticos.

Foram solicitados exames de imagem onde observamos, 
na radiografia, um aumento de densidade na região distal do 
fêmur direito, com esclerose óssea, canal medular mal deli-
mitado, osso com características em mosaico. Cintilografia e 
tomografias também foram realizadas (figuras 1,2 e 3).

Figura 1 - Cintilografia óssea com hipercaptação no fêmur distal.

Figura 2 – Corte axial, evidencia diferença da densidade a direita com 
aumento de volume da região condilar.

Figura 3 – Corte coronal apresenta diminuição do espaço articular do joelho 
direito e presença de osso em mosaico.

Foi aventado a hipótese diagnóstica de doença de Paget, 
que foi confirmada pelos exames laboratoriais de Fosfatase 
Alcalina de 200 U\L, biópsia óssea com presença de inú-
meros osteoclastos ativos, trabeculado irregular sem sinais 
de malignidade.
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O tratamento instituído foi ácido zoledrônico 5mg EV, 
1x ao ano, tendo utilizado por 3 anos com melhora dos sin-
tomas de dor e sinais locais. Devido a osteartrose de joelho, 
subsequente a Doença de Paget, a paciente está utilizando a 
duloxetina 60 mg 1x ao dia, para alívio da dor.

DISCUSSÃO
Faz-se necessário salientar que a Doença de Paget pode 

estar confinada a um único osso isolado (monostótica) ou a 
múltiplos ossos (poliostótica)6. Porém, as lesões de osso pagé-
tico mostram aumento da reabsorção óssea pelos osteoclastos, 
fibrose da medula óssea, aumento da vascularização e da for-
mação óssea pelos osteoblastos. A rápida remodelação óssea 
origina a produção de osso desorganizado, com diminuição 
da força mecânica, aumentando o risco de deformidades e 
fraturas patológicas. Estão descritas três fases na DOP. Inicial-
mente verifica-se aumento da reabsorção óssea e aumento do 
número de osteoclastos no local envolvido, que apresentam 
mais núcleos (osteoclastos gigantes multinucleados) que os 
osteoclastos normais, o que resulta numa remodelação óssea 
cerca de 20 vezes mais rápida que o normal – fase lítica2.

Posteriormente surge a fase mista – a que ao aumento da 
reabsorção se associa um aumento rápido na formação óssea 
com numerosos osteoblastos (morfologicamente normais). 
Nesta fase o osso formado não é normal, uma vez que as fibras 
de colágeno estão depositadas de forma irregular e não linear-
mente. Na fase tardia – fase esclerótica – verifica-se domínio da 
formação de osso com padrão desorganizado e o osso formado 
é mais frágil que o osso adulto normal. Este osso vai permitir 
a infiltração da medula óssea por vasos sanguíneos e tecido 
conectivo fibroso, originando um osso hipervascularizado2. 

Em várias famílias a DOP é transmitida por traço autossô-
mico dominante com elevada penetração na 6 ou 7ª décadas. 
O gene mais importante para o desenvolvimento de DOP 
parece ser o sequestosome 1 (SQSTM1) que codifica o p62, 
uma proteína envolvida na sinalização do NF-κB2, fator im-
portante para o recrutamento de pré-osteoclastos e ativação de 
osteoclastos. Mutações do SQSTM1 foram reportadas em 20-
50% dos casos familiares de DOP e em 8-20 % dos casos de 
DOP esporádica. É provável que fatores ambientais interajam 
com as mutações SQSTM1 alterando a gravidade de doença. 
Existe ainda a hipótese de se tratar de uma doença viral, em 
que as células hematopoiéticas precursoras dos osteoclastos 
seriam infectadas por um vírus (paramixovírus), causando um 
aumento anormal da formação de osteoclastos. Estudos mais 
recentes sugerem também a existência de alterações na ex-
pressão de citoquinas nos doentes com DOP, nomeadamente 
da IL-6, no entanto também estes, não são conclusivos. Em 
outros estudos verificou-se que os precursores dos osteoclastos 

na DOP são hiperespondedores ao RANK ligando (RANKL), 
que promove a génese dos osteoclastos. Esta teoria poderia 
explicar o efeito dos bifosfonatos que induzem a supressão 
da reabsorção óssea induzida pelo RANKL, com diminuição 
do RANKL e aumento da produção da osteoprotegerina2. 

A ação da osteoprotegerina sobre o receptor RANK tam-
bém foi descrita. Estudos biológicos de hibridização em situ 
e imunohistoquímica também têm sugerido a possibilidade 
de infecção dos osteoclastos por um vírus, principalmente o 
paramixovírus, como causa da DPO. A DPO clássica deve 
ser causada por uma combinação de raros alelos com grandes 
efeitos que levam a uma herança autossômica dominante da 
doença e mais comumente de alelos com poucos efeitos. Mu-
tações do SQSTM1 são a causa mais comum da DPO clássica, 
ocorrendo em cerca de 10% dos pacientes. Outros loci que 
predispõem à DPO foram recentemente identificados por 
estudos genômicos de associação, que identificaram variantes 
em sete loci que predispõem à doença. Estes aumentam o risco 
de DPO individualmente em 1,3 a 1,7 vezes, mas têm efeitos 
combinados que são responsáveis por 86% do risco popula-
cional atribuível à DPO em pacientes com SQST1 negativos7. 

O papel do RANKL na diferenciação e na ativação dos 
osteoclastos elucida a importância do NF-κB nessas células e 
explica, em parte, como as mutações do sequestossomo pode-
riam resultar na hiperatividade de osteoclastos, característica da 
doença óssea de Paget. A doença óssea de Paget está associada 
a mutações de genes relacionados a mecanismos de transdução 
de sinal intracelulares em osteoclastos, entre eles, o gene que 
codifica a proteína sequestossomo 1. Essa proteína está relacio-
nada à transdução de sinal dos receptores de diversas citocinas, 
entre elas, o RANKL e diversas citocinas pró-inflamatórias. 
O RANKL, além do importante papel em osteoclastos, está 
envolvido na maturação de linfócitos. Apesar disso, a presença 
de alterações nas concentrações séricas de citocinas pró-infla-
matórias tem sido pouco estudada em portadores de doença 
óssea de Paget. Também têm sido estudados os biomarcadores 
de metabolismo ósseo nesses pacientes. A compreensão de 
alterações de citocinas inflamatórias e de biomarcadores do 
metabolismo ósseo pode ajudar a compreender aspectos ainda 
não elucidados da fisiopatologia da doença. A análise genética 
de paciente oriundos das mais diversas populações em que a 
doença se manifesta pode ajudar a compreender o papel das 
mutações genéticas na etiopatogênese da doença e a esclarecer 
os pontos sobre os quais ainda há dúvidas, por exemplo, os 
fatores associados ao padrão de herança genética e a interação 
entre fatores genéticos e ambientais8. 

Caracteristicamente, osteoclastos pagéticos são hiperativos 
e hiperresponsivos a fatores estimulantes como RANKL e 1,25 
vitamina D. O aumento da concentração de IL-6 no soro dos 
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pacientes poderia ser produzido pelo próprio osso pagético, 
uma vez que já foi demonstrado hiperexpressão de IL-6 em 
osteoblastos e osteoclastos de ossos afetados pela doença de 
Paget, ou por células do sistema imune, cuja função poderia, 
em tese, ser afetada pelas mesmas mutações que predispõe à 
doença óssea de Paget. A última hipótese soa atraente, já que 
as concentrações séricas de IL-6 e IL-17 não apresentaram 
correlação com as concentrações séricas de fosfatase alcalina 
óssea ou com a extensão do acometimento ósseo8. A paciente 
evoluía com dor, aumento de volume e creptação no joelho D.

Atualmente utiliza-se a FA e CTX como marcador de diag-
nóstico, prognóstico e monitorização terapêutica. Pode ainda 
haver hiperuricémia por aumento do “turnover” de osteoclastos 
que pode associar-se a gota úrica2. As lesões radiográficas 
encontradas podem ser líticas, osteoblásticas ou apresentarem 
um aspecto misto – aspecto algodonoso. O espessamento da 
cortical, a perda de diferenciação corticomedular, a esclerose 
óssea, o aumento de tamanho e a deformação óssea são os 
aspectos que podem ser encontrados e permitem fazer a 
diferenciação com outras situações patológicas2.

A cintilografia óssea, classicamente, demonstra hipercapta-
ção do radiofármaco na região do osso anormal, nas três fases 
da doença. A cintilografia óssea, apesar de pouco específica, 
tem alta sensibilidade quando comparada à radiologia. Uma 
vez que é mais sensível a alterações na vascularização, a na-
tureza hipervascular da doença de Paget pode ser detectada 
pela hipercaptação do radiofármaco até mesmo antes das 
alterações líticas na radiografia simples. Por este motivo, cerca 
de 10% a 15% das lesões detectadas à cintilografia aparecem 
normais à rediografia9. 

A biópsia óssea pode ser realizada quando existirem dúvi-
das acerca do diagnóstico, especificamente para diferenciar de 
metástases2. No caso aqui descrito, encontramos osteoclastos 
ativos, com ausência de lesões malignas.

A calcitonina do salmão foi a primeira droga efetiva a ser 
disponível para tratamento da doença de Paget. Atua diminuindo 
o turnover ósseo e no alívio da dor. Uma redução das lesões 
osteolíticas pode ser vista radiologicamente dentro de 6 meses. 
Porém, é menos efetiva do que os bisfosfonatos. A duração da 
terapia depende da atividade da doença e resposta do paciente. 
A normalização da fosfatase alcalina é incomum e só ocorre em 
pacientes com pequeno aumento do turnover ósseo1. 

O primeiro bisfosfonato usado na doença de Paget foi o 
etidronato, em 1971. A dose preconizada é de 5 mg/kg ao dia 
(dose média 400 mg/dia) por 6 meses. Em geral, pacientes com 
muita atividade da doença têm moderada melhora clínica e 
bioquímica e recidiva rápida após a interrupção da medicação, 
com tendência a tornarem-se resistentes após repetidos cursos 
da terapia. Estudos histológicos do osso mostraram osteomalá-

cia em osso pagético e não pagético, após tratamento com 10 
a 20 mg ao dia, mas não com dose de 5 mg ao dia1.

O pamidronato é 10 a 100 vezes mais potente de que 
o etidronato e induz a redução da remodelação óssea em 
60-70%. É mais utilizado por via parenteral na dose de 60 
mg em uma única infusão em casos de pouca atividade da 
doença (fosfatase alcalina 2 a 3 vezes acima do valor normal 
máximo). Doses maiores (90–180 mg) podem ser usadas em 
intensidade moderada a severa, em infusões por 3 dias seguidos 
ou semanais. A dose máxima utilizada em um dia é 90 mg, 
diluída em soro glicosado ou fisiológico, durante 4–6 horas1.

O alendronato oral é mais efetivo no tratamento da doença 
de Paget de que o etidronato. Pode ser usado na dose de 20 
mg a 40 mg/dia por 6 meses. Na dose de 40 mg/dia por 6 
meses leva a uma redução de 77% da FA comparado com 44% 
de redução com etidronato. A normalização da FA também é 
mais frequente nos pacientes tratados com alendronato (63,4% 
vs. 17%) do que com etidronato1. 

O risedronato na dose de 30 mg ao dia por 2 meses, com-
parado com etidronato na dose de 400 mg ao dia durante 6 
meses, leva à normalização da FA em 73%, comparado com 
15% de redução com etidronato. Após 16 meses da suspensão 
das medicações, 53% dos pacientes com risedronato perma-
necem em remissão, em comparação com 14% daqueles 
com etidronato. Em pacientes com resistência a calcitonina e 
pamidronato, associada a doença óssea severa, o risedronato 
foi capaz de reduzir significativamente os níveis de FA1.

O ácido zoledrônico (zoledronato) é uma nova geração 
de bisfosfonato e parece ser o bisfosfonato mais potente. É 
10.000 vezes mais potente que o etidronato e 100 vezes mais 
que o pamidronato. Em contraste com os demais bisfosfonatos 
à base de nitrogênio, o ácido zoledrônico possui dois átomos 
de nitrogênio em um anel imidazol heterocíclico. Atualmente, 
há forte evidência de que os bisfosfonatos à base de nitrogênio 
exercem seus efeitos celulares por meio da inibição específica de 
uma enzima na via do mevalonato, a farnesil pirofosfato sintase1.

Utilizado na dose de 5mg ev, uma vez por ano, o mesmo 
para o caso aqui relatado, onde usamos por 3 anos com 
melhora gradativa dos sintomas. Uma vez diagnosticada com 
doença de Paget, a paciente em questão logo iniciou o Ácido 
Zolderônico 5mg ev\1x ao ano. Entretanto, a dor manteve 
como principal desconforto, optado por iniciar a Dulozetina 
60mg 1x ao dia. Hoje, a paciente se encontra com 3 anos de 
tratamento sem sinais de recidiva.
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RELATO DE CASO

ARTEFATO NO QUADRIL DIREITO 
ALTERANDO A DENSITOMETRIA ÓSSEA
RIGHT HIP ARTIFACT ALTERING BONE DENSITOMETRY

RESUMO
O objetivo desse trabalho é relatar um caso de encondroma no fêmur proximal direito com imagem radiológica osteoblástica que interferiu no 
resultado da densitometria. A definição do encondroma é “uma neoplasia benigna da cartilagem hialina do osso medular. Na maioria dos casos 
os tumores são solitários, mas pode envolver mais de um osso”. Além disso, sabe-se que o encondroma é responsável por cerca de 10 a 25% de 
todos os tumores benignos do osso, sendo o segundo tumor cartilaginoso mais comum, seguindo o osteocondroma que é o primeiro. Observando 
a captura da imagem do DXA do quadril direito, há uma lesão esclerótica na região transtrocantérica que poderia ser um artefato interferindo na 
densidade do fêmur total. Diante os resultados analisados nesse caso, nota-se que o esqueleto adulto é composto de osso cortical (compacto) e 
trabecular (esponjoso), e é continuamente reparado e reformado por um processo denominado remodelação óssea, cujo processo é essencial para a 
manutenção da integridade do esqueleto. O osso trabecular, apesar de representar somente 15% do esqueleto adulto, é relativamente proeminente 
na extremidade distal dos ossos longos, e na parte interna dos ossos chatos. Em relação à densitometria óssea, sabe-se que este é um exame da 
área radiológica que mede com rapidez e precisão a densidade dos ossos, permitindo detectar o grau de osteoporose e a probabilidade de fraturas, 
assim como auxiliar no tratamento médico. Outrossim, é um aliado indispensável para o diagnóstico e tratamento da osteopenia (redução da 
massa óssea, podendo ser denominada como o estágio inicial da osteoporose) e outras doenças que possam acometer os ossos. É considerado o 
método mais eficaz para um diagnóstico seguro na avaliação da massa óssea e na predição do índice de fratura óssea.

DESCRITORES: DENSITOMETRIA ÓSSEA, ENCONDROMA, TRATAMENTO.

ABSTRACT
The aim of this paper is to report a case of right proximal femoral enchondroma with osteoblastic radiological image that interfered with the den-
sitometry result. The definition of the conchroma is “a benign neoplasia of the hyaline cartilage of the medullary bone. In most cases the tumors 
are solitary but may involve more than one bone.” In addition, it is known that the chondroma is responsible for about 10 to 25% of all benign bone 
tumors, being the second most common cartilaginous tumor, followed by osteochondroma. Observing DXA image capture of the right hip, there 
is a sclerotic lesion in the transtrochanteric region that could be an artifact interfering with total femur density. Given the results analyzed in this 
case, it is noted that the adult skeleton is composed of cortical (compact) and trabecular (spongy) bone, and is continually repaired and reformed 
by a process called bone remodeling, whose process is essential for maintaining integrity. of the skeleton. Trabecular bone, while representing 
only 15% of the adult skeleton, is relatively prominent at the distal end of long bones, and inside the flat bones. Regarding bone densitometry, it is 
known that this is an examination of the radiological area that quickly and accurately measures bone density, allowing the detection of the degree 
of osteoporosis and the likelihood of fractures, as well as assisting in medical treatment. Moreover, it is an indispensable ally for the diagnosis and 
treatment of osteopenia (reduction of bone mass, which may be called the early stage of osteoporosis) and other diseases that may affect the bones. 
It is considered the most effective method for safe diagnosis in bone mass evaluation and in predicting bone fracture index.

KEYWORDS: BONE DENSITOMETRY, ENCHONDROMA, TREATMENT.
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INTRODUÇÃO
A densitometria óssea é um exame não invasivo e primor-

dial para o diagnóstico da osteoporose. Essa técnica é consi-

derada o padrão-ouro para mensuração da massa corpórea e 
também para avaliação de pacientes com osteoporose, o qual 
possibilita, ao mesmo tempo, o seu diagnóstico e seguimento 
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do tratamento. Sabe-se que é um exame indolor e que apre-
senta quantidade mínima de radiação, correspondendo a dez 
vezes menos que a uma radiografia torácica. A densitometria 
possibilita medir a densidade óssea das regiões para compará-
-las com valores de referência pré-estabelecidos1. 

Dessa forma, os resultados são classificados em três faixas 
de densidade decrescente: normal, osteopenia e osteoporose. 
A densitometria óssea também tem grande importância na 
área da pediatria, uma vez que serve para acompanhamento 
de crescimento ósseo das crianças e em adolescentes até 20 
anos. Sendo assim, o médico solicita o exame para avaliação 
da massa óssea e o quanto de massa magra e gordura esses 
pacientes apresentam. As regiões de estudos em crianças para 
análise são coluna e corpo inteiro2.

As diversas causas de alta DMO (densidade mineral óssea) 
incluem artefatos, fraturas, calcificação de ligamentos, altera-
ções degenerativas, hiperostose idiopática difusa, calcificação 
de aorta, e osteoartrite. Além disso, existe uma associação 
estabelecida entre alta densidade mineral óssea e displasia 
(como na osteoesclerose autossômica dominante, osteopetrose 
e osteopoiquilose), bem como distúrbios metabólicos (como a 
fluorose); uso de medicamentos (como bisfosfonatos, ranelato 
de estrôncio, glicocorticóides e estrogênio / androgênio) e 
outras doenças (como leucemia, linfoma, mieloma múltiplo, 
e doença de Paget)3.

Com isso, segundo achados da literatura a definição do 
encondroma é “uma neoplasia benigna da cartilagem hialina do 
osso medular. Na maioria dos casos os tumores são solitários, 
mas pode envolver mais de um osso”. Além disso, sabe-se 
que o encondroma é responsável por cerca de 10 a 25% de 
todos os tumores benignos do osso, sendo o segundo tumor 
cartilaginoso mais comum, seguindo o osteocondroma, que é 
o primeiro. Apresenta uma distribuição igual entre os gêneros, 
e a localização é predominantemente nos ossos da mão (tumor 
mais comum desta região), pé, úmero e fêmur. 

Acredita-se que a prevalência desse tumor seja subesti-
mada, já que o diagnóstico geralmente é acidental, estando 
associado à fratura patológica. O diagnóstico é realizado com 
auxílio de exames de imagem e confirmado através de estudo 
anatomopatológico. O diagnóstico radiológico de lesão tumoral 
cartilaginosa é uma tarefa simples para radiologistas experien-
tes, porém é difícil diferenciá-la entre uma lesão maligna ou 
benigna, mesmo com o auxílio da ressonância magnética ou 
tomografia computadorizada. Neste caso, o primeiro sinal é 
clínico, baseado na dor, uma vez que o encondroma é assin-
tomático e o condrossarcoma é doloroso4.

Assim, o objetivo desse trabalho é relatar um caso de en-
condroma no fêmur proximal direito com imagem radiológica 
osteoblástica que interferiu no resultado da densitometria.

RELATO DE CASO
Paciente 62 anos de idade, feminina, veio para consulta no 

ortopedista para investigação de osteoporose. Refere meno-
pausa há 12 anos, sem uso de TRH, sem uso de suplementos 
de cálcio ou medicamentos prévios. Nega outras doenças, 
cirurgias, mas usa corticóides há 10 anos, Prednisona 5mg ao 
dia, para tratamento de enfisema pulmonar por ser tabagista 
crônica (20 cigarros por dia há 30 anos). Altura 1,52, peso 
59,5 kg. Veio para realizar a densitometria óssea da coluna 
lombar L1-L4 com T-score = - 4,3 e Z-score = - 3,2, indicando 
osteoporose secundária. A do colo do fêmur T-score = -3.0 e 
Z-score = -1.6, e do fêmur total T-score = -1.6 e Z-score = -0.5. 

Observando a captura da imagem do DXA do quadril 
direito, há uma lesão esclerótica na região transtrocantérica 
que poderia ser um artefato interferindo na densidade do 
fêmur total (figura 1). Devido essa grande diferença entre o 
colo do fêmur e o fêmur total foi solicitado uma radiografia da 
bacia (AP e em perfil de Loweniten). Evidenciada uma lesão 
osteoblástica na região transtrocantérica direita, endosteal, su-
gestiva de encondroma. Essa lesão é regular, bem definida, com 
bordas precisas e com calcificação em seu interior medindo, 
aproximadamente, 5 cm no interior do canal femoral proximal, 
sem destruição da cortical e sem reação periostial (figura 2). 

Foi indicado a suplementação de Cálcio Citrato Malato 
250mg, duas vezes por dia e Vitamina D, uma cápsula de 
Colecalciferol de 1000 UI, todos os dias. Foi prescrito ainda a 
medicação anti-reabsortiva Ácido Zoledrônico 5mg endove-
noso uma vez ao ano, por 6 anos.

DISCUSSÃO
Diante os resultados analisados nesse caso, nota-se que o 

esqueleto adulto é composto de osso cortical (compacto) e 
trabecular (esponjoso), e é continuamente reparado e refor-
mado por um processo denominado remodelação óssea, cujo 
processo é essencial para a manutenção da integridade do 
esqueleto. O osso trabecular, apesar de representar somente 
15% do esqueleto adulto, é relativamente proeminente na 
extremidade distal dos ossos longos, e na parte interna dos 
ossos chatos. O processo de remodelação ocorre nas unida-
des de remodelação, localizadas nas superfícies tanto do osso 
cortical quanto do trabecular. Basicamente, o processo consta 
da retirada do osso mineralizado e sua substituição por oste-
óides mineralizados. O centro do processo é a ativação dos 
osteoclastos e dos osteoblastos. Os osteoclastos, derivados de 
precursores hemopoiéticos da linha dos monócitos macrófagos, 
realizam a reabsorção do osso mineralizado por acidificação 
e digestão proteolítica; os osteoblastos, derivados de células 
medulares totipotentes, são responsáveis pela formação e a 
subsequente mineralização da matriz óssea. O processo de 
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Figura 2 – Radiografia da bacia (AP e em perfil de Loweniten), evidenciada 
uma lesão osteoblástica na região transtrocantérica direita, endosteal, 
sugestiva de encondroma.

remodelação ocorre de maneira sequencial, ou seja, inicia-se 
pela reabsorção seguida pela formação, e todo o processo 
dura, em média, três a quatro meses para se completar. No 
desenvolvimento da osteoporose ocorre um desequilíbrio no 
processo, com a reabsorção predominando sobre a formação, 
resultando em diminuição da massa óssea1.

Em constante metabolismo, o tecido ósseo é formado por 
células (osteócitos, osteoblastos e osteoclastos), fibras colágenas 
e substância fundamental, onde o processo de destruição e 
remodelação óssea é garantido pelo equilíbrio entre a ativi-
dades dessas células. Os osteócitos são células derivadas do 
osteoblasto que, uma vez terminado o seu trabalho de síntese, 
se recobrem de um conteúdo mineral e se situam em cavida-
des (lacunas), envolvidas nas funções de manutenção óssea. 
A interleucina 10 é uma citocina anti osteoclastogênica e a 
interleucina 34 e 17 são citocinas pró osteoclastogênica. Os 
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Figura 1 – Captura da imagem do DXA do quadril direito, há uma lesão 
esclerótica na região transtrocantérica que poderia ser um artefato 
interferindo na densidade do fêmur total.
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osteoblastos oriundos de uma célula mesenquimal indiferen-
ciada têm como função básica a formação do tecido ósseo, já 
os osteoclastos são células originárias do tecido hematopoiético 
e sua função básica é a de reabsorção óssea5.

Ademais, os corticoides (CT) provocam um desequilíbrio 
no metabolismo de remodelação óssea normal, aumentando a 
reabsorção e diminuindo a formação. Uma das consequências 
clássicas do tratamento com CT é a redução do número e da 
função dos osteoblastos, onde influencia diretamente os pro-
cessos de síntese, replicação e apoptose celular. Além disso, os 
CT exercem importantes efeitos secundários sobre o músculo, 
produzindo debilidade e fadiga muscular, diminuindo as forças 
de carga músculo-esquelética responsáveis pela estimulação 
da remodelação óssea fisiológica. Alguns achados na literatura 
mostram a recomendação quanto a realização de densitometria 
óssea no início do tratamento com CT crônico, considerando 
que o resultado da avaliação da densidade mineral óssea nos do-
entes pode justificar a introdução de bifosfonatos na prevenção 
e tratamento da OPIC (Osteoporose induzida por corticoides)6.

Em relação à densitometria óssea, sabe-se que este é um 
exame da área radiológica que mede com rapidez e precisão a 
densidade dos ossos, permitindo detectar o grau de osteoporose 
e a probabilidade de fraturas, assim como auxiliar no tratamento 
médico. Outrossim, é um aliado indispensável para o diagnóstico 
e tratamento da osteopenia (redução da massa óssea, podendo 
ser denominada como o estágio inicial da osteoporose) e outras 
doenças que possam acometer os ossos. É considerado o método 
mais eficaz para um diagnóstico seguro na avaliação da massa 
óssea e na predição do índice de fratura óssea7.

As regiões de interesse na coluna lombar são anteropos-
terior, o qual deve ser utilizado o segmento L1-L4. Quanto 
maior a área analisada, maior a reprodutibilidade, devem ser 
utilizadas todas as vértebras avaliáveis (L1, L2, L3 e L4) e 
excluídas apenas uma ou duas vértebras que estejam afetadas 
por alterações morfológicas e estruturais ou de artefatos. Não 
é possível fazer o diagnóstico considerando-se apenas uma 
vértebra. Se apenas uma vértebra lombar for avaliável, depois 
de excluídas as demais, o diagnóstico deverá basear-se em 
outro sítio esquelético válido. Assim, as condições que justi-
ficam a exclusão de vértebras são as alterações anatômicas, a 
manipulação cirúrgica e os processos osteodegenerativos que 
resultam diferença de mais de um desvio-padrão (T-escore) 
entre a vértebra em questão e a adjacente8.

Dessa maneira, observa-se que o encondroma é uma 
neoplasia benigna do osso medular composto por cartilagem 
hialina e é a segunda neoplasia óssea benigna mais comum, 
seguido do osteocondroma. Acredita-se que o encondroma 
represente 12% a 24% de todos os tumores ósseos benignos 
e 3% a 10% de todos os tumores ósseos9. Apresenta uma 
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distribuição igual entre os gêneros, e a localização é predo-
minantemente nos ossos da mão (tumor mais comum desta 
região), pé, úmero e fêmur. A faixa etária mais acometida está 
entre a segunda e quarta décadas de vida. Acredita-se que a 
prevalência desse tumor seja subestimada, já que o diagnóstico 
geralmente é acidental e por vezes associado à fratura pato-
lógica. O diagnóstico é realizado com auxílio de exames de 
imagem e confirmado através de estudo anatomopatológico, 
cujo primeiro sinal é clínico, baseado na dor, uma vez que o 
encondroma é assintomático e o condrossarcoma é doloroso9.

Os agentes terapêuticos para o tratamento da osteoporose 
são divididos em duas classes: os compostos antirreabsortivos 
e os estimulantes da formação óssea. Os primeiros reduzem a 
atividade dos osteoclastos, que formam lacunas na superfície 
dos ossos, permitindo um preenchimento destas por uma nova 
matriz antes do reinício do ciclo de remodelação – processo de 
retirada do osso e formação de um osso novo. Já os segundos 
compostos, também chamados de agentes anabólicos, intensifi-
cam a ação dos osteoblastos que, em cada ciclo de remodelação, 
aumenta a deposição de matriz osteóide. Dentre os fármacos 
com ação antirreabsortiva estão os bifosfonatos, a calcitonina, os 
estrogênios e os moduladores seletivos dos receptores de estro-
gênio (SERMs). A teriparatida é exemplo de agente anabólico10. 
Dessa maneira, nesse estudo foi optado por um anti-reabsortivo 
que inibe os osteoclastos, pois havia uma contra-indicação de se 
usar teriparatida, apesar de ser a melhor droga para osteoporose 
grave em pacientes com uso de corticoides.
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FRATURA EPIFISIOLISE DA CRISTA ILÍACA 
EM ADOLESCENTE APÓS TRAUMA 
ESPORTIVO
EPIPHYSIOLISIS FRACTURE OF THE ILIAC CREST IN 
ADOLESCENT AFTER SPORTS TRAUMA
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RESUMO
A avulsão da espinha ilíaca ântero superior é uma situação incomum e rara de acontecer, ocorrendo com maior frequência em jovens adolescentes 
atletas. Relatamos aqui o caso de um adolescente masculino, 16 anos, jogador de futebol, que apresentou dor na região do quadril esquerdo, sem 
trauma direto. Radiografia apresentando uma fratura da espinha ilíaca ântero superior tipo 3 de Salter Harris. Foi proposto ao paciente um trata-
mento não cirúrgico, com repouso, suspenção da carga e analgesia com anti-inflamatórios não esteroidais. O objetivo é chamar a atenção para 
que o profissional médico suspeite, em traumas de baixa energia, de fraturas símiles ao caso clínico, para orientar o tratamento de forma a prevenir 
deformidades e condutas não adequadas e que podem até levar a uma piora do quadro e até mesmo prejudicar a qualidade de vida do paciente. 

DESCRITORES: FRATURA EPIFISIOLISE; ESPINHA ILÍACA; ATLETAS.

ABSTRACT
Avulsion of the upper anterior iliac spine is an uncommon and rare condition that occurs most often in young adolescent athletes. We report here 
the case of a 16-year-old male soccer player who presented pain in the left hip region without direct trauma. Radiograph showing a fracture of 
Salter Harris type 3 upper anterior iliac spine. The patient was offered non-surgical treatment with rest, load suspension and analgesia with non-
steroidal anti-inflammatory drugs. The objective is to draw attention to the medical professional suspect, in low-energy trauma, of similar fractures 
to the clinical case, to guide the treatment in order to prevent deformities and inappropriate conduct and that may even lead to a worsening of the 
condition and even impair the patient’s quality of life. 

KEYWORDS: EPIPHYSIOLYSIS FRACTURE; ILIAC SPINE; ATHLETES.

INTRODUÇÃO
As fraturas por avulsão da apófise da pelve são lesões raras, 

entretanto, em atletas adolescentes elas podem ser mais frequen-
tes (1).  São lesões atípicas que podem ocorrer como resultado de 
tração forçada das origens e inserções musculares na cartilagem 
de crescimento (2). A apresentação característica dessa situação 
clínica é dor aguda localizada na região anterior da pelve, além 
disso, a área lesada está edemaciada e dolorosa à palpação (3).

Geralmente opta-se, nesses casos, pelo tratamento clínico 
com analgésicos, repouso, suspensão da carga e reabilitação 
física progressiva, sendo rara a indicação cirúrgica. A maioria 
dos casos tem uma duração de 6 a 10 semanas (3-5). O objetivo 

desse trabalho é relatar um caso raro de fratura epifisiolise da 
crista ilíaca em adolescente após trauma esportivo.

RELATO DE CASO
Paciente do sexo masculino, 16 anos, jogador de futebol, 

procedente de Goiânia, na posição de meio atacante, foi 
atendido no consultório médico queixando-se de dor no 
quadril esquerdo há duas semanas sem ter tido trauma direto 
na região, mas com esforço de extensão do quadríceps ao 
chutar uma bola. 

Durante o exame físico referiu dor à palpação da espinha 
ilíaca ântero superior esquerda, com amplitude de movimento 
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Figura 1 – Ressonância magnética de bacia, corte axial em T2, com laudo sem 
alterações, mas podemos evidenciar edema na espinha-ilíaca ântero-superior.

Figura 2 – Radiografia de bacia em incidência anteroposterior evidenciando 
a fratura em epifisiolise da crista ilíaca esquerda Salter-Harris tipo 3. 

Figura 3 – Radiografia de bacia em incidência anteroposterior realizada 
com duas semanas do acompanhamento evidencia epífise sem 
descolamento importante.

Figura 4 – Radiografia de bacia em incidência anteroposterior realizada 
com seis semanas do acompanhamento evidencia epífise consolidada.

FRATURA EPIFISIOLISE DA CRISTA ILÍACA EM ADOLESCENTE APÓS TRAUMA ESPORTIVO

normal do quadril, mas com claudicação mecânica, sem déficit 
neurovascular. O quadro de dor tinha melhora parcial ao usar 
anti-inflamatórios não esteroidais.

Foi solicitada ressonância do quadril (figura 1), que em 
outro serviço apresentava laudo sem alterações, porém pacien-
te persistia com dor na região. Posteriormente, para melhor 
avaliação, foi realizado radiografia de bacia em ântero-posterior 
que evidenciou fratura em epifisiolise da crista ilíaca à esquerda 
tipo 3 de Salter Harris (figura 2). O tratamento de escolha foi 
o clínico, com prescrição de anti-inflamatório não esteroidal, 
suspensão da carga e repouso por 30 dias.

 No acompanhamento, foi realizada outra radiografia para 
avaliar a evolução da fratura, com aproximadamente duas 
semanas (figura 3). Ainda evidenciava a presença da fratura, 
porém o paciente sentia-se bem melhor, com diminuição da 
dor. Ao término do tratamento em seis semanas (figura 4), 
o paciente foi liberado para retornar progressivamente aos 
treinamentos no seu clube de futebol.

DISCUSSÃO 
As fraturas por avulsão da apófise pélvica são incomuns, 

menos frequentes que as lesões de tecidos moles e, por 
apresentarem alto potencial para complicações, prolongada 

morbidade e imobilização, deveriam ser mais valorizadas na 
prática clínica diária (4-6). As lesões são decorrentes de um 
mecanismo de tensão em atividades esportivas em atletas 
adolescentes com esqueleto ainda imaturo, quando a fise é o 
componente mais fraco do complexo músculo-tendão-osso e 
pode, em esportes como corrida, futebol ou ginástica, provo-
car uma avulsão da apófise quando músculos aí inseridos são 
fortemente e subitamente contraídos ou hiperestendidos (7). 

A ossificação das apófises ocorre durante a adolescência. 
Quando esse conjunto músculo esquelético do adolescente 
é colocado à prova com grandes forças, as apófises, que são 
o elo mais fraco dessa cadeia, não vão resistir. Os músculos, 
tendões e ligamentos são muito mais resistentes e mais fortes 
do que as áreas de crescimento ósseo (6).

 As fraturas por avulsão das apófises são raras, com 
média de idade de 14,4 anos, representadas pela espinha ilíaca 
ântero superior (49%), espinha ilíaca ântero inferior (30%), 
tuberosidade isquiática (11%) e crista ilíaca (2%) (4,8). A 
crista ilíaca, que é o foco do nosso caso relatado, geralmente 
é causada por tensão súbita ou contração desequilibrada dos 
músculos reto femoral, sartório ou tensor da fáscia lata (8), que 
têm sua inserção proximal na espinha ilíaca ântero superior e 
na crista ilíaca e na espinha ilíaca ântero superior.
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Há o fechamento da cartilagem apófisária da espinha ilíaca 
ântero superior entre os 20 e 25 anos de idade, enquanto na 
espinha ilíaca ântero inferior ocorre entre os 16 e 18 anos de 
idade. Isso explica por que pode ocorrer a avulsão com maior 
frequência no primeiro sítio e também por que pode ocorrer 
em pacientes mais velhos (6).

  O diagnóstico é de difícil suspeição clínica, por se tratar 
de trauma indireto, raramente causadas por trauma direto 
(4). Pode ser feito clinicamente, momento em que a presença 
de dor intensa é o principal sintoma, dificuldade para deam-
bular, com pouca evidência de trauma. Durante o exame 
físico pode ser encontrada uma tumefação da espinha ilíaca 
ântero superior, palpação dolorosa e, às vezes, o fragmento 
avulsionado é palpado sob a pele. Pode existir uma meralgia 
parestésica decorrente de uma complicação de fratura por 
estiramento ou compressão do nervo cutâneo femoral lateral, 
evento raro (6,8).

Outra forma de fazer o diagnóstico é pelos exames de ima-
gem. A radiografia simples da pelve pode confirmar a suspeita 
clínica e quando isso não for possível, pela não calcificação da 
apófise, pode-se fazer a ultrassonografia. A tomografia compu-
tadorizada é utilizada para demonstrar o tamanho do fragmen-
to e qual a importância do seu deslocamento. A ressonância 
magnética é o método mais sensível para avaliação desta lesão 
quando os achados radiográficos são inconclusivos (6,8). No 
nosso caso o paciente já veio com uma ressonância que em 
laudo não constava alteração; por isso fez-se a radiografia que 
mostrou a fratura em epifisiolise da crista ilíaca esquerda para 
possibilitar uma melhor decisão com relação ao tratamento.

O caso em questão apresentou uma fratura epifisiolise da 
crista ilíaca esquerda, tipo 3 de Salter Harris. Isso significa que 
houve uma separação da epífise do osso ilíaco. A classificação 
citada anteriormente é utilizada para quantificar as fraturas 
ósseas que afetam a cartilagem de crescimento do osso. O 
tipo 3 representa a fratura através da placa de crescimento e 
epífise, poupando metáfise.

O tratamento dessa fratura é geralmente clínico, sendo 
recomendado o repouso, diminuição total da carga durante 
até três semanas e uso de analgésicos eficazes para tratar a 
dor e edema, podendo ser usados os anti-inflamatórios não 
esteroidais (1,2,6,8).  Após esse período inicial é liberado 
carga progressiva, com início de fisioterapia entre 6 a 8 
semanas. Fisioterapia precoce é proscrita, pois favorece a 
ocorrência de ossificação ectópica. A maioria dos pacientes 
recuperam-se completamente sem complicações após o 
tratamento clínico, podendo voltar às atividades esportivas 
após 2 a 4 meses em média (4,6,7)

O tratamento cirúrgico consiste na redução aberta e fixação 
interna por parafusos usando padrão anterior de abordagem. 

Está indicado na minoria dos casos onde existe um deslocamen-
to significativo, de 2 a 3cm, em situações onde os pacientes são 
atletas de alta performance e necessitam de um curto tempo 
de recuperação e não podem ficar afastados das competições 
por um período prolongado e também em casos de exostoses 
como complicação de um tratamento conservador. De forma 
geral, o tratamento cirúrgico pode poupar tempo e prevenir 
complicações, ao mesmo tempo que também pode apresentá-
-las, podendo ser citadas como mais comuns as seguintes: 
meralgia parestésica, infecções e efração articular pelo material 
de síntese (6-11).

O importante é que o profissional esteja atento para fazer 
um diagnóstico correto e preciso, que evita resultados insatis-
fatórios, tais como deformidades e limitação funcional. Sendo 
assim, a principal finalidade do tratamento, seja conservador 
ou cirúrgico, é o retorno à vida diária normal e um retorno às 
atividades esportivas regulares.
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RELATO DE CASO

RANELATO DE ESTRÔNCIO NA 
PSEUDOARTROSE
STRONTIO RANELATE IN PSEUDOARTHROSIS

RESUMO
Pseudoartrose é definida como uma ausência de consolidação radiológica após 6 meses, de acordo com a opinião do investigador, e pode ocorrer 
em até 10% das fraturas. O ranelato de estrôncio é um medicamento para osteoporose que ativa a formação óssea pelos osteoblastos e inibe 
a reabsorção pelos osteoclastos. O objetivo do nosso trabalho é relatar um caso de pseudoartrose que foi tratado com ranelato de estrôncio e 
que não necessitou de tratamento cirúrgico para correção desse problema.

DESCRITORES: PSEUDOARTROSE; RANELATO DE ESTÔNCIO; CONSOLIDAÇÃO ÓSSEA.

ABSTRACT
Pseudoarthrosis is defined as an absence of radiological consolidation after 6 months, according to the investigator’s opinion, and can occur 
in up to 10% of fractures. Strontium ranelate is an osteoporosis drug that activates bone formation by osteoblasts and inhibits resorption by 
osteoclasts. The aim of our study is to report a case of pseudarthrosis that was treated with strontium ranelate and did not require surgical 
treatment to correct this problem. 

KEYWORDS: PSEUDARTHROSIS; STONTIUM RANELATE; BONE CONSOLIDATION.
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INTRODUÇÃO
As funções do esqueleto são: 1) estrutura rígida protegen-

do orgãos vitais; 2) inserções dos músculos o que permite 
movimentos; 3) hematológica pois aloja a medula óssea; 4) 
fundamental na homeostase do cálcio e fosforo: 85-90 % 
do fosfato e 99% do calcio está armazenado nos ossos e 
dentes (figura 1).

A pseudoartrose se caracteriza no raio-x por não 
apresentar sinais de consolidação óssea e clinicamente 
apresenta mobilidade no foco de fratura com presença 
de dor, deformidade progressiva e sinais inflamatórios. 
Alguns autores consideram a pseudo-artrose quando a 
fratura não está consolidada após 6 meses de tratamento. 
Somente em 5% dos casos forma-se a pseudo-artrose 
verdadeira (1-10). 

Para que se possa estabelecer acertadamente o diagnóstico 
de pseudo-artrose, é necessário a verificação de obstrução 
do canal medular e eburneificação das extremidades dos 
fragmentos fraturados, o que se pode perceber muito bem 
nas radiografias.

Figura 1 – Irrigação da cavidade medular óssea, periosteal e endosteal, 
necessárias para consolidação das fraturas.

Podemos distinguir três tipos de não união óssea: flutuantes, 
fibrosas e fibro-sinoviais: 1) flutuantes: quando há indepen-
dência completa entre os fragmentos; 2) fibrosas: são as mais 
frequentes, estão os fragmentos unidos por um calo fibroso; 3) 
fibro-sinoviais: recordam uma articulação rudimentar, estando 
as extremidades recobertas por tecido fibroso com ilhotas de 
tecido cartilaginoso semelhante ao das articulações (1-5).
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O objetivo desse trabalho é relatar um caso de pseudo-
artrose de fêmur que consolidou após 6 meses de uso de 
ranelato de estrôncio, sem necessidade de novas cirurgias, que 
apresentam alta morbidade.

RELATO DE CASO
Paciente 48 anos, feminina, trabalhadora de curtume há 18 

anos, peso 48 kg, altura de 1,48 metros, IMC = 20, nega fratura 
prévia, menopausada há 3 anos, não fez terapia de reposição 
hormonal, tem osteopenia 20% no sítio L1L4, sem tratamento. 
Paciente sofreu acidente de moto há 3 anos, fratura cominuitva da 
diáfise do fêmur direito, realizada fixação com placa longa DHS 90º, 
sem consolidação após um ano do tratamento. Devido pseudoar-
trose foi indicada nova cirurgia, com fixação interna placa DCP e 
enxerto ósseo de ilíaco, mas que também evoluiu sem consolidação 
por um ano, permanecendo a pseudoartrose. Foi então proposto 
ranelato de estrôncio 2g por 6 meses, cálcio 1g, vitamina D 1000 UI 
diários, com resolução do quadro da pseudoartrose (figuras 1 e 2).

Após 2 anos da consolidação foi realizada cirurgia para 
retirada da placa e parafusos. Foi observado calo ósseo resisten-
te, sem refraturas até o momento. Paciente já se encontra no 
quinto ano de uso do ranelato de estrôncio e está programada 
sua suspensão, pois não apresenta mais osteopenia. Será man-
tido apenas o cálcio 1g ao dia e vitamina D 1000 UI ao dia.

DISCUSSÃO
Os tipos de pseudoartrose são: 1) HIPERTRÓFICA - fa-

tor biológico positivo, aporte sanguíneo excelente, mas fator 
mecânico negativo, com mobilidade no foco de fratura; 2) 
NORMOTRÓFICA - fator biológico relativo: aporte sanguí-
neo bom, mas com fator mecânico negativo e mobilidade 
no foco de fratura; 3) ATRÓFICA - fator biológico negativo, 
aporte sanguíneo insuficiente, e fator mecânico negativo, com 
mobilidade no foco de fratura (figura 4) (6-9). 

RANELATO DE ESTRÔNCIO NA PSEUDOARTROSE

Figura 2 – Radiografias em ântero-posterior do fêmur antes (A e B), e 
depois (C e D), do tratamento com ranelato de estrôncio, evidenciando 
pseudoartrose oligotrófica em traço de fratura transverso na diáfise femoral 
fixada com placa DCP e parafusos que evoluiu com calo ósseo satisfatório.

Figura 3 – Densitometria óssea com osteopenia (A), e radiografia em 
ântero-posterior do fêmur após o tratamento com ranelato de estrôncio 
evidenciando consolidação total.

Figura 4 – Tipos de pseudoartrose conforme o aporte sanguíneo no foco 
de fratura, que representa o componente biológico.

O ranelato de estrôncio é um medicamento desenvolvi-
do para o tratamento da osteoporose. Tem seu histórico na 
observação por fazendeiros franceses na região dos Pirineus, 
que os ovos das galinhas não se quebravam ao caírem das 
cestas, pois tinham a casca endurecida. Estudos bioquímicos 
evidenciaram que a presença do estrôncio, muito rico na 
água da região, é que levava a esse aumento de rigidez. A 
partir daí foram realizados vários estudos para se chegar na 
formulação do ranelato de estrôncio, que atua nos recepto-
res de cálcio das células ósseas, estimulando o osteoblasto 
e inibindo o osteoclasto, de forma mais intensa do que o 
próprio cálcio (figura 5) (10). 

Figura 5 – Atuação do ranelato de estrôncio nos receptores dos canais de 
cálcio das células ósseas, inclusive ocasionando apoptose dos osteoclastos.
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Segundo trabalho de Feron et al 2013 no Arthritis & 
Rheumatism, o Ranelato de Estrôncio conseguiu melhorar 
a consolidação de fraturas que estavam evoluindo para 
pseudoartrose. Nesse trabalho foram estudados 48 pacientes 
com idade média de 49,4 anos (± 18,5) onde mais de 50% 
apresentavam osteoporose e com duração média de fratura 
de 22, 8 meses (± 27,5) após o uso do ranelato de estrôn-
cio, 72,5 % das fraturas haviam melhorado com 32,5% de 
progresso na consolidação e 40% de consolidação durante 
6 meses de tratamento. Aproximadamente, metade dos 
pacientes relataram melhorada dor no foco de fratura (10).
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RELATO DE CASO

HÉRNIA DISCAL LOMBAR EXTRUSA 
COM REGRESSÃO EXPRESSIVA APÓS 
TRATAMENTO CLÍNICO
EXTRUSION LUMBAR DISC HERNIA WITH EXPRESSIVE 
REGRESSION AFTER CLINICAL TREATMENT

RESUMO
O caso retrata uma paciente de 57 anos com quadro de dor lombar de início insidioso, piora progressiva, com irradiação para o membro inferior direito 
e diminuição tanto da força motora quanto da sensibilidade no referido membro afetado. Os exames de imagem confirmaram hérnia discal extrusa 
em L5/S1, com contato radicular à direita. Após tratamento conservador por 5 meses, medicamentoso, fisioterápico e terapias complementares, os 
sintomas regrediram por completo e, refazendo os exames de imagem, percebeu-se regressão importante da extrusão discal e contato radicular, o 
que evidencia a importância de iniciar o tratamento conservador precoce sempre quando não houver indicação absoluta para tratamento cirúrgico.

DESCRITORES: HÉRNIA DISCAL EXTRUSA; LOMBALGIA; TRATAMENTO CLÍNICO.

ABSTRACT
The case depicts a 57-year-old patient with insidious onset of low back pain, progressive worsening with irradiation to the right lower limb and a 
decrease in both motor power and sensitivity in the affected limb. The imaging studies confirmed extrusion disc herniation at L5 / S1, with right 
radicular contact. After conservative treatment for 5 months, medication, physiotherapy and complementary therapies, the symptoms regressed 
completely and, after reexamining the imaging examinations, a significant regression of the disc extrusion and root contact was observed, which 
evidences the importance of initiating the conservative treatment early always when there is no absolute indication for surgical treatment.

KEYWORDS: EXTRUSION DISC HERNIATION; LUMBAR BACK PAIN; CLINICAL TREATMENT. 
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INTRODUÇÃO
Hérnia discal lombar é o diagnóstico mais comum dentre 

as alterações degenerativas da coluna lombar, ocorrendo prin-
cipalmente entre a quarta e a quinta década de vida (idade 
média de 37 anos), apesar de ser descrita em todas as faixas 
etárias (1-4). Estima-se que entre 2% e 3% da população possa 
ser afetada, com prevalência de 4,8% em homens e de 2,5% 
em mulheres, acima de 35 anos, representando a principal 
causa de cirurgia de coluna na população adulta, sendo sua 
apresentação mais comum nos níveis L4/L5 e L5/S1(5). 

O quadro clínico clássico inclui, inicialmente, lombalgia, 
lombociatalgia ou ciatalgia pura, dependendo da localização 
anatômica da lesão. O tratamento inicial sempre deve ser 
conservador, com manejo medicamentoso e fisioterápi-
co adequado, podendo incluir terapias complementares 

(acupuntura, massoterapia e reequilíbrio somatoemocional) 
no tratamento inicial, além dos bloqueios percutâneos radi-
culares. Já o tratamento cirúrgico é reservado aos casos de 
falha no tratamento conservador, com qual não se obtém 
controle adequado da dor, deficit motor grau III ou maior, 
dor radicular com estenose óssea e síndrome da calda equina, 
sendo que, nesta situação, se está diante de uma emergência 
ortopédica, devendo a cirurgia ocorrer preferencialmente 
dentro das primeiras 48 horas, para minimizar as sequelas(6). 

Dentre as técnicas cirúrgicas, a remoção da hérnia extrusa, 
com a preservação do ligamento amarelo, promove a melhora 
da sintomatologia do quadro ciático e, por consequência, da 
dor lombar. O objetivo desse trabalho é relatar um caso de 
tratamento clínico que melhorou a extrusão discal lombar e 
a dor do paciente.
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RELATO DE CASO
Paciente de 57 anos, sexo feminino, procedente de São 

Bernardo do Campo / SP, do lar, etilista social. Referia, no mo-
mento da primeira consulta no núcleo de dor, quadro de dor 
lombar intensa (EVA 9) havia 1 semana, com 3 passagens pelo 
pronto-socorro neste período e pouca melhora à medicação 
analgésica prescrita, chegando à consulta com mobilidade redu-
zida, necessitando de cadeira de rodas e em posição antálgica.

 Associado ao quadro álgico intenso, a paciente referia “dor-
mência na perna” e perda de força no referido membro. Ao exa-
me físico, apresentava dor intensa à palpação de todo o quadrado 
lombar, glúteo e face posterior da coxa direita, com diminuição 
global do arco de movimentos do tronco pela dor. A parestesia 
mostrava-se em terço distal da perna, em face anterolateral e dorso 
do pé direito, com força motora grau IV flexão dorsal e plantar 
do tornozelo, apresentando testes de Patrick negativo bilateral, 
Laséque e Kernig positivos à direita. Reflexos patelar e aquileu 
presentes e simétricos quando analisados ao contralateral.

Na ressonância nuclear magnética em corte sagital da co-
luna lombossacral ponderada em T2, foi encontrada hérnia 
discal extrusa em L5/S1, com migração caudal (figura 1), além 
de infiltração gordurosa em platos de L5 e S1 (Modic tipo II) 
e desidratação discal nos níveis L3/L4, L4/L5 e L5/S1.

No corte axial, observou-se que a hérnia exerce compres-
são sobre o saco dural e desloca a raiz descendente de S1 à 
direita (figura 2), com ruptura do anulo fibroso deste disco. O 
tratamento inicial foi medicamentoso, associado à acupuntura 
2x por semana, nas primeiras 2 semanas, iniciando-se, após 
este período, fisioterapia analgésica e técnicas de alongamento 
e fortalecimento muscular precoce, sendo aplicadas 3x por 
semana. Neste estágio da fisioterapia, foram utilizadas também 
técnicas de quiropraxia. A acupuntura e a fisioterapia foram 
aplicadas até a oitava semana de tratamento e, posteriormente, 
se iniciou o Pilates, 3x por semana.

No primeiro mês, a medicação foi gabapentina 1.200mg 
ao dia (sendo 1 cp de 300mg cedo, 1 à tarde e 2 à noite), 
duloxetina 30mg 1x ao dia e Buprenorfina 10mg, adesivo 
transdérmico com trocas a cada 7 dias. No segundo mês, a 
dose da gabapentina foi diminuída para 900mg ao dia e, no 
terceiro mês, a buprenorfina foi alterada para 5mg semanal, 
sendo suspensa após o término do terceiro mês. No quarto 
e quinto mês de tratamento, foi realizado o desmame da ga-
bapentina e da duloxetina. No término do quinto mês, estas 
duas medicações foram suspensas.

Nas primeiras duas semanas de tratamento, os sintomas 
regrediram 33% (EVA 9 para EVA 6), mantendo melhora 
exponencial nas seis semanas subsequentes (EVA 6 para 
EVA 2). Ao término da décima segunda semana, a paciente 
apresentava-se assintomática.

Figura 1 - Ressonância magnética da coluna lombossacra, corte sagital em 
T1, evidenciando hérnia discal em L5/S1 extrusa com migração caudal.

Figura 2 – Ressonância magnética da coluna lombossacra, corte axial em 
T2, evidenciando compressão da raiz de S1 à direita.

HÉRNIA DISCAL LOMBAR EXTRUSA COM REGRESSÃO EXPRESSIVA APÓS TRATAMENTO CLÍNICO

Ao término do tratamento, foi solicitada nova ressonância 
nuclear magnética da coluna lombossacal para acompanha-
mento radiológico, no qual se evidenciou, no corte sagital, 
imagem ponderada em T2 à regressão da extrusão discal no 
nível L5/S1 (figura 3), que já não apresentava mais contato 
radicular significativo no corte axial (figura 4).

Figura 3 - Ressonância magnética da coluna lombossacra, corte sagital em 
T1 evidenciando regressão da hérnia discal extrusa em L5/S1.

Figura 4 – Ressonância magnética da coluna lombossacra, corte axial em 
T2 evidenciando regressão da compressão da raiz de S1 a direita
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HÉRNIA DISCAL LOMBAR EXTRUSA COM REGRESSÃO EXPRESSIVA APÓS TRATAMENTO CLÍNICO

DISCUSSÃO
Hérnia discal lombar, por sua incidência relativamente alta 

na população adulta, é uma patologia que deve ser tratada em 
centro adequado de tratamento de coluna e dores crônicas, 
com equipe multidisciplinar qualificada e habituada ao manejo 
destas afecções. O tratamento em tempo hábil e a coopera-
ção do paciente com o tratamento proposto evitam cirurgias 
desnecessárias, excluindo os riscos cirúrgicos ao paciente e 
diminuindo os custos com o tratamento.

No momento em que esta paciente chegou ao nosso 
serviço, foi solicitada avaliação da equipe de Cirurgia Neu-
rológica, que orientou tratamento cirúrgico relativo, com a 
possibilidade de tentativa ao tratamento conservador antes da 
efetiva cirurgia, e assim foi feito, com resultado surpreenden-
te, inclusive, no controle radiográfico com nova ressonância 
nuclear magnética.

O controle do estresse emocional familiar, frente ao quadro 
enfrentado pelo paciente e associado à adequada adesão ao 
tratamento conservador proposto, demanda, de toda a equipe 
multidisciplinar, empenho, condutas concordantes, orientações 
diárias e discursos motivacionais, a fim de concluir as oito sema-
nas iniciais de tratamento, pois, em muitos casos, é solicitada, 
pelo paciente, a abreviação da melhora com a indicação do 
tratamento cirúrgico precoce, diante do quadro de sofrimento 
extremo de todo o núcleo familiar. 

Frente à situação explicitada, a medicina integrativa tem 
muito com que contribuir, com uma visão multi e transdiscipli-
nar que implica na concordância das condutas interdisciplina-
res, no empenho de toda a equipe médica e no acompanha-
mento familiar, até que o resultado almejado seja alcançado.

Como citado anteriormente, a indicação cirúrgica deve ser 
restrita aos casos de falha do controle da dor após a oitava 
semana de tratamento conservador, déficit motor grau III ou 
maior, dor radicular com estenose óssea e síndrome da calda 
equina, sendo esta última uma emergência ortopédica (6). A 
cirurgia não deve ser indicada para “abreviar” a melhora clínica, 
o que submete o paciente a riscos desnecessários e aumenta 
os custos com a saúde. 
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Sicoob para proteger as pessoas que você ama e os bens que você 
conquistou. Procure a Sicoob UniCentro Brasileira.
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