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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 documen-

tados 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 edi-

toriais, 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 modifi-
cações ou rejeitá-los.

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

itos 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 au-
torais 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 responsabi-
lidade 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 
correspondente para onde serão enviadas as notificações da revista. De-
verá conter o endereço completo, telefone, fax e e-mail desta pessoa. Os 
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ROGÉRIO SAVOY MACHADO
Editor - Chefe

EMÍLIO CEZAR MAMEDE MURADE
Editor - Chefe

Caros amigos e colegas ortopedistas, temos aqui mais uma edi-
ção da Revista Brasileira de Doenças Osteometabólicas (RBDOM) 
com conteúdo muito interessante para o nosso constante apren-
dizado.Gostaria de parabenizar a diretoria e a comissão cientifica 
da ABOOM pela organização e qualidade do Congresso Brasileiro 
Ortopédico de Osteometabolismo (CBOOM) neste ano no Rio 
de Janeiro, sempre com temas atualizados e excelentes aulas. 
Agradeço em nome da ABOOM os patrocinadores, palestrantes 
e colegas participantes que tornam esse evento cada vez maior 
pela riqueza de informações e  pelas experiências compartilhadas.

Anotem na agenda!

55º Congresso Anual SBOT de 16 a 18 de Novembro de 2023 que 
será na cidade de Brasília, com programação da Osteometabólica 
no dia da especialidade.

Finalmente quero deixar meu agradecimento aos colegas que 
enviaram os artigos para a publicação desta revista e que com 
dedicação e empenho contribuíram para a educação continuada 
da nossa sociedade.

Boa leitura!!! 
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Prezados colegas, 

Foi com muita satisfação e otimismo que preparamos o nosso XVI CBOOM, que será realizado de 
25 a 27 de maio de 2023, no Sheraton Grand Rio Hotel & Resort, Rio de Janeiro. 

Após os tempos difíceis que passamos, nosso objetivo é olhar para frente e resgatar o nível de in-
teração científica pré-pandemia onde, além de atualização médica, usufruíamos do salutar convívio 
social. 

É com essa esperança que a Comissão Organizadora do evento se engajou em produzir um gran-
dioso congresso presencial, trazendo o que há de mais atual e inovador nos temas relacionados ao 
Osteometabolismo, Sarcopenia, Osteoartrose, Dor e doenças raras, entre outros, com uma grade 
científica embasada na variedade, robustez e sofisticação de temas, compatível com a estatura do 
maior evento do Osteometabolismo da Ortopedia brasileira. 

Também tivemos a intenção de fazer um congresso de baixo impacto ambiental, gerando poucos 
resíduos. Afinal, cada vez mais é latente a necessidade de cuidarmos do nosso planeta. 

Finalmente desejo que todos os participantes tenham um excelente congresso e que possam 
acrescentar aos seus conhecimentos, novas técnicas e condutas que serão administradas por um 
time de colegas com notório saber sobre este tema tão apaixonante e complexo e com isto minimizar 
o sofrimento dos nossos pacientes.  

PALAVRA DA PRESIDENTE DO 
XVI CONGRESSO BRASILEIRO 

DA ASSOCIAÇÃO BRASILEIRA DE 
ORTOPEDIA E OSTEOMETABOLISMO  CECILIA RICHARD 

Editor - Chefe
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Divulgador da Osteoartrite

DR. MARCOS TADEU RICHARD FERREIRA
Abordagem Cirúrgica de Fraturas Vertebrais Osteoporóticas

HONRA AO MÉRITO
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Docente do curso de Medicina do Centro Universitário de Patos de Minas

Marina Fagundes Paula1; Renato Ventura2

Resumo
Todos os anos ocorrem cerca de 40 novos casos de trauma da medula espinhal no Brasil, principalmente em in-
divíduos do sexo masculino na faixa etária dos 15 aos 40 anos. Esse evento não raras vezes resulta na paraplegia ou na 
tetraplegia, o que prejudica a mobilidade. Dessa forma, várias dessas pessoas necessitam da cadeira de rodas manual 
para manutenção da independência. No entanto, esse utensílio está associado a lesões das extremidades superiores, 
incluindo o ombro e o manguito rotador, o que pode implicar em dor e prejuízo funcional. Nesse contexto, o presente 
estudo conduziu uma revisão narrativa de literatura com o objetivo de identificar e descrever a presença, a incidên-
cia, a prevalência, as manifestações clínicas e imaginológicas e os determinantes de lesões no ombro e no manguito 
rotador em pacientes com trauma medular que usam a cadeira de rodas manual. Foi verificado que a presença de dor 
nas extremidades superiores é frequente e que lesões de ombro e manguito rotador acontecem em dois grandes picos 
de incidência, um no primeiro ano após o trauma e outro quinze ou mais anos após o trauma. Além disso, duração 
do traumatismo da medula espinhal, nível da lesão mais alto, idade avançada, postura cifótica-lordótica na cadeira 
de rodas e técnicas de propulsão com maior exigência muscular são fatores de risco importantes identificados na 
patogênese dessas lesões. Somado a isso, convém frisar que a anamnese e o exame físico isolados podem falhar na 
detecção dessas anomalias, o que justifica o uso de métodos de imagem, como o ultrassom musculoesquelético (MSK-
US) e a ressonância magnética (RM)..
Descritores: Cadeiras de Rodas; Paraplegia; Traumatismos da Medula Espinal; Lesões do Manguito Rotador; Manguito 
Rotador.

Abstract
Every year there are about 40 new cases of spinal cord trauma in Brazil, mainly in males between the ages of 15 and 40. 
This event often results in paraplegia or tetraplegia, which impairs mobility. Thus, many of these people need a manual 
wheelchair to maintain their independence. However, this device is associated with injuries to the upper extremities, 
including the shoulder and the rotator cuff, which can lead to pain and functional impairment. In this context, the 
present study conducted a narrative literature review with the aim of identifying and describing the presence, incidence, 
prevalence, clinical and imaging manifestations, and determinants of shoulder and rotator cuff injuries in spinal cord 
trauma patients who use the manual wheelchair. It was found that the presence of upper extremity pain is frequent 
and that shoulder and rotator cuff injuries occur in two major peaks of incidence, one in the first year after trauma 
and another fifteen or more years after trauma. In addition, duration of spinal cord trauma, higher level of injury, older 
age, kyphotic-lordotic posture in the wheelchair, and more muscle demanding propulsion techniques are important 
risk factors identified in the pathogenesis of these injuries. Added to this, it should be emphasized that anamnesis and 

ARTIGO ORIGINAL

LESÕES DO OMBRO E DO MANGUITO ROTADOR EM PESSOAS QUE 
USAM CADEIRA DE RODAS

SHOULDER AND ROTATOR CUFF INJURIES IN 
WHEELCHAIR USERS
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INTRODUÇÃO
A incidência anual de traumas da medula espinhal no Bra-

sil é de cerca de 40 novos casos por milhão de habitantes, nos 
Estados Unidos essa quantia varia entre 32 e 52. Além disso, es-
sas lesões são mais comuns no sexo masculino e na faixa etária 
compreendida entre os 15 e os 40 anos. Acidentes de trânsito, 
quedas de grandes alturas, acidentes ao mergulhar em águas 
rasas e lesões por armas de fogo são as principais etiologias. (SI-
ZÍNIO K. HEBERT et al., 2017)

Nesse contexto, a lesão da medula espinhal é uma das prin-
cipais motivações para o uso da cadeira de rodas manual e 
muitas pessoas que ficaram paraplégicas ou tetraplégicas após 
o trauma necessitam dela para locomoção e para manutenção 
da independência nas atividades de vida diária. (FINLEY et al., 
2020; FINLEY; EBAUGH; TROJIAN, 2018; GOODWIN et al., 2021; 
MOZINGO et al., 2020) No entanto, o uso repetido e extenuante 
dos membros superiores para propulsão e transferência, para 
alívio de pressão e para a realização de tarefas importantes do 
cotidiano, predispõe ao desenvolvimento de problemas debi-
litantes nos ombros e braços em decorrência da elevada ten-
são resultante nas articulações e nos tecidos moles. (FINLEY; 
EBAUGH; TROJIAN, 2018; KENTAR et al., 2018b; LOPES FILHO 
et al., 2022; PETERSON; BEDNAR; MURRAY, 2019) Assim, dor 
no ombro e alterações musculoesqueléticas, incluindo patolo-
gias do manguito rotador, um importante grupo de músculos 
escapuloumerais, que é constituído pelos músculos supraespi-
nhal, infraespinhal, subescapular e redondo menor, são verifi-
cadas com frequência nessa população, visto que o ombro não 
é projetado para a estabilização e o suporte contínuo do peso 
exigido no uso da cadeira de rodas manual. (BICKELHAUPT et 
al., 2018; GOODWIN et al., 2021; JAHANIAN et al., 2022; KEITH 
L. MOORE; ARTHUR F. DALLEY; ANNE M. R. AGUR, 2022; RI-
CHARD L. DRAKE; A. WAYNE VOGL; ADAM W. M. MITCHELL, 
2021; SIRASAPORN; SAENGSUWAN; VICHIANSIRI, 2021)

Desse modo, a presença de dor no ombro e de alterações no 
manguito rotador estão associadas à perda da mobilidade, da 
independência e da qualidade de vida, incluindo prejuízo signi-
ficativo no autocuidado, no trabalho, nas relações interpessoais 
e nas atividades de lazer, visto que esses músculos são recru-
tados e necessários em várias tarefas do cotidiano. (FINLEY et 
al., 2020; PETERSON; BEDNAR; MURRAY, 2019) Nesse ínterim, 
torna-se fundamental compreender a presença, a incidência, 
a prevalência, as manifestações clínicas e imaginológicas e os 
determinantes de lesões no manguito rotador em pessoas com 
trauma medular que usam cadeira de rodas, a fim de minimizar 
a perda de qualidade de vida e o prejuízo funcional nessa popu-
lação a longo prazo.

METODOLOGIA
O presente estudo consiste em uma revisão narrativa de lite-

ratura sobre lesões do manguito rotador em pessoas que usam 
cadeira de rodas. Para elaboração da questão de pesquisa, utili-
zou-se a estratégia POT (Acrômio para Patient, Outcome e Type 
of study). Assim, a questão de pesquisa delimitada foi “Qual o 
impacto no ombro e no manguito rotador do uso excessivo dos 
membros superiores para propulsão e transferência ao usar 
cadeira de rodas manual em pessoas não atletas com trauma 
medular?”. Nela, temos P= pessoas não atletas com trauma me-
dular que usam cadeira de rodas manual; O= lesões do man-
guito rotador; e T= estudos primários. A partir do estabeleci-
mento das palavras-chave extraídas da plataforma Descritores 
em Ciências da Saúde (DeCS), foi realizado o cruzamento dos 
descritores “Wheelchairs”; “Paraplegia”; “Spinal Cord Injuries”; 
“Rotator Cuff Injuries”; e “Rotator Cuff ” na seguinte estratégia 
de busca: (“Wheelchairs” OR “Paraplegia” OR “Spinal Cord In-
juries”) AND (“Rotator Cuff Injuries” OR “Rotator Cuff ”). Essa 
estratégia foi utilizada nas bases de dados National Library of 
Medicine (PubMed MEDLINE) e Literatura Latino-Americana e 
do Caribe em Ciências da Saúde (Lilacs).

A busca foi realizada no mês de outubro de 2022. Foram con-
siderados estudos publicados no período compreendido entre 
2018 e 2022.

A estratégia de seleção da bibliografia deste estudo seguiu as 
seguintes etapas: busca nas bases de dados selecionadas; leitura 
em pares dos títulos e dos resumos de todos os artigos encon-
trados e exclusão daqueles que não respeitassem os critérios de 
inclusão; e leitura em pares na íntegra dos artigos selecionados 
nas etapas anteriores.

A busca nas bases PubMed MEDLINE e Lilacs encontrou 90 
artigos; após aplicar o filtro “2018 a 2022” foram encontrados 31 
artigos. Essas publicações foram organizadas no gerenciador de 
referências Zotero ®, o qual evidenciou 1 duplicata. 

Como critérios de inclusão, foram considerados estudos pri-
mários publicados no período compreendido entre 2018 e 2022, 
que tivessem como sua população pessoas não atletas com 
trauma medular que usam  cadeira de rodas manual para loco-
moção, abordassem a presença, a incidência, a prevalência, as 
manifestações clínicas e imaginológicas e os determinantes de 
lesões no ombro e no manguito rotador, sendo excluídos os arti-
gos que não obedeceram aos critérios de inclusão supracitados 
ou que possuíssem erros sistemáticos. Após leitura criteriosa 
das publicações, 19 artigos não foram utilizados devido aos cri-
térios de exclusão. Dessa forma, 12 artigos foram selecionados 
para a análise final e construção da revisão bibliográfica acerca 
do tema.

physical examination alone may fail to detect these abnormalities, which justifies the use of imaging methods such 
as musculoskeletal ultrasound (MSK-US) and magnetic resonance imaging (MRI).
Keywords: Wheelchairs; Paraplegia; Spinal Cord Injuries; Rotator Cuff Injuries; Rotator Cuff.
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Autor e ano Título do estudo Achados identificados

Mulroy et al., 
2020

A Primary Care Provider’s Guide to 
Shoulder Pain After Spinal Cord Injury

Dores crônicas no ombro foram descritas em um relato de caso de uma paciente do sexo 
feminino de 28 anos com história de lesão medular incompleta à nível de T10.

Finley et al., 
2018

Agreement of Musculoskeletal Ultrasound 
and Clinical Assessment of Shoulder 
Impairment in Manual Wheelchair Users 
With Various Duration of Spinal Cord 
Injury

O Ultrassom musculoesquelético (MSK-US) evidenciou supraespinopatia no lado superior 
dominante em 73% dos participantes do estudo, enquanto testes clínicos falharam em 
identificar a anormalidade em 41% desses indivíduos. No lado não dominante, foi constatada 
supraespinopatia em 52% dos participantes, enquanto testes clínicos falharam em identificar 
30% desses indivíduos.

Goodwin et 
al., 2021

Duration of Static and Dynamic Periods 
of the Upper Arm During Daily Life of 
Manual Wheelchair Users and Matched 
Able-Bodied Participants: A Preliminary 
Report

Pessoas que usam cadeira de rodas manual passam significativamente mais tempo em 
elevação umeral de 60° a 90° e 90° a 120°. Além disso, elevações dos membros superiores 
acima de 60° a 90° estão associadas a maior risco de lesões e dores no ombro. Atividades 
nessas elevações incluem transferências e acesso a prateleiras a partir de uma posição 
sentada.

Peterson et 
al., 2019

Effect of biceps-to-triceps transfer on 
rotator cuff stress during upper limb 
weight-bearing lift in tetraplegia: A 
modeling and simulation analysis

Durante a elevação do peso dos membros superiores, indivíduos com lesão medular 
submetem os músculos supraespinhal, infraespinhal e redondo menor ao estresse muscular 
intenso. Além disso, essas pessoas possuem maior risco de dor no ombro e alterações 
degenerativas.

Bickelhaupt 
et al., 2018

Effect of Wheelchair Stroke Pattern on 
Upper Extremity Muscle Fatigue

Não foram encontradas diferenças significativas em relação à fadiga muscular entres 
as técnicas de propulsão semicircular (SC) e bomba (P, em inglês pump). No entanto, o 
padrão SC pode estar associado a uma maior fadiga muscular durante propulsão de longa 
duração. Além disso, a técnica P mostrou ser energeticamente mais eficiente em cadeirantes 
inexperientes, enquanto o padrão SC favorece cadeirantes experientes. 

Kentar et al., 
2018

Impact of spine alignment on the rotator 
cuff in long-term wheelchair users

Longa duração do traumatismo da medula espinhal, nível da lesão mais alto e postura 
cifótica-lordótica da classificação de Kendall são preditores de lesões do manguito rotador.

Kentar et al., 
2018

Prevalence of upper extremity pain in a 
population of people with paraplegia.

Dor no ombro foi relatada por 61% dos participantes do estudo. Lesões do manguito 
rotador, bursite e tendinite foram as principais etiologias. Idade avançada, maior tempo 
transcorrido desde a lesão e nível da lesão mais alto foram fatores associados à presença de 
dor no ombro. As chances de desenvolver dor no ombro aumentam em média 3% a cada 
ano de vida e 2,4% a cada ano transcorrido após a lesão. Somado a isso, participantes com 
paraplegia completa possuíam maior probabilidade de apresentar dor no ombro.

Lopes Filho et 
al., 2022

Lesão do manguito rotador em 
cadeirantes com lesão medular: O tempo 
de lesão e o nível medular interferem? 
Uma avaliação retrospectiva

Lesões do manguito rotador estavam presentes em 56,1% da população do estudo. Lesões 
do subescapular estavam presentes em 61% dos ombros, do supraespinhal em 85,4% e do 
infraespinhal em 56,2%. Artrite glenoumeral foi encontrada em 22% dos ombros e artrite 
acromiocavicular em 68,3%. A gravidade da lesão está associada à idade do paciente e ao 
tempo de lesão medular. Não houve diferença significativa entre os sexos e o lado da lesão.

Finley et al., 
2020

Shoulder impairment and pain of 
individuals with newly acquired spinal 
cord injury compared to uninjured peers

Indivíduos do grupo de trauma medular recém adquirido possuíram maiores incidência e 
gravidade de dor musculoesquelética no ombro comparados aos pacientes de controle. 
Além disso, foi verificado maior redução da força e da extensibilidade muscular. No entanto, 
não houve associação clínica significativa entre a dor e os outros fatores clínicos, incluindo 
força muscular reduzida, menor amplitude de movimento, extensibilidade muscular 
prejudicada ou perda da integridade de tecidos moles.

Jahanian et 
al., 2022

Shoulder magnetic resonance imaging 
findings in manual wheelchair users with 
spinal cord injury

A prevalência de dor no ombro relatada na população do estudo foi de 59%. Resultados 
de Ressonância Magnética (RM) evidenciaram tendinopatias do manguito rotador ou da 
cabeça longa do bíceps em 98% dos participantes. 86% apresentaram tendinopatias do 
supraespinhoso, 91% do infraespinhoso, 75% do subescapular e 57% da cabeça longa do 
bíceps. Não houve associação significativa entre a dor relatada no ombro e a presença de 
lesões à RM.

Walford et al., 
2021

The Relationship between the Hand 
Pattern Used during Fast Wheelchair 
Propulsion and Shoulder Pain 
Development

O padrão da fase de recuperação das mãos influencia a demanda muscular dos membros 
superiores. Os padrões semicircular (SC) e de loop duplo (LD) estão associados à demanda 
muscular menor, enquanto as técnicas loop simples (LS) e arco (ARC) estão relacionados à 
demanda muscular maior. No entanto, o padrão manual usado para propulsão da cadeira 
de rodas não foi significativamente associado ao desenvolvimento, à melhora ou à piora 
da dor no ombro. Além disso, o enfraquecimento dos adutores dos membros superiores foi 
vinculado à sobrecarga e ao aumento do estresse nos músculos do manguito rotador.
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RESULTADOS
Os resultados desta revisão de literatura estão organizados 

abaixo e dispostos conforme o autor e o ano de publicação, o 
título do estudo e os principais achados identificados.

Discussão
Dor espontânea no ombro ou ao realizar abdução, adução, 

rotação lateral e medial é queixada com frequência por pesso-
as com trauma da medula espinhal que usam cadeira de rodas 
manual. Uma Distribuição bimodal da prevalência da dor no 
ombro com picos no primeiro ano e quinze ou mais anos após 
o trauma medular é relatada na literatura. Isso ocorre porque 
após a lesão medular há aumento do uso da extremidade supe-
rior e do manguito rotador, os quais não estão aptos a esse novo 
e abrupto estresse musculoesquelético e sofrem lesões agudas 
diferentes das observadas a longo prazo, incluindo redução im-
portante da força e da extensibilidade muscular a curto prazo. 
(FINLEY et al., 2020) Já a longo prazo prevalecem as tendinopa-
tias degenerativas crônicas provenientes da elevação contínua 
do peso e do estresse durante a propulsão e a transferência, as 
quais afetam mais comumente os tendões dos músculos su-
praespinhal, subescapular, infraespinhal e redondo menor, em 
ordem decrescente de frequência, e que não raras vezes estão 
associadas às artrites glenoumeral e acromioclavicular ( JAHA-
NIAN et al., 2022; KENTAR et al., 2018b; LOPES FILHO et al., 
2022; MULROY; HAFDAHL; DYSON-HUDSON, 2020; PETER-
SON; BEDNAR; MURRAY, 2019)

 Fatores de risco importantes associados à presença de dor 
no ombro e às lesões do manguito rotador incluem trauma me-
dular recente, longa duração do traumatismo da medula espi-
nhal, nível da lesão mais alto, idade avançada, postura inade-
quada na cadeira de rodas e técnicas de propulsão com maior 
exigência muscular. (FINLEY et al., 2020; KENTAR et al., 2018a, 
2018b) A capacidade musculoesquelética para controlar a pos-
tura na cadeira de rodas é fundamental para preservar uma 
orientação escapulotorácica adequada e para a realização efi-
ciente das atividades cotidianas. O prejuízo na estabilidade do 
tronco predispõe à inclinação posterior da pelve e ao aumento 
da cifose torácica, os quais configuram a postura cifótica-lor-
dótica da classificação de Kendall, uma escala que avalia o ali-
nhamento da coluna vertebral e classifica a postura em ideal, 
cifótica-lordótica, lombar e balançante. Esse alinhamento ina-
dequado é preditor de lesões do manguito rotador e compõe o 
grupo de fatores de risco envolvidos na complexa gênese das 

alterações degenerativas que ocorrem a longo prazo. (KENTAR 
et al., 2018a) Além disso, elevações umerais superiores a 60° a 90° 
estão associadas ao maior risco de dores e lesões nas extremida-
des superiores e pessoas que usam a cadeira de rodas permane-
cem significativamente mais tempo em altas elevações umerais, 
visto que atividades como alcançar uma prateleira a partir da 
posição sentada exigem alta abdução e rotação umeral. (GOO-
DWIN et al., 2021) Somado a isso, a própria técnica usada para 
propulsão na cadeira de rodas pode influenciar o risco de dor 
e lesões no ombro, visto que o padrão das mãos durante a fase 
de recuperação do movimento influencia a demanda muscular 
dos membros superiores, embora diferenças significativas em 
relação à fadiga muscular não sejam observadas entre técnicas 
diferentes. Assim, os padrões de propulsão semicircular e loop 
duplo estão associados à menor demanda muscular, enquanto 
loop simples e arco foram vinculados à maior exigência mus-
culoesquelética. (BICKELHAUPT et al., 2018; WALFORD et al., 
2021)

Testes semiológicos irritativos podem ser utilizados para 
identificar patologias do manguito rotador, como o teste de 
Neer, que avalia a presença de síndrome do impacto, o de Jobe, 
que avalia a tendinopatia do supraespinhal, o de Patte, que ava-
lia a tendinopatia do infraespinhal, e o de Gerber, que avalia a 
tendinopatia do subescapular. (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 
ORTOPEDIA E TRAUMATOLOGIA, 2019) No entanto, testes 
clínicos usados para avaliar a dor no ombro e as suas etiologias 
são menos sensíveis que exames de imagem, como o ultrassom 
musculoesquelético (MSK-US) e a ressonância magnética (RM), 
e falham em detectar alterações anatômicas em até um terço 
dos pacientes. O MSK-US e a RM mostraram ser efetivos na de-
tecção de tendinopatias do supraespinhoso, do infraespinhoso, 
do subescapular e da cabeça longa do bíceps, bursite subdeltoi-
dea e subacromial e derrame do tendão do bíceps, as quais são 
alterações encontradas com frequência nos ombros de pacien-
tes com trauma medular que usam cadeira de rodas. (FINLEY; 
EBAUGH; TROJIAN, 2018; JAHANIAN et al., 2022; SIRASAPORN; 
SAENGSUWAN; VICHIANSIRI, 2021)

CONCLUSÃO
Lesões das extremidades superiores, incluindo o ombro e o 

manguito rotador, são comuns em pessoas com trauma medu-
lar que usam a cadeira de rodas manual e estão vinculados à 
dor crônica. Esse fenômeno está associado ao estresse agudo 
imposto às estruturas pelo uso excessivo e às alterações dege-
nerativas a longo prazo. Sua etiologia é multifatorial e complexa, 

Sirasaporn et 
al., 2021

Ultrasonographic findings of shoulders in 
individuals with spinal cord injury

Testes clínicos usados para avaliar a dor no ombro e as suas etiologias não são tão sensíveis 
quanto o exame ultrassonográfico. Assim, um exame clínico normal não exclui a presença 
de uma anormalidade anatômica. Dor no ombro foi relatada por 30,8% dos participantes do 
estudo; 40% do grupo tetraplégico e 25% do grupo paraplégico queixaram dor no ombro. 
As principais alterações ultrassonográficas nos ombros dos pacientes tetraplégicos foram 
bursite subdeltoidea e subacromial unilaterais (65,7%), tendinopatia do supraespinhoso 
unilateral (45,7%) e derrame do tendão do biceps unilateral. Já nos pacientes paraplégicos 
as principais anomalias identificadas ao ultrassom foram bursite subdeltoidea e subacromial 
unilaterais (64,3%), derrame do tendão do biceps unilateral (55,4%) e tendinopatia do 
supraespinhoso unilateral (53,6%).

Tabela 1.  Resultados da revisão de literatura.
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mas fatores de riscos que implicam em maior chance de desen-
volver lesões, como duração da lesão da medular, nível da lesão 
mais alto,  idade avançada, postura cifótica-lordótica e técnicas 
de propulsão com maior exaustão muscular, podem ser iden-
tificados nos pacientes. O diagnóstico se baseia na clínica, in-
cluindo anamnese e exame físico, e nos testes de imagem, como 
MSK-US e RM, visto que somente a avaliação clínica pode falhar 
na detecção de anomalias.
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PREVALÊNCIA DE NOVAS FRATURAS OU REFRATURAS EM PACIENTES 
OSTEOPORÓTICOS 

PREVALENCE OF NEW FRACTURES OR REFRACTURES IN OSTEOPOROTIC 
PATIENTS 

Serviço de Ortopedia e Traumatologia do Hospital das Clínicas de Marília Faculdade de Medicina de Marília (FAMEMA), Marília - SP 

A osteoporose é uma doença crônica que tem como prin-
cipal identidade a queda da densidade mineral óssea e a mo-
dificação da arquitetura do osso de forma geral. Como conse-
quência, observa-se grande número de fraturas traumáticas por 
fragilidade ou mesmo fraturas espontâneas. 

Essa patologia atinge principalmente o grupo feminino, 17%, 
contra apenas 10% do grupo masculino. A diferença tende a au-
mentar com o avanço da idade em ambos os sexos. 

A Organização Mundial de Saúde estima que por volta de 
2050 a população de idosos ultrapassará 2 bilhões de pessoas1. 
No Brasil, a estimativa, segundo o Instituto Brasileiro de Geogra-
fia e Estatística (IBGE), é de que tal grupo corresponderá a cerca 
de 4% da população2. 

No Brasil temos a marca de 10 milhões de novos casos de 

osteoporose por ano e, deste grupo, entre de 28% a 35% tem 
mais de 65 anos e sofre quedas com algum tipo de complicação. 
Se fizermos uma comparação com as pessoas de idade supe-
rior a 75 anos, com o aumento da freqüência e ocorrência das 
quedas, esse número chega a valores entre 32 e 42% em média, 
e o índice de queda com consequente fratura corresponde a 
aproximadamente 40% das mortes causadas nesse contexto3. 
Essas fraturas ocorreram principalmente em ossos sentinela: 
extremidade do rádio, úmero proximal, coluna vertebral, fêmur 
proximal.

Com o objetivo de evitar fraturas por fragilidade, decorren-
tes da osteoporose, foram criados métodos de rastreio para 
essa população, tendo como foco identificar o grupo de risco e, 
dessa forma, preservar a integridade do paciente, a melhoria da 

Emílio Cézar Mamede Murade, Olívia da Costa Golfieri, Ewerton Zeydir Gonzales Filho, Maysa Gallo Romanini, 
Mônica Carolina De Oliveira Furlan, Renan Rodrigues Boldorini

Resumo
Trata-se de um estudo transversal retrospectivo de análise de prontuários para levantamento e correlação de dados, 
que avalia de forma objetiva o perfil de pacientes acometidos por alguma fratura por insuficiência em ossos sentinela 
(osteoporose), devido a trauma de baixa energia cinética. Dentre um total de 621 prontuários analisados, nos quais 
foram selecionados pacientes que apresentavam uma faixa etária acima de 60 anos, dos sexos masculino e feminino, 
atendidos em um hospital universitário no período de 2016-2020, foram avaliados além de idade e sexo, outros aspectos 
intrínsecos, como raça, uso de medicamentos que interferem no metabolismo ósseo e comorbidades. 
Descritores: Osteoporose, fatores de risco, fraturas ósseas, fraturas por fragilidade.

Abstract
This is a retrospective cross-sectional study of analysis of medical records for data collection and correlation, which ob-
jectively evaluates the profile of patients affected by some fracture due to insufficiency in sentinel bones (osteoporosis), 
due to low kinetic energy trauma. Among a total of 621 medical records analyzed, in which patients were selected who 
were over 60 years old, male and female, treated at a university hospital in the period 2016-2020, they were evaluated 
in addition to age and gender, other intrinsic aspects, such as race, use of drugs that interfere with bone metabolism 
and comorbidities.
Keywords: Osteoporosis, risk factors, bone fractures, fragility fractures. 
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qualidade de vida e, ainda, o melhor direcionamento dos recur-
sos do sistema único de saúde (SUS)5. 

O objetivo desse trabalho é identificar, após o surgimento 
de uma fratura, a porcentagem de pacientes que acaba sofren-
do uma segunda fratura subsequente, de forma a identificar o 
local mais frequente desta, e o índice de mortalidade. Ademais, 
observando a evolução dos pacientes do Hospital das Clinicas 
de Marília após a realização do tratamento da primeira fratura, 
seja ele conservador ou cirúrgico, notou-se que não foram enca-
minhados para tratamento e seguimento da doença osteometa-
bólica em questão. 

MÉTODOS 
Este trabalho compreende um estudo transversal retrospec-

tivo de análise crítica de dados estatísticos coletados em pron-
tuários para levantamento e correlação de dados, que avalia de 
forma objetiva o perfil dos pacientes e os categoriza em relação 
à idade; gênero; comorbidades associadas; histórico de fraturas 
por insuficiência e aqueles que, mesmo após uma fratura por 
fragilidade óssea, não foram tratados para a causa base, sofren-
do nova fratura. Foi analisado também o tempo decorrido entre 
essas fraturas, o local de acometimento, bem como a mortalida-
de, principalmente em pacientes cuja autonomia e independên-
cia foram prejudicadas. 

Para esse estudo foi considerado um N = 623 pacientes na 
faixa etária acima de 60 anos, dos sexos masculino e feminino, 
atendidos no Hospital das Clínicas de Marília, entre o período 
de 2016-2020, que apresentavam alguma fratura relacionada à 
fragilidade causada pela osteoporose. Esses pacientes foram 
submetidos tanto ao tratamento conservador quanto ao cirúr-
gico. Contudo, 202 pacientes (32%) não deram seguimento no 
serviço, ou seja, não retornaram ao ambulatório após tratamen-
to inicial no período de segmento, pois por este hospital atuar 
como um serviço de referência terciário na rede pública de saú-
de, alguns casos são referenciados à origem após diagnostico e 
tratamento inicial. 

RESULTADOS 
Dos 623 pacientes com fraturas em ossos sentinela, atendi-

dos no período de 2016- 2020, foram destacadas: fratura de co-
luna torácica (CID S220), fratura de coluna lombar (CID S320), 
fraturas de úmero proximal (CID S422), fraturas de rádio distal 
(CID S525), fraturas de colo de fêmur (CID S720) e fraturas trans-
trocantéricas (CID S720). Foi observado, então, que no grupo 
dos 421 pacientes com seguimento no serviço, 87 deles evoluí-
ram para uma nova fratura, atendida no mesmo serviço, em um 
intervalo de 0-4 anos. Portanto, constatou-se uma prevalência 
de 20,6% de novas fraturas em pacientes sem tratamento prévio 
para osteoporose. 

O Consenso Brasileiro de Osteoporose definiu os fatores de 
risco para osteoporose e os subdividiu em maiores e menores, 
sendo eles: sexo feminino, baixa massa óssea, fraturas prévias, 
raça branca, ascendência asiática, idade avançada, menopau-
sa precoce não tratada, índice de massa corporal <19kg/m2, 
tabagismo, alcoolismo, sedentarismo, uso de drogas indutoras 
de perda de massa óssea, dieta pobre em cálcio6. Com essas 

informações foi possível filtrar para esse estudo: sexo, idade, 
raça e fratura prévia como critérios maiores e tabagismo e al-
coolismo como critérios menores. Os demais fatores não pude-
ram ser analisados neste estudo, pois não foram catalogados na 
anamnese inicial. 

No que se refere ao sexo observamos que 64 pacientes per-
tenciam ao grupo de sexo feminino (74%) e 23 ao grupo de sexo 
masculino (26%), mostrando uma prevalência de mulheres em 
relação a homens, o que corrobora com a epidemiologia das fra-
turas osteoporóticas3 (Tabela 1). Esses dados foram correlacio-
nados à faixa etária (Tabela 1), evidenciando que o grupo com 
maior chance de fratura tem entre os 80-89 anos, corresponden-
do a 36% dos casos; aquele entre 70-79 anos correspondendo a 
30%; e os acima de 90 anos apenas 16%, totalizando 14 casos, 
provavelmente pelo fato de grande parte deste grupo já estar em 
óbito, seja decorrente de consequências da segunda fratura ou 
de alguma outra comorbidade. 

Com foco no grupo acima dos 90 anos, o número de óbitos 
proporcional se elevou em 71,4%, ou seja, após a primeira fratu-
ra, praticamente 3/4 dos pacientes evoluíram para óbito.

Do critério maior, a raça, observamos uma prevalência de 
brancos em 85,1 % dos casos, contra 9,2% de negros e 5,7% de 
asiáticos (Gráfico 1), contrariando a referência atual, na qual o 
segundo grupo mais acometido corresponderia ao de asiáticos 
e não ao de negros.

Dos critérios menores, é evidente um percentual significativo 

Feminino 27 37 Total 64

Masculino 6 17 Total 23

60-70 2 12 Total 16

70-80 3 23 Total 26

80-90 17 14 Total 31

>90 10 4 Total 14

Óbitos: 33 Vivos: 54 Total: 87

Figura 3.   Idade, sexo, óbitos e vivos

Gráfico 1. Número de pacientes vs raça 
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de pacientes tabagistas, cerca de 20 (22,9%) desse grupo de 
amostra. Em relação ao consumo de álcool, apenas 2 (2,3%) 
dos pacientes se referiram ao uso crônico. Medicamentos que 
interferem no metabolismo ósseo foram relatados por apenas 2 
(2,3%) pacientes. 

Ao desconsiderar o consenso brasileiro de osteoporose 
(2002) para critérios maiores e menores, visualizamos uma alta 
prevalência de hipertensão arterial sistêmica (70,1%) e diabetes 
mellitus (41,3%), sendo que os distúrbios hormonais da tireoide 
compreendem apenas 6,9% dos casos, entre outras comorbida-
des (Tabela 2).

Avaliamos também a prevalência dos locais de fratura, de 
acordo com a Classificação Internacional de Doenças (CID 10), 
a partir do primeiro atendimento. Para uma melhor classifica-
ção e elucidação das análises, utilizamos os CIDs S525 e S422 
como “MMSS”, reunindo em um só grupo. As fraturas de coluna 
torácica e lombar foram reunidas no grupo “ S220/32” e as refe-
rentes ao quadril foram referenciadas como grupo “S72”. 

Vale ressaltar que os 421 casos foram divididos em grupos 
referentes ao local de fratura, de acordo com os CIDs. Assim, 
constam: S720 = 251 casos, S220/320 = 72 casos e MMSS = 98 
casos. 

Ao realizarmos um paralelo entre o grupo de pacientes ana-
lisado no nosso serviço e a principal causa de fratura por oste-
oporose, verificamos uma assimetria nos dados. Uma vez que 
a principal fratura por fragilidade decorrente da osteoporose é 
a de coluna vertebral.(5) Verificamos, entretanto, no nosso ser-
viço, que a principal fratura foi a referente ao quadril, com 251 
casos (59,6%) contra apenas 72 (17,1%) da coluna vertebral, e as 
de membro superior ocorreram em 98 (23,2%) casos. 

Essa discrepância pode ser justificada pelo fato de nosso ser-
viço ser referencia para atendimento terciário pelo SUS, o qual 
abrange um total de 62 municípios, totalizando uma população 
de 1.2 milhões de habitantes, denominada DRS IX (Gráfico 2)7.

Baseado nestes N constatamos que 87 pacientes, ou seja, 20,4% 
evoluíram para uma nova fratura, sendo que, dos 98 pacientes com 
fratura de membro superior, 46 evoluiriam para uma nova fratu-
ra em 0-4 anos, de modo que em 30 casos as fraturas seriam no 
quadril, 4 na coluna vertebral e 12 em MMSS, totalizando 47% de 
refraturas. 

No que diz respeito à coluna vertebral, das 72 fraturas, 16 casos 
(22%) evoluíram para uma nova fratura, mantendo o padrão seme-
lhante relatado em outros estudos, que é de20%6. Desses 16 casos, 
foram observados 12 fraturas em quadril, 2 em membro superior e 
2 novas na coluna. 

Já no grupo das fraturas do quadril, dos 251 pacientes, nota-
mos que apenas 25 apresentaram uma nova fratura, separada em 
16 refraturas em membros superiores, 5 na coluna vertebral e 5 no 
quadril. Assim, ocorreu um baixo índice de refratura, no que se 
refere ao quadril, ou seja apenas 10% dos casos. Essa diferença de 
percentual em relação aos demais locais, pode ser explicada pela 
letalidade das fraturas de quadril se compararmos com as demais. 

É notório na análise dos dados que dos 25 que tiveram refratu-
ras do grupo quadril, 22 pacientes transcorreram para óbito em 0-4 
anos, totalizando 88%. O grupo da coluna representou 16 refraturas, 
e 7 (44%) foram a óbito. Em 4 anos as refraturas de membro supe-
rior chegaram a 9 (20%) casos que evoluírampara óbito (Gráfico 3).

Como ficou evidenciado nesse trabalho, observamos que prati-
camente 1/5 dos pacientes com fratura de ossos sentinelas desen-
volveram nova fratura no período de 0-4 anos, decorrente de não 
tratamento da osteoporose. Dos 87 casos de re-fratura, 51,7% teve 

Comorbidades
Número de 

Pacientes 
(%)

Tabagismo 20 22,99% 

Artrite reumatoide 2 2,30% 

Consumo de bebida 
alcoólica 2 2,30% 

Distúrbio da tireoide 6 6,90% 

Anticonvulsivantes 5 5,75% 

Diabetes mellitus 36 41,38% 

Hipertensão Arterial 61 70,11% 

Neoplasia 4 4,60% 

AVE 3 3,45% 

Cardiopatia 16 18,39%

Tabela 2.  Comorbidades 

Gráfico 2. Número de pacientes relacionados ao tipo de fratura
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fraturas no quadril e foi a óbito em 4 anos, totalizando uma mor-
talidade de 88% no que diz respeito à refratura com CID S72. Vale 
ressaltar que a prevenção desses tipos de fratura e refratura poderia 
gerar um nova perspectiva no que concerne à qualidade de vida 
desse grupo de risco, como também na gestão de recursos públicos 
no setor da saúde. 

Contudo, esse objetivo já foi alcançado com programas ante-
riores em outro local, com destaque para a metodologia PREVRE-
FRAT, na qual o objetivo é tratar pacientes que já tiveram alguma 
fratura decorrente da osteoporose e obtiveram uma queda de 97% 
em casos de novas fraturas8.

CONCLUSÃO 
A conclusão que obtivemos com esse estudo é que devemos 

elaborar estratégias que consigam identificar grupos de risco, 
principalmente na atenção básica, e iniciar um tratamento ade-
quado a fim de evitar uma primeira fratura. E aqueles que já 
apresentam uma 

primeira fratura, devem iniciar os protocolos de tratamen-
to e prevenção com afinco, de modo a evitar uma refratura, 
diminuindo consequentemente a taxa de mortalidade e gastos 
públicos. 

O presente estudo continua em análise e terá desfecho em 
2024, após ser instituido tratamento para todos os pacientes 
que apresentaram uma fratura por insuficiência  a fim de anali-
sarmos a resposta significativa de uma segundafratura.
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Resumo
É comum em Medicina classificarmos as doenças progressivas em graus. Isto facilita o diagnóstico clínico e uma 
intervenção mais precoce na evolução da doença, e mesmo na instalação da mesma. Nenhum autor classificou ou 
graduou adequadamente a sarcopenia. As classificações existentes não resolvem o problema de graduar a sarcopenias 
em níveis ou fases. 
Neste estudo os autores propõem uma graduação da sarcopenia em: Grau 1, Inaparente, o portador está perdendo 
performance atlética; Grau 2, Leve, o portador perde desempenho em atividades não habituais que exijam força e ve-
locidade; Grau 3, Moderada, o portador perde desempenho em atividades habituais; Grau 4, Grave, o portador perde 
desempenho em atividades da vida diária e precisa ser ajudado; Grau 5, Gravíssima, o portador perde competência 
para andar.  
Pensamos que, a partir dela, os médicos possam prevenir a progressão da doença e tratar a doença estabelecida segundo 
sua gravidade. Descritores: Sarcopenia; Envelhecimento muscular; Classificação de força muscular.

Abstract
It is common in medicine to classify progressive diseases in degrees. This facilitates clinical diagnosis and earlier inter-
vention in the evolution of the disease, and even in its onset. No author has adequately classified or graded sarcopenia. 
Existing classifications do not solve the problem of grading sarcopenias into levels or phases. 
In this study, the authors propose a grading of sarcopenia in: Grade 1, Unapparent, the bearer is losing athletic per-
formance; Grade 2, Light, the bearer loses performance in unusual activities that require strength and speed; Grade 3, 
Moderate, the bearer loses performance in usual activities; Grade 4, Severe, the bearer loses performance in activities 
of daily living and needs help; Grade 5, Very Severe, the bearer loses ability to walk. We believe that, using it, health 
professionals can prevent the progression of the disease and treat the established disease according to its severity. 
Keywords: Sarcopenia; Muscle aging; Muscle strength rating

ARTIGO DE REVISÃO 

INTRODUÇÃO 
É comum em Medicina classificarmos as doenças progressi-

vas em graus. Isto facilita o diagnóstico clínico e uma interven-
ção mais precoce na evolução da doença, e mesmo na instala-
ção da mesma. 

Acho que todos concordam que aquele paciente idoso que 
não consegue sair da cama, mesmo quando ajudado, deve ter 
sarcopenia. E aquele superatleta que começa a perder sua per-
formance? Também tem sarcopenia? Neste trabalho estamos 
propondo que a palavra sarcopenia seja usada em quase todas 

as situações de perda muscular. 
E quando pensamos em sarcopenia, estamos falando em 

perda de massa muscular, perda de força muscular ou baixa 
performance? Entendemos que o mais importante para a quali-
dade de vida dos pacientes seja a performance. 

Neste caso será preciso estudar melhor as situações, graduar 
a sarcopenia, e padronizar a nomenclatura do grau da sarco-
penia para as diferentes situações. Propomos uma classificação 
clínica das sarcopenias em inaparentes, leves, moderadas, gra-
ves e gravíssimas, segundo o grau de acometimento. 
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INCIDÊNCIA DA SARCOPENIA 
É hábito dar importância a um problema segundo sua in-

cidência. Como toda patologia sem uma graduação definida, 
há dificuldades para um diagnóstico universal e uniforme da 
doença. Por isso os vários estudos que pretendem dimensio-
nar a importância do problema pelo estudo da incidência são 
discrepantes1. 

Sabemos que há uma alta frequência de sarcopenias mais 
graves em pacientes acamados crônicos e em idosos inativos, 
sejam eles portadores de comorbidades ou não. Também é fre-
quente em pacientes acamados temporariamente após doenças 
debilitantes ou após determinadas cirurgias e fraturas. Nos ca-
sos de cirurgias eletivas pode haver um acamamento esperado, 
e o tratamento preventivo deve ser iniciado antes. Quando o 
acamamento é inesperado, o tratamento deve ser iniciado ime-
diatamente, caso o paciente possa vir a ter sarcopenia2.  

IMPORTÂNCIA DA SARCOPENIA 
A sarcopenia é importante não só pela perda da capacidade 

física do idoso, mas também porque é uma das causas da Sín-
drome de Fragilização Sistêmica do Idoso (SFSI)1.   

A SFSI é caracterizada pela sensação de doença, mal-estar, 
sensação de fraqueza muscular, fadiga crônica, depressão, so-
nolência, anorexia, disgeusia, anedonia, disosmia, oligodipsia 
em pessoa idosa sem infecção urinária e sem desidratação.  In-
fecção urinária e desidratação em pessoas idosas têm quadro 
clínico semelhante. Na sarcopenia estes pacientes apresentam 
níveis circulantes aumentados de citocinas inflamatórias (IL-
3, IL-6, IL-8, IL-10, IL-15, TNF-a). Se este nível for quatro vezes 
maior que o normal, está associado a uma maior mortalidade 
neste grupo de pessoas. E há previsão de morte se o paciente 
estiver com nível circulante alto de TNF-a ou IL-6, mais nível cir-
culante alto do receptor solúvel para IL-2 (sIL-2r), mais nível alto 
de Proteína C Reativa, e um nível baixo de albumina circulante. 
A sarcopenia pode ser uma preditora de mortalidade3.  

Não está definido se as citocinas inflamatórias circulantes 
provocam sarcopenia, ou se a sarcopenia provoca o aumento 
de citocinas inflamatórias circulantes, mas é certo que há um 
processo patológico com aumento das citocinas inflamatórias 
circulantes e, como tal, deve ser enfrentado. 

DEFINIÇÃO DE SARCOPENIA 
 Até passado bastante recente a perda muscular na pessoa 

idosa (sarcopenia), a fragilidade óssea no idoso (osteoporose 
senil) e as degenerações articulares (artroses) eram considera-
das ocorrências naturais indesejáveis do envelhecimento. Não 
tinham nome. E “o que não tem nome não existe” diz a Bíblia. 
Por isso não eram estudadas. 

Em 1989, quando o geriatra americano, Irwing H. Rosenberg 
criou a palavra sarcopenia, ele a relacionou com um “declínio 
significativo da massa muscular que ocorre com o envelheci-
mento”. Declínio que já era conhecido, porém inominado4.   

A partir daí vários autores tentaram definir melhor sarco-
penia. Como Rosenberg se referiu à massa muscular, surgiu 
então uma definição para sarcopenia como sendo: “a perda de 
um terço da massa muscular com a idade”, ligando a palavra 

sarcopenia à já conhecida perda progressiva de massa muscular 
que acontece ao longo da vida5.  

Como a perda de massa muscular está diretamente rela-
cionada à perda de força muscular e a perda de força à perda 
de capacidade, surgiu então a definição: “Sarcopenia é a perda 
muscular além do limiar de incapacidade” agora relacionan-
do sarcopenia à perda muscular progressiva de força e função 
que acontece ao longo da vida, e que reflete a perda de massa 
muscular5.  

Em 2010 o grupo europeu EWGSOP (European Working 
Group on Sarcopenia in Older People) criou a definição mais 
aceita hoje: “sarcopenia é uma síndrome caracterizada pela pro-
gressiva perda de massa, força e performance muscular esquelé-
tica com risco de desfechos como incapacidade física, piora da 
qualidade de vida e morte” (grifos nossos)6.  

Sendo uma síndrome, várias patologias podem levar a ela. 
Sendo progressiva a sarcopenia passa por diferentes fases ou 
estágios. As fases devem ter quadros clínicos e tratamentos di-
ferentes. É importante que o médico avalie em qual estágio está 
a doença para tratar adequadamente o paciente. 

Fazer o diagnóstico de sarcopenia seguindo o grupo EWG-
SOP pode ser tarde demais já que os desfechos podem ser inca-
pacidade e morte. Também, a perda de músculos tem implica-
ções metabólicas mais importantes do que a simples perda de 
massa, ou de força ou de performance1.  

Performance ou desempenho muscular é a capacidade do 
músculo de realizar o seu trabalho com competência. É uma as-
sociação de mobilidade, movimento, velocidade do movimento, 
força, resistência, resiliência e coordenação da ação muscular. 
Quanto de perda de massa, de força e de performance pode ace-
lerar a morte ou a senilidade do idoso?2   

SENESCÊNCIA E SENILIDADE NA SARCOPENIA 
A definição de sarcopenia do EWGSOP parece derivada da 

definição de envelhecimento. Por definição, “envelhecimento é 
a perda de massa, de qualidade e de função dos tecidos vivos 
que progride com a idade”. A perda da massa, da qualidade e da 
função do tecido ósseo é a osteoporose, do tecido cartilaginoso 
articular é a artrose e do tecido muscular seria a sarcopenia2.  

Senilidade é o envelhecimento provocado ou acelerado por 
um processo patológico. Ocorre por acumulação de danos em 
moléculas, células, tecidos e órgãos ao longo da vida. Há en-
tão um conjunto de processos patológicos que provocam o 
envelhecimento7.  

Senescência é o processo natural, lento, progressivo e inde-
sejável de envelhecimento. Não sabemos se a senescência é um 
processo inevitável e inexorável. Este processo, entendido como 
de envelhecimento natural, pode envolver processos que ainda 
não conhecemos e que podem não ser naturais e que podem ser 
evitados. Se a sarcopenia ocorrer por um processo que pode ser 
evitado ou amenizado, devemos reclassificar o processo como 
senilidade. 

Evitar a senescência é uma área importante de pesquisas em 
várias universidades buscando uma maior longevidade para o 
ser humano8.  
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PATOGENIA DO ENVELHECIMENTO MUSCULAR 
Como já dissemos, não está definido se as citocinas infla-

matórias circulantes provocam sarcopenia, ou se a sarcopenia 
provoca o aumento de citocinas inflamatórias circulantes, mas 
é certo que há um aumento patológico concomitante das cito-
cinas inflamatórias circulantes. 

O declínio muscular que acontece com o envelhecimento 
não é somente senescência. Há também razões neurológicas e 
metabólicas. O declínio muscular neurológico é devido à dimi-
nuição irreversível do número de neurônios das placas mioneu-
rais. Isto leva à denervação da Unidade Motora com diminuição 
do número das fibras de contração rápida, tipo IIa e tipo IIx. De-
pois ocorre a reinervação das placas mio neurais por neurônio 
motor de fibras tipo I, lentas. Os músculos perdem velocidade 
de reação e de ação9.  

Para a produção de seu trabalho mecânico os músculos con-
somem sucessivamente: energia do ATP das mitocôndrias, a gli-
cose do sangue, o glicogênio de seu citoplasma e até seu próprio 
sarcolema. É a Degradação Muscular. Para regenerar o sarco-
lema consumido os músculos precisam de um novo aporte de 
proteínas em um processo que demanda 48 horas. O declínio 
muscular metabólico do envelhecimento ocorre pela diminui-
ção da síntese de proteína muscular, o que leva à má regenera-
ção do músculo e consequente diminuição da massa muscular.9   

De qualquer forma a ocorrência de sarcopenia por senes-
cência é lenta e progressiva. A sarcopenia por senilidade pode 
ser abrupta. O paciente ultrapassa abruptamente o limite da 
incapacidade muscular10.  

Na instalação abrupta o diagnóstico de sarcopenia é im-
positivo, e deverá haver o início imediato do tratamento. Na 
instalação progressiva é importante avaliar o grau de compro-
metimento para escolher o tratamento. É preciso adjetivar ou 
quantificar a sarcopenia para procurar o melhor tratamento ou 
a melhor prevenção para cada situação. Antes precisaremos pa-
dronizar esta graduação. 

CLASSIFICAÇÃO/GRADAÇÃO DA SARCOPENIA 
Em 2010 o grupo europeu já citado classificou a sarcopenia 

em três estágios ou graus: 1) Pré sarcopenia, quando só a mas-
sa muscular está diminuída; 2) Sarcopenia, quando há perda de 
massa muscular e de força ou performance e 3) Sarcopenia Gra-
ve, quando os três parâmetros estão deficientes6.  

Esta graduação não encontrou muito interesse na litera-
tura e aplicação na prática médica. Entendemos que o nome 
Pré Sarcopenia deveria ser aplicado a um paciente hígido com 
possibilidades de desenvolver sarcopenia, o nome Sarcopenia a 
todas as situações de perda de músculos, e o nome Sarcopenia 
Grave aos pacientes com dificuldades para realizar os atos da 
vida diária. 

Em 2020 um grupo asiático propôs uma classificação de sar-
copenia em primária e secundárias atendendo à patogenia da 
doença. A primária seria relacionada à senescência, tendo como 
causa o envelhecimento natural. As secundárias seriam relacio-
nadas ao sedentarismo, a doenças, e a má nutrição. (Quadro 1) 10 

O sedentarismo incluiria o repouso prolongado no lei-
to por doença ou pós-operatório prolongado e a recuperação 

prolongada no leito após fraturas11. 
As doenças que podem levar a sarcopenia são endócrinas, 

inflamatórias, tumores e a falências de certos órgãos. A má nu-
trição inclui a má ingestão de proteínas e energia, a má absor-
ção dos alimentos e a obesidade sarcopênica10.   10 

Esta classificação é muito interessante para discutirmos a 
patogenia da sarcopenia, mas também não alcança nossos obje-
tivos de graduar os casos clínicos. Na verdade, há uma quase im-
perceptível perda de massa (volume) qualidade ( força) e função 
muscular (performance) desde o adulto jovem, uma perda mais 
perceptível já na meia idade, e uma acentuação na senescência 
ou por um processo patológico (senilidade)2.  

Propomos classificar e graduar a sarcopenia em: Grau 1 ou 
Inaparente, o portador está perdendo performance atlética; 
Grau 2 ou Leve, o portador perde desempenho em atividades 
não habituais que exijam força e velocidade; Grau 3 ou Mode-
rada, o portador perde desempenho em atividades habituais; 
Grau 4 ou Grave, o portador perde desempenho em atividades 
da vida diária e precisa ser ajudado; Grau 5 ou Gravíssima, o 
portador perde competência para andar. 

Como em toda doença o diagnóstico de sarcopenia é feito 
baseado na Anamnese e no Exame Físico. Porém, na sarcopenia 
o paciente pode não se queixar por não perceber a instalação da 
doença, se lenta, nem perceber sua progressão, se já apresentar 
algum grau de demência senil, o que dificultaria sua percepção 
da doença. Também, o paciente e seus familiares podem consi-
derar o início da sarcopenia como “normal” pela idade do pa-
ciente. A divulgação de uma graduação de sarcopenia levaria os 
pacientes mais cedo ao consultório médico. 

Praticamente todos os testes físicos diagnósticos que usa-
mos atualmente são úteis e têm sido usados para avaliações po-
pulacionais. O problema é o reconhecimento das notas de corte, 
a partir da qual as perdas de massa, força e performance mus-
culares devem ser consideradas como patológicas, ou melhor 
ainda, quais notas de corte que poderiam identificar as fases 
iniciais da sarcopenia. 

O ideal seria diagnosticar quem poderá vir a ter sarcopenia 
(Grau Zero) e prevenir para que isto não aconteça. As manobras 
diagnósticas que usamos hoje foram criadas para identificar a 
sarcopenia estabelecida. Precisamos manobras diagnósticas 
para identificar precocemente a tendência para sarcopenia12.  

Como em toda doença o diagnóstico precoce permite inter-
venção médica mais imediata e eficiente. Se o paciente estiver 

Sarcopenias Relacionada a: Causas: 

Primária À senescência. Envelhecimento natural.

Secundárias Ao sedentarismo 
e à inanição. 

Repouso no leito (pós-oper-
atório, pós fratura). 

2022 Às doenças e à 
caquexia.

Inflamatórias, TUs, endócri-
nas, etc. 

À má nutrição. 
Obesidade 
sarcopênica

Má ingestão (proteínas 
e energia), má absorção, 
medicam. (anoréticos). 

Tabela 1.  Classificação das sarcopenias segundo AWGS
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iniciando seu quadro de sarcopenia, o tratamento será melhor 
sucedido. Melhor ainda, se for feito o diagnóstico prévio de que 
o paciente está sujeito a desenvolver sarcopenia. Poderemos 
atuar antes e prevenir. O ideal é fazermos o diagnóstico prévio 
da tendência para sarcopenia, e este deve ser um dos objetivos 
de estudos futuros. 

As fontes de energia usadas pelos músculos para cada tipo 
de ação precisam ser melhor estudadas e avaliadas. Baseados 
neste conhecimento poderemos melhorar o diagnóstico, o tra-
tamento e a prevenção do estabelecimento da sarcopenia. 
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Resumo
A osteoartrite é a doença articular crônica mais comum em nível mundial e gera incapacidade funcional progressiva e 
laboral nos pacientes. É multifatorial e apresenta diversos fatores de risco como sexo, idade, genética, dieta inadequa-
da, obesidade e traumas. Sabe-se que a implementação de exercícios físicos para paciente com OA tem demonstrado 
ótimos resultados, com melhora da força, do condicionamento físico e cardiovascular, da amplitude dos movimentos, 
diminuição da dor e da progressão da doença e diminuição de fatores de risco como a obesidade, podendo ser utilizado 
como método de prevenção e tratamento dessa doença. Objetivo: Compreender os efeitos dos exercícios físicos na 
prevenção e no tratamento conservador da OA. Foi efetuada uma busca entre os anos de 2012 a 2022, nos idiomas de 
português, inglês e espanhol na Biblioteca Virtual de Saúde. Como critério de exclusão foi utilizado temporalidade e 
falta de concordância com o tema proposto para a pesquisa. Conclusão: a pratica de exercícios físicos além de mel-
horar a força e aspectos físicos gerais, impedindo a progressão da doença e melhorando os sintomas, controla fatores 
de risco e interfere positivamente na patogênese da doença, ou seja, pode ser utilizado como tratamento e da mesma 
forma como prevenção da osteoartrite. 
Descritores: Osteoatrite; Exercicios físicos; Força.

Abstract
Osteoarthritis is the most common chronic joint disease worldwide and causes progressive functional and work disability 
in patients. It is multifactorial and presents several risk factors such as sex, age, genetics, inadequate diet, obesity and 
trauma. It is known that the implementation of physical exercises for patients with OA has shown excellent results, 
with improvement in strength, physical and cardiovascular conditioning, range of motion, reduction of pain and disease 
progression and reduction of risk factors such as obesity, and can be used as a method of prevention and treatment of 
this disease. Objective: To understand the effects of physical exercises in the prevention and conservative treatment of 
OA. A search was carried out between the years 2012 to 2022, in Portuguese, English and Spanish in the Virtual Health 
Library. As exclusion criteria, temporality and lack of agreement with the theme proposed for the research were used. 
Conclusion: the practice of physical exercises in addition to improving strength and general physical aspects, prevent-
ing the progression of the disease and improving symptoms, controls risk factors and positively interferes with the 
pathogenesis of the disease, that is, it can be used as a treatment and in the same way. way to prevent osteoarthritis.
Keywords: Osteoarthritis, physical exercises, strength.

ARTIGO DE REVISÃO 

INTRODUÇÃO 
O envelhecimento da população tem crescido em todo o 

mundo, e, com isso, os desafios da saúde também aumentam. 
A osteoartrite (OA) é uma doença articular multifacetada e 

progressiva que envolve um desequilíbrio entre a síntese e a 
degeneração da cartilagem articular, gerando estreitamento 
do espaço intra-articular, aparecimento de osteófitos, esclerose 
do osso subcondral e formações císticas21. É a doença articular 
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mais comum no mundo, sendo que no Brasil há estimativas que 
ela afeta uma parcela importante dos adultos e mais de um ter-
ço dos idosos 2.  

É mais comum em mulheres, e as articulações mais acome-
tidas são as dos joelhos2. Com o aumento da sobrevida, da obesi-
dade, do sedentarismo e das dietas inadequadas, a OA tem ten-
dência de crescimento substancial nos próximos anos, gerando 
ainda mais sobrecargas sociais e econômicas na sociedade25. 

Considerando a etiologia, esta pode ser classificada como 
primária, quando não existe uma causa conhecida, ou como 
secundária, quando é desencadeada por fatores conhecidos e 
determinados, entre eles: ocorrências traumáticas, metabólicas, 
inflamatórias, alterações endócrinas e defeitos congênitos7. 

A OA envolve vários fatores de risco incluindo idade, fatores 
genéticos, sexo, obesidade, dieta e lesão articular local, porém, 
permanece desconhecida a etiologia precisa da doença20. Po-
rém, sabe-se que OA é uma condição inflamatória de baixo grau 
e a inflamação sistêmica, como ocorre na obesidade, contribui 
para o desenvolvimento de OA e aumenta sua expressão sinto-
mática, particularmente a função prejudicada e a dor5. As prin-
cipais manifestações são: sinais inflamatórios que aparecem 
progressivamente, como dor e edema, além de rigidez matinal, 
crepitações ósseas, atrofia ou hipotrofia da musculatura e limi-
tação da amplitude de movimento3. 

Apesar da OA não ter cura, se usa vários recursos na tentati-
va de retardar sua progressão, reduzir a dor e manter ou melho-
rar a função da articulação, que são: medicamentos, cirurgias, 
fisioterapia, viscossuplementação, mudanças dos hábitos ali-
mentares e a prática de exercícios físicos4. A melhor alternativa 
para a maioria dos pacientes com OA é o tratamento conserva-
dor, principalmente os exercícios físicos que ajudam a reduzir 
e aliviar os sintomas, melhora a função e retarda a progressão, 
além de ser economicamente mais vantajoso10. 

Além disso, durante a pratica do exercício físico, as forças me-
cânicas aplicadas nas células da articulação evitam a degradação 
da cartilagem e a progressão da doença por meio da supressão das 
moléculas inflamatórias envolvidas na fisiopatologia da doença8. 
Somado a isso o exercício melhora a saúde e o condicionamento fí-
sico, mantem os músculos e tecidos adjacentes fortes, diminuindo 
o impacto e o estresse, e ajuda na diminuição da obesidade que é 
um dos principais fatores de risco1. 

Em vista da necessidade da prática baseada em evidência 
no tratamento para a OA esta revisão sistemática tem como ob-
jetivo elucidar a função e efetividade dos exercícios físicos na 
prevenção e no tratamento conservador da OA. 

 

OBJETIVOS 

OBJETIVO GERAL 
Compreender os efeitos dos exercícios físicos na prevenção 

e no tratamento conservador da OA. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
-Caracterizar a OA, abordando seus fatores de risco 

-Apresentar a fisiopatologia associada a OA 
-Entender os mecanismos dos exercícios físicos que relacio-

nam com a prevenção e tratamento conservador da AO.  

JUSTIFICATIVA 
A osteoartrite é uma doença que afeta uma parte significati-

va da população, gera muitos prejuízos funcionais para o pacien-
te e sobrecargas financeiras para sociedade, gerando altos cus-
tos com dias perdidos de trabalho e com medicamentos, como 
o uso crônico de AINE’s. O exercício físico vem se mostrando 
uma forma de prevenção e tratamento muito eficaz, com vários 
estudos corroborando esse fato, além do que promove uma me-
lhora geral na saúde do paciente, previne doenças crônicas e é 
um método conservador, com objetivo principal de alcançar o 
sucesso na melhora da qualidade de vida do indivíduo. Dian-
te da importância desse assunto, o presente estudo de revisão 
visa identificar a relação entre o exercício físico e a osteoartrite 
e contribuir para novos conhecimentos para a abordagem do 
tratamento e prevenção da OA. 

METODOLOGIA 
O presente estudo consiste numa revisão bibliográfica, de 

natureza qualitativa e exploratória com abordagem teórica, que 
utilizou como fonte de dados os portais virtuais públicos de pe-
riódicos científicos, constantes na Biblioteca Virtual de Saúde 
(Lilacs, Scielo, Medline).  

A pesquisa foi realizada utilizando-se os descritores “osteo-
artrite” e “exercício físico”, dentre as publicações do período de 
2012-2022, em língua portuguesa, inglesa e espanhol. A busca 
resultou em 900 publicações. Após leitura dos resumos, foram 
selecionados 33 artigos, excluindo teses e publicações com pou-
ca relação com a temática da pesquisa. Estes foram lidos na ín-
tegra e suas informações organizadas na presente revisão. 

REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 
A osteoartrite (OA) é a reumatopatia mais prevalente e deve 

ser entendida como uma doença inflamatória lentamente pro-
gressiva que cursa para degeneração das articulações sinoviais, 
caracterizada por dor e limitação funcional clinicamente, pre-
sença de osteófitos, redução do espaço articular e esclerose sub-
condral radiologicamente e perda da integridade da cartilagem 
articular histopatologicamente. É uma doença que integra vá-
rios fatores tanto genéticos, biomecânicos e metabólicos32.  

Segundo He et al.11 a osteoartrite é uma doença multifaceta-
da e heterogênea que afeta todos os elementos articulares e exi-
be diferentes fenótipos clínicos e bioquímicos. Vários fatores de 
risco atuando juntos contribuem para uma interação complexa, 
que leva a patogênese da osteoartrite e a suscetibilidade indivi-
dual à OA. As cargas locais anormais de articulações aumentam 
o risco de desenvolver OA. No entanto, fatores não mecânicos 
também estão envolvidos nesse processo5. 

A idade é o fator de risco mais importante. Com incidên-
cia aumentando junto com a idade, especialmente após os 50 
anos, sendo bastante incomum antes disso. O grau de atividade 
metabólica da cartilagem articular diminui progressivamente 
com o passar do tempo. No idoso, além da fraqueza muscular, 
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os condrócitos não respondem à estimulação mecânica aumen-
tando a síntese de matriz extracelular, e por isso a cartilagem 
desses indivíduos é mais fina, com maior propensão ao desgaste 
e lesão do osso subjacente22. 

O sexo feminino tem um risco muito maior de desenvolver 
OA, principalmente pós-menopausa. Isso se justifica, pois, a 
deficiência de estrogênio induz a perda da função da barreira 
intestinal, levando a um aumento de TNF-alfa e células T CD4, 
além da perda óssea5. Outros fatores como predisposição gené-
tica, alterações anatômicas e atividades físicas suprafisiológicas 
também influenciam na patogenia da OA11. 

A obesidade é um dos fatores de risco mais importantes 
para OA, por induzir um processo inflamatório sistêmico, afe-
tando tecidos articulares, cartilagem, sinovial e osso22. Além 
disso, o acúmulo de gordura corporal resulta em uma maior cir-
culação de algum fator metabólico que predisponha a OA. No 
caso da OA dos joelhos, a obesidade é o principal fator de risco, 
basicamente por exercer ação mecânica direta18.  

Para entender melhor os mecanismos de lesão da OA se faz 
necessário entender o processo inflamatório em si. Linfócitos, 
células dendríticas, macrófagos, leucócitos, neutrófilos e mega-
cariócitos são exemplos de células imunes e pró-inflamatórias, 
que medeiam a resposta inflamatória. A função dessas células 
é guiada e coordenada por uma rede de fatores, como media-
dores lipídicos (eicosanóides, prostaglandinas), quimiocinas e 
citocinas pró-inflamatórias, incluindo TNF, IL1 e IL6, que ati-
vam as vias de transdução de sinal, principalmente NF- B, que 
controlam o destino da inflamação. Porém, quando se trata de 
um processo inflamatório crônico não resolvido, pode resultar 
em condições propícias a ruptura e degradação de tecido, po-
dendo, assim, evoluir para patologias sistêmicas degenerativas, 
tal como a osteoartrite31. 

Sobre a fisiopatologia, temos que a cartilagem é um teci-
do avascular, que possui células ativas de metabolismo lento 
que são os condrócitos. Eles são responsáveis pela síntese da 
matriz cartilaginosa, composta por fibras de colágeno tipo II, 
ácido hialurônico e proteoglicanas. Também produzem enzi-
mas capazes de degradar as macromoléculas dessa matriz, as 
metaloproteinases. Três são as principais: colagenase, gelati-
nase e estromelisina. Fisiologicamente, o balanço entre sínte-
se e degradação da matriz cartilaginosa é mantido na medida 
em que a atividade dessas proteinases é regulada por inibido-
res fisiológicos locais, tais como o TIMP (inibidor tecidual de 
metaloproteinases)27. 

O fator determinante da osteoartrite é a quebra da homeos-
tase entre degradação e reparação da cartilagem, levando a sua 
insuficiência. Seu gatilho é multifatorial, mas muitas vezes co-
meça com uma lesão tecidual por lesão mecânica, transmissão 
de mediadores inflamatórios da sinóvia para a cartilagem ou de-
feitos no metabolismo da cartilagem. A obesidade desencadeia 
alguns desses defeitos no metabolismo da cartilagem, levando 
a danos na matriz cartilaginosa e remodelação do osso subcon-
dral mediada por adipocinas como a leptina e a adipsina15.  

O resultado final é uma tentativa de reparar o dano, com 
os condrócitos sintetizando macromoléculas diferentes, como 
o colágeno tipo X, inadequadas para a composição do tecido 

cartilaginoso normal. Uma série de citocinas produzidas pelas 
células da sinóvia contribui para esse desequilíbrio, especial-
mente interleucina-1 e TNF-alfa, capazes de inibir a síntese de 
proteoglicanas e estimular a ação das metaloproteinases. Vários 
estudos têm mostrado que o estresse biomecânico pode tornar 
os condrócitos mais sensíveis à ação do TNF-alfa e da IL-1. 12. 

Todo esse processo inflamatório crônico leva a perda pro-
gressiva da cartilagem articular, inflamação da sinovial e escle-
rose subcondral. Nas fases iniciais, apresenta-se uma irregulari-
dade da superfície cartilaginosa ou fibrilação. Com o avanço do 
processo, fendas e erosões surgem na cartilagem articular nas 
áreas com sobrecarga de peso, tipicamente com distribuição 
focal. Elas evoluem para o desnudamento do osso subcondral, 
que aparece como uma superfície branca e polida, semelhante 
ao marfim (eburnação). Ao corte da peça anatômica, observa-se 
redução da espessura da camada cartilaginosa, que pode desa-
parecer por completo em certos locais24.  

A injúria microtraumática permanente ao osso subcondral 
estimula os osteoblastos a sintetizarem a matriz óssea, justifican-
do o achado da esclerose óssea. Algumas regiões do osso desnudo 
sofrem necrose provocando a formação de cistos subcondrais, 
pois absorvem altas pressões do espaço articular. Os osteófitos, 
formados pelo processo de regeneração cartilaginosa, se encon-
tram acentuados na doença, porém, predominando em regiões 
não expostas a altas pressões (bordos das cartilagens). Com a 
invasão da cartilagem neoformada por vasos sanguíneos, ocorre 
ossificação secundária. Assim, os osteófitos são prolongamen-
tos osteocartilaginosos encontrados nas margens da articulação 
acometida, e são achados característicos da OA 33. 

A maioria dos pacientes com sinais radiológicos de OA não 
apresenta sintomas. O motivo é que as fases iniciais da doença 
são caracterizadas por lesão restrita à cartilagem articular, um 
tecido insensível à dor. A dor da OA é gerada por vários fatores 
como instabilidade articular, levando a estiramento de ligamen-
tos e cápsula articular, que são muito sensíveis a dor; pressão 
intraóssea elevada na placa subcondral gerada pela inflamação; 
sinovite; dor muscular; síndromes periarticulares secundarias 
como bursite23.  

Os principais sintomas são: dor articular ao uso, em repouso 
ou noturna, rigidez articular após repouso, sensação de insta-
bilidade articular, limitação do arco de movimento e incapaci-
dade física. E os principais sinais são: aumento de volume, dor 
ao movimento, crepitações, limitação e instabilidade e sinais de 
sinovite 28.  

As articulações mais acometidas pela OA são a primeira me-
tatarsofalangiana, as interapofisárias (coluna vertebral), interfa-
langianas distais (IFD) e proximais (IFP), podendo evoluir para 
nódulos de Heberden e Bouchard, carpometacarpiana do primei-
ro quirodáctilo (polegar), os joelhos e o quadril30. 

Para realização do diagnóstico utilizamos a soma dos sinais 
e sintomas clínicos com os achados radiológicos que incluem a 
presença dos osteófitos, a redução do espaço articular, a esclero-
se do osso subcondral, os cistos subcondrais e o colapso do osso 
subcondral. Somado a isso, pode-se utilizar a coleta do liquido si-
novial, em que se espera um derrame articular não inflamatório 
e realizar exames de sangue para complementar o diagnostico26. 
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Diante das várias modalidades de tratamento da OA, os exer-
cícios físicos entram como uma das formas mais eficazes e de 
baixo custo no tratamento, na prevenção e no impedimento de 
progressão da OA. Corroborando isso, através de um estudo de 
metanálise a Sociedade Internacional de Osteoartrite (OARSI) 
em 2014 concluiu que a terapia de exercícios físicos associada 
ao treinamento de força e a atividade aeróbica reduz a dor e 
melhora a função física dos pacientes com OA29. As principais 
situações que são beneficiadas com uso de exercícios físicos 
são as que os pacientes queixam dores e rigidez articular, perda 
da mobilidade articular sem destruição importante da mesma, 
desalinhamento articular ou uso anormal da articulação, sinto-
mas de fraqueza muscular, fadiga e resistência cardiovascular 
reduzida e alterações de marcha e equilíbrio 7. 

Isso tudo tem se justificado pois recentemente pesquisado-
res conseguiram demonstrar como o exercício físico suprime a 
ação das moléculas inflamatórias que causam OA (8). No inte-
rior das articulações, o exercício exerce efeito em finas estru-
turas chamadas cílios primários, encontrados nas células vivas. 
Durante o exercício, é gerado uma compressão mecânica que é 
detectada pelas células vivas, essas promovem ativação de uma 
proteína, a HDAC6, que é uma histona desacetilase e desenca-
deia alterações nas proteínas que formam os cílios primários, 
diminuindo a ação de moléculas inflamatórias. Além disso, há 
bloqueio da degradação da cartilagem por meio de uma via de 
transporte intraflagelar que suprime algumas interleucinas, 
prostaglandinas e2 e oxido nítrico, importantes na fisiopatolo-
gia da OA19. 

Vários estudos demonstraram que as principais formas de 
exercícios são os de amplitude de movimento, que auxiliam no 
alivio da rigidez e aumenta a capacidade de mover as articula-
ções, os de fortalecimento, que ajudam a melhorar a força dos 
músculos e protegem as articulações e os aeróbicos que me-
lhoram a saúde cardiovascular, aumentam a energia e ajudam 
no controle do peso16. Os aeróbicos associados ao de fortaleci-
mento sem descarga de peso são mais eficazes no alivio da dor 
em curto prazo de atividade. Não distante, houve evidencias de 
redução do quadro álgico, alivio de rigidez e melhora de função 
física em exercícios de equilíbrio, treinamentos de resistência e 
exercícios aeróbicos17. 

O fortalecimento muscular de agrupamentos musculares 
específicos, como o quadríceps femoral para o joelho, seria o 
treinamento com melhores resultados para o tratamento da 
OA, pois tem demonstrado efeito condroprotetor, diminuindo 
a dor e a instabilidade29. Além disso, é importante exercitar a 
amplitude dos movimentos, já que pacientes com OA crônica 
apresentam encurtamento muscular gerado pela inatividade 
devido a dor, por isso programas de alongamento muscular ad-
juvante é muito favorável, melhorando o torque, o alinhamen-
to e o equilíbrio muscular9. A adição de técnicas de equilíbrio e 
propriocepção, tem demonstrado uma melhora ainda maior e 
redução dos sintomas, mas ainda não tem evidencias suficien-
tes dos mecanismos desses exercícios13. 

 Por fim, o mais importante é sempre garantir ao paciente 
informações e educação de como a mudança no estilo de vida 
pode influenciar positivamente na progressão da OA. Todos as 

formas de exercício físico auxiliam na redução do peso corporal 
e melhora da condição física, e isso além de auxiliar na melhora 
da função física, interfere na maior parte dos processos inflama-
tórios da OA, diminuindo a progressão da doença14. 

CONCLUSÃO 
Diante do exposto, é destacado a importância da utilização 

do exercício físico como forma de tratamento da osteoartrite, 
principalmente baseada no fortalecimento muscular, diante da 
grande melhora dos sintomas e da condição física e intervenção 
positiva na fisiopatologia dessa doença. Porém, ainda há escas-
sez de programas de treinamento específicos para pacientes 
com osteoatrite. 

Além disso, a pratica de exercícios físicos gera uma melhora 
em aspectos gerais na saúde dos pacientes, contribuindo com a 
perda de peso, melhora cardiovascular e diversos outros benefí-
cios. Dessa forma, pode-se inferir que indiretamente o exercício 
físico melhora e controla a osteoartrite, diminuindo seus fatores 
de risco, ou seja, pode se utilizar os exercícios físicos tanto na 
modalidade de tratamento, quanto na modalidade de preven-
ção dessa doença. 
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DOENÇA ÓSSEA DE PAGET POLIOSTÓTICA: RELATO DE CASO

POLIOSTOTIC PAGET'S DISEASE: CASE REPORT

BONES – Brazilian Osteometabolic Network Services. 

INTRODUÇÃO 
A Doença Óssea de Paget (DOP) ou osteíte deformante, des-

crita por Sir James Paget, médico inglês, em 1877, é uma doença 
osteometabólica caracterizada pelo aumento da remodelação 
óssea em um ou mais sítios do esqueleto, resultando em anorma-
lidade da arquitetura óssea. Essa doença tem elevada incidência 
no Reino Unido e outros países de população anglo-saxã, como 
Estados Unidos e Austrália. Da mesma forma, no Brasil, sua inci-
dência é maior na população de descendência européia. A DOP 
é caracterizada pela alteração localizada da remodelação óssea 
que se encontra aumentada, com predomínio nos ossos longos 
dos membros inferiores, vértebras, pelve e crânio. Essa patologia 
ocorre em 1-3% dos indivíduos com mais de 45 anos e em 10% dos 
indivíduos com mais de 80 anos1-4.   

É uma doença óssea monostótica ou poliostótica, caracteri-
zada por um aumento da remodelação óssea, aumento da rea-
bsorção mediada pelos osteoclastos, com subsequente aumento 
compensatório com formação de osso novo pelos osteoblastos, 
resultando em anormalidade da arquitetura óssea. A excessiva re-
absorção óssea osteoclástica leva à substituição do osso normal 
por osso desorganizado, de tamanho expandido, menos compac-
to, mais vascularizado e mais suscetível a deformidade e fratura 

do que o osso normal. Em geral, os portadores da DOP são assin-
tomáticos. Entretanto, em alguns pacientes, esta doença pode es-
tar associada à dor óssea e outras complicações, como osteoartri-
te, fraturas patológicas, deformidades ósseas, surdez e síndromes 
de compressão nervosa. Essas manifestações costumam ser mais 
frequentes com o avançar da idade e têm uma leve preferência 
pelo sexo masculino5-8. 

Embora se trate de uma doença osteometabólica frequente, 
os achados inespecíficos na doença de Paget e seu caráter de evo-
lução crônica são responsáveis pelo seu subdiagnóstico. Portanto, 
a DOP configura-se como um distúrbio de diagnóstico geralmen-
te tardio e muitas vezes acidental, por meio de exames comple-
mentares bioquímicos e de imagem. 

RELATO DE CASO 
Paciente do sexo feminino, 55 anos de idade, parda, procu-

rou o serviço de Osteometabolismo com queixa de dorsalgia 
e lombalgia crônicas, com piora nos últimos três meses, com 
claudicação neurogênica, mas sem déficit neurológico, sem ou-
tros sinais ou sintomas e história pessoal ou familiar, não signi-
ficativas. Durante este período passou por investigação com di-
versos especialistas sem obter um diagnóstico definido e desde 

Clara Walviesse de Almeida Lemos, Mariana Silvestre do Nascimento Caravellos, Maria Eduarda Freitas 
Barbosa Arantes Vilela, Paulo Henrique Barcelos, Fábio Lopes Camargo, Rodrigo Marques Paranahyba, 

Frederico Barra de Moraes. 

Resumo
A doença óssea de Paget é um distúrbio do metabolismo ósseo caracterizada por aumento localizado da remodelação 
óssea. Essa doença pode acometer diversos ossos do esqueleto, incluindo os ossos longos dos membros inferiores. Este 
artigo buscar descrever a investigação diagnóstica, estudo imaginológico e tratamento de um caso de doença óssea 
de Paget na tíbia.  
Descritores: Doença óssea de Paget, osteíte deformante, doenças osteometabólicas.

Abstract
Paget’s disease of bone is a metabolic bone disorder characterized by localized increase in bone remodeling. This disease 
can affect several bones of the skeleton, including long bones of the legs. This paper aims to describe the diagnostic 
investigation, imaging study and treatment of a case of Paget's bone disease in the tibia.
Keywords: Paget’s disease of bone, osteitis deformans, metabolic bone disorders.
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então faz uso de anti-inflamatórios não esteroidais e opióides 
para alívio da dor.  

Foi solicitado uma tomografia da coluna dorso-lombar (Figu-
ra 1), que evidenciou aumento do tamanho e da densidade das 
vértebras L5 e T10, com diminuição da altura de L5 e estenose do 
canal lombar inicial, com osso em mosaico na vértebra, incluindo 
o processo espinhoso e elementos posteriores.  

Foi realizada ainda uma ressonância magnética da coluna 
dorso-lombar (Figura 2), corte sagital em T1 e T2, evidenciando 
segundo laudo médico: inclinação lateral esquerda da coluna 
lombar em decúbito havendo osteófitos marginais dos corpos 
vertebrais e sinais de discopatia/ espondilodiscopatia degene-
rativa nos níveis lombares de L1 a S1 incluindo transição dorso 
lombar e alterações da intensidade de sinal dos corpos vertebrais 
de L5 e de T10, reduzindo a altura do corpo vertebral de L5 em ate 
40% estando o seu muro posterior preservado e com aparente au-
mento da amplitude do corpo vertebral de T10. Sinais de discopa-
tia/ espondilodiscopatia degenerativa nos níveis descritos, mais 
importante entre L2-L3 e entre L5-S1 com redução da amplitude 
dos referidos espaços havendo ainda mais abaulamento nos ní-
veis lombares baixos, onde ainda notamos hipertrofia dos liga-
mentos amarelos, e componente discal intraforaminal nos níveis 
descritos, determinando conflitos neurorradiculares entre L4-L5 
e L5-S1, de ambos os lados. Redução da amplitude dos espaços 
interespinhosos. Degenerativos osteoarticulares interfacetários. 
Sinais de redução volumétrica da musculatura paravertebral. 
Cone medular anatômico e cauda equina mostrando alterações 
compressivas.  

Densitometria óssea evidenciando osteopenia na coluna ver-
tebral (Figura 3), com T-escore L2-L4 = -2,0. Em relação aos exa-
mes laboratoriais, os resultados encontrados estavam dentro da 

normalidade. Exceto a dosagem de CTX 1 que foi de 1,2 (valor de 
referência: 0,1-1,0) e a dosagem de fosfatase alcalina que demons-
trou níveis séricos discretamente elevados (250 U/L). Realizada 
infusão de 5mg de ácido zoledrônico endovenoso uma vez ao ano, 
bisfosfonato de terceira geração de intensa ação anti-reabsortiva, 
com o objetivo de reduzir a dor e o risco do aparecimento das 
complicações no longo prazo, induzindo a remissão da doença e 
diminuindo a vascularização da doença de Paget. 

DISCUSSÃO 
A etiologia da doença óssea de Paget ainda não foi definida, no 

entanto existem relatos que propõem uma origem genética, rela-
cionando 40% dos pacientes com antecedentes familiares e infec-
ções virais. A doença cursa com aumento da remodelação óssea, 
resultando em anormalidade da arquitetura óssea, sendo esta en-
fraquecida e propensa a deformidades e fraturas. O diagnóstico da 
DOP é baseado na história clínica, exames laboratoriais e imagi-
nológicos. O aumento da remodelação óssea é evidenciado labora-
torialmente pela elevação dos níveis de fosfatase alcalina sérica. A 
paciente deste caso apresentou valor elevado deste marcador: 250 
U/L (referência no sexo feminino: 35 – 104 U/L)1-4.  

Os achados radiográficos encontrados, como esclerose me-
taepifisária, espessamento cortical e acentuação do trabeculado 
ósseo, também são compatíveis com modificações da remode-
lação, evidenciando alterações ósseas crônicas decorrentes da 
DOP. A ressonância nuclear magnética apresenta achados rela-
cionados ao edema ósseo, a exemplo do sinal heterogêneo da re-
gião proximal da tíbia, predominantemente com áreas de hipersi-
nal, o que provavelmente está associado à atividade da doença5-8.  

Figura 1. Tomografia da coluna dorso-lombar em corte sagital, ja-
nela óssea, evidenciando aumento do tamanho e da densidade 
das vértebras L5 e T10, com diminuição da altura de L5 e este-
nose do canal lombar inicial (A), e ósseo em mosaico na vérte-
bra no corte axial (B).

Figura 2. Ressonância magnética da coluna dorso-lombar ( figura 
2), corte sagital em T1 e T2, evidenciando alteração do sinal das 
vértebras L5 e T10, sugerindo Doença de Paget.
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O tratamento tem como objetivo restaurar o metabolismo 
ósseo normal, contribuindo para o alívio da dor e diminuindo 
as chances de fraturas patológicas. Atualmente, a base do trata-
mento são os medicamentos bifosfonados. Estes são análogos do 
pirosfosfato, cuja ponte de oxigênio é substituída por um carbo-
nato ligado a várias cadeias laterais. Suas ligações características 
os tornam resistentes à hidrólise das fosfatases, permitindo sua 
ligação com a matriz óssea calcificada. Estes compostos ligam-se 
às superfícies ósseas, preferencialmente em áreas de elevado tur-
nover ósseo. Dentro desta classe de medicamentos, destaca-se o 
ácido zoledrônico, considerada atualmente a droga antirreabsor-
tiva mais potente. Estudos evidenciam a superioridade deste me-
dicamento na doença óssea de Paget em atividade, quando com-
parado às demais drogas antirreabsortivas, sendo esta, portanto, 
a justificativa de sua escolha para o tratamento desta paciente1-8.  

Por tratar-se de uma doença crônica, muitas vezes assintomá-
tica, a doença óssea de Paget continua sendo subdiagnosticada. 
Entretanto, novos métodos diagnósticos têm surgido no intuito 
de reverter esta condição, a exemplo da termografia. No âmbito 
do tratamento, há uma constante busca a drogas com maior po-
tência, visando a indução da remissão da doença por períodos 
mais prolongados, a fim de melhorar dessa forma a qualidade de 
vida dos pacientes. 
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Densitometria: EUA (Combinação NHANES/Lunar)

Região BMD (g/cm²) YA(%) YA T-score AM(%)

L2 0,870 72 -2,8 80

L3 1,050 87 -1,3 96

L4 0,964 80 -2,0 88

L2-L3 0,965 80 -2,0 88

L2-L4 0,964 80 -2,0 88

L3-L4 1,006 84 -1,6 82

Coluna ap: L2-L4 (BMD)

Figura 3.  Densitometria óssea evidenciando osteopenia na coluna vertebral (Figura 3), com   T-escore L2L4 = -2,0.
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RELATO DE CASO

USO DE TERAPIA HORMONAL NO TRATAMENTO DE OSTEOPOROSE 
POR HIPOGONADISMO EM HOMEM: RELATO DE CASO. 

USE OF HORMONE THERAPY IN THE TREATMENT OF OSTEOPOROSIS 
DUE TO HYPOGONADISM IN MEN: CASE REPORT. 

INTRODUÇÃO  
A osteoporose é uma doença sistêmica caracterizada por 

redução da resistência óssea e destruição da microarquitetura 
do tecido e tem por consequência o aumento da predisposição 
de fraturas1. A doença gera impactos na qualidade de vida que 
incluem danos físicos como fraturas, dores, comprometimento 
funcional e quedas constantes, e danos mentais como senti-
mento de incapacidade2. Osteoporose e fraturas osteoporóticas 
implicam um alto custo para os serviços de saúde que pode che-
gar a US $10 bilhões por ano4. A osteoporose pode ser dividida 
em primária ou secundária. Na mulher, a primária está relacio-
nada com a menopausa e no homem com o envelhecimento, 
principalmente acima de 70 anos3. A secundária está relaciona-
da com doenças, tratamentos ou idiopáticos3. A prevalência de 
osteoporose é maior em mulheres do que em homens, devido à 
menopausa5.  

A prevalência de fraturas é maior em homens, sendo as 

fraturas de quadril mais prevalentes e é fator de risco para al-
tas taxas de mortalidade1. Os fatores de risco da osteoporose 
em homens incluem sedentarismo, baixa ingesta de cálcio, et-
nia caucasiana, fratura prévia após os 40 anos e baixo índice de 
massa corporal1.  

As principais causas de osteoporose em homens incluem 
uso de corticóides, hipogonadismo e uso de álcool1. Os hor-
mônios gonadais possuem influência na densidade de mineral 
ósseo e, consequentemente, em fraturas ósseas6. Com o enve-
lhecimento, ocorre a redução da produção do hormônio sexual 
masculino, a testosterona. Isso ocorre devido a inibição do eixo 
hipofisário, que reduz o estímulo para produção de hormônio 
luteinizante (LH), que é responsável pelo produção da testoste-
rona, que é importante para a manutenção do metabolismo do 
corpo, evitando a fragilidade óssea7.  

O diagnóstico de osteoporose é realizado por densito-
metria óssea (DMO), ferramenta amplamente disponível, de 

Vanessa Teodoro Laureano, Ana Beatriz Dantas Silva, Giulianne Emanuelle Bentes e Souza, Kenneth Candeira Sam-
paio, Humberto Leda Botelho, Pedro Paulo Prudente, Frederico Barra de Moraes. 

Resumo  
O objetivo do presente estudo é realizar um relato de caso de fratura de osteoporose por hipogonadismo em um homem 
de 45 anos, destacando os principais fatores de riscos, diagnóstico e tratamento da doença. Densitometria óssea do 
paciente revelou osteoporose secundária (tanto em coluna lombar L1-L4, quanto no colo do fêmur, os índices foram 
T-Score = -2.5 e Z-Score = -2.1). Devido ao diagnóstico de hipogonadismo, o paciente foi submetido a tratamento far-
macológico, com uso de testosterona e teriparatida. 
Descritores: Osteoporose, hipogonadismo masculino, testosterona e teriparatida. 

Abstract  
The aim of the present study is to perform a case report of osteoporosis fracture due to hypogonadism in a 45-year-old 
man, highlighting the main risk factors, diagnosis and treatment of the disease. Bone densitometry of the patient re-
vealed secondary osteoporosis (both in lumbar spine L1-L4 and femoral neck, indices were T-Score = -2.5 and Z-Score 
= -2.1). Due to the diagnosis of hypogonadism, the patient underwent pharmacological treatment with testosterone 
and teriparatide. 
Keywords: osteoporosis, male hypogonadism, testosterone and teriparatide. 
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baixo custo e não invasiva, sendo considerado o padrão ouro 
para analisar a qualidade do osso, além de monitorar o risco 
de fraturas e eficiência dos tratamentos8. O tratamento da 
osteoporose por hipogonadismo com terapia de reposição 
hormonal adequada, utilizando testosterona, está associado 
ao aumento da densidade mineral óssea em homens, redu-
zindo a incidência de fraturas6.      

O objetivo do presente estudo é realizar um relato de caso 
de fratura de osteoporose por hipogonadismo em um homem 
de 45 anos, destacando os principais fatores de riscos, diag-
nóstico e tratamento da doença.  

RELATO DE CASO 
Paciente, 45 anos, masculino, branco, brasileiro, casado. 

Realizou exame de densitometria óssea devido a fratura de 
quadril direito e veio para investigação da causa da baixa mas-
sa óssea. Relato de fratura de quadril possivelmente ocasiona-
da por histórico de hipogonadismo. Ao exame físico: peso: 82 
kg, altura: 180 cm, índice de massa corporal (IMC): 25,31 kg/
m2, pressão arterial (PA): 110 x 80 mmHg, frequência cardíaca 
(FC): 70 bpm, deambulando com apoio bilateral, sem altera-
ções de outros órgãos e sistemas. 

Não evidencia outras comorbidades, nega tabagismo, não 
sofreu prévias fraturas, não utiliza outros medicamentos e não 
tem antecedentes familiares concernentes a fraturas ou osteo-
penia. Ademais, caracteriza-se como um indivíduo sedentário 
e faz do consumo etílico social com hábito restrito ao fim de 

semana. Radiografia de pelve em anteroposterior em região 
proximal do fêmur evidenciando quatro parafusos canulados 
de fixação da fratura colo fêmur (Figura 1) e espessamento da 
região cortical do fêmur, restringindo o canal medular. 

Densitometria óssea do paciente revelou osteoporose se-
cundária (tanto em coluna lombar L1-L4, quanto no colo do 

Figura 1. Radiografia de pelve em anteroposterior em região pro-
ximal do fêmur evidenciando quatro parafusos canulados de 
fixação da fratura colo fêmur.

Region Area (cm2) BMC (g) BMC (g/cm²) T-score PR (%) Z-score M (%)

L1 16.10 11.71 0.728 -1.8 79 -1.4 82

L2 16,01 13.13 0.820 -1.9 80 -1.5 84

L3 18.11 13.06 0.721 -3.3 67 -2.9 70

L4 17.58 14.47 0.823 -2.7 74 -2.2 77

Total 67.79 52.36 0.772 -2.5 74 -2.1 77
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fêmur, os índices foram T-Score = -2.5 e Z-Score = -2.1) ( figura 
2 e 3). Devido ao diagnóstico de hipogonadismo, o paciente foi 
submetido a tratamento farmacológico, com uso de testostero-
na e teriparatida.

DISCUSSÕES 
A função testicular é estudada desde os primórdios da antigui-

dade e a redução da sua funcionalidade implica no decréscimo 
da produção de testosterona, principal hormônio masculino⁽9⁾. 
O processo de envelhecimento masculino leva a uma diminui-
ção da função testicular e consequentemente na produção da 
testosterona levando ao desenvolvimento do hipogonadismo, 
além de favorecer o desenvolvimento de comorbidades como o 
diabetes mellitus tipo 2, obesidade, doenças cardiovasculares e a 
osteoporose9.

Tanto a US Endocrine Society (ES), quanto a Endocrine So-
ciety of Australia (ESA) enfatizam a importância em diagnosticar 
as deficiências androgênicas, pois elas podem estar associadas a 
distúrbios do eixo hipotálamo-hipófise-testículo (HPT) e que po-
dem ser beneficiadas com a terapia de reposição de testosterona 
de forma que a sua fertilidade não seja prejudicada⁽10⁾. Estudos 
recentes realizados pela Endocrine Society (ES) estabelecem uma 
diretriz enfatizando a importância da terapia com testosterona 

em homens com deficiência de andrógenos associados a distúr-
bios hipotalâmicos, hipofisários ou testiculares10. 

O hipogonadismo associado a outras comorbidades, prejudicam 
a saúde óssea e aumentam os riscos de fraturas, porém essa asso-
ciação ainda não está bem esclarecida. Em estudos realizados por 
Dhindsa et al. mostram que até 75% dos homens com DM2 têm 
hormônio luteinizante (LH) ou hormônio folículo-estimulante (FSH) 
baixo ou normal podendo indicar a relação com a supressão do eixo 
hipotálamo- hipófise-gonadal relacionado à hiperglicemia crônica11. 

A Endocrine Society (ES) recomenda fazer o reconhecimento 
do hipogonadismo em orgânico ou patológico apenas em homens 
sintomáticos, podendo ser classificados como hipogonadismo or-
gânico (clássico) ou relacionados ou relacionados com sintomas 
e sinais de deficiência androgênica de supressão do eixo hipotála-
mo-hipósife-testículo (HPT). Essa supressão pode se dar por várias 
condições e caracterizam o hipogonadismo funcional10.  

O hipogonadismo funcional (HF) afeta negativamente a den-
sidade mineral óssea (DMO) e aumenta os riscos de fraturas por 
fragilidade óssea, pois os esteróides gonadais atuam diretamente 
no processo de renovação óssea12. 

A osteoporose é caracterizada pela redução da massa óssea e 
a deterioração da microarquitetura do esqueleto que resultam no 
aumento da fragilidade óssea, riscos de fraturas elevando então a 

Região BMC (g/cm²)
Jovem Adulto Corr. Etária

(%) T-score (%) Z-score

Colo 0,748 70 -2,5 73 -2,1

Zona Sup. Colo 0,581 64 -2,6 68 -2,1

Pescoço inferior 0,878 - - - -

Wards 0,555 58 -3,1 63 -2,5

Troc 0,612 66 -2,9 67 -2,8

Diáfise 0,841 - - - -

Total 0,745 68 -2,5 69 -2,3

1,389

1,245

0,101

0,957

0,813

0,669

0,525

0,381
20 30 40 50 60 70 80 90 100

BMD (g/cm2)

Referência de Densitometria: 
Fêmur esquerdo Total (BMD)

YA T-score

2

1

0

-1

-2

-3

-4

-5

Idade (anos)

Figura 3.  Densitometria do colo do fêmur, os índices foram T-Score = -2.5 e Z-Score = -2.1. 
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morbidade e a mortalidade. Ela é tradicionalmente uma doença 
direcionada às mulheres e subvalorizada, subdiagnosticada e sub-
tratada em homens. No entanto, a incidência de fraturas ósseas em 
homens aumentou ao longo dos anos13. 

O risco de fraturas ósseas em decorrência da osteoporose, vem 
aumentando consideravelmente em indivíduos do sexo masculino 
devido ao fato dela se manifestar tardiamente e com isso vir acom-
panhada por mais comorbidades. Sendo os principais fatores de 
risco o hipogonadismo, diabetes mellitus, deficiência de vitamina 
D, terapia com glicocorticóides, hipercalciúria e o uso de álcool. En-
tre os anos de 1990 e 2000, nos EAU, a prevalência de osteoporose 
e osteopenia em homens com mais de 50 anos dobrou, atingindo 
cerca de 4% e 38% respectivamente13.  

No ano 2000, observou-se um grande aumento no número de 
fraturas de quadril envolvendo homens. Das 9 milhões de fraturas 
ocorridas no mundo, 40% envolveram indivíduos do sexo masculi-
no, sendo que as fraturas de quadril ultrapassaram os 300%.  Com 
base nesses dados, a chance de um homem sofrer uma fratura os-
teoporótica durante a vida é maior do que a de desenvolver câncer 
de próstata13.  

Homens obesos apresentam baixas taxas de globulina ligado-
ra de hormônios sexuais (SHBG) o que reflete nas baixas taxas de 
testosterona total (TT) circulante. Sendo a obesidade o maior fator 
de risco para o desenvolvimento de diabetes mellitus tipo 2 (DM2), 
as chances de desenvolvimento de síndromes metabólicas (Mets) 
aumentam consideravelmente e repercutem na instalação da os-
teoporose. Isso deve-se ao fato da supressão do eixo hipotálamo-
-hipófise-testículos que se torna alterada pela ação das citocinas 
pró-inflamatórias e pela sinalização desregulada de leptina pelas 
associadas a essas comorbidades14.

A DM e resistência à insulina está associada aos baixos níveis 
de testosterona (T) em homens e pode desempenhar um papel na 
relação bidirecional entre essas duas condições, que juntas podem 
indicar um resultado pior para os ossos.  Os baixos níveis de tes-
tosterona tornam-se então, fatores de risco para a piora da perda 
de massa óssea e o aumento de fraturas por fragilidade. A defici-
ência desse andrógeno é importante para o desenvolvimento da 
osteoporose11.  

O envelhecimento masculino está associado ao desenvolvi-
mento de comorbidades como o diabetes mellitus tipo 2, obesi-
dade, doenças cardiovasculares e a osteoporose, que contribuem 
fortemente para a redução da testosterona sendo o hipogonadis-
mo cada vez mais prevalente em homens de 40 ou 50 anos. A di-
minuição da função testicular com a consequente diminuição da 
testosterona acarreta ao homem distúrbios eréteis associados ao 
hipogonadismo9.  

Tanto o DM2 quanto o hipogonadismo, prejudicam a saúde ós-
sea e aumentam os riscos de fraturas, porém essa associação ainda 
não está bem esclarecida. Em estudos realizados por Dhindsa et 
al. mostram que até 75% dos homens com DM2 têm hormônio lu-
teinizante (LH) ou hormônio folículo-estimulante (FSH) baixo ou 
normal podendo indicar a relação com a supressão do eixo hipo-
tálamo- hipófise-gonadal relacionado à hiperglicemia crônica11. 

A resistência à insulina está associada aos baixos níveis de tes-
tosterona (T) em homens e pode desempenhar um papel na relação 
bidirecional entre essas duas condições, que juntas podem indicar 

um resultado pior para os ossos.  Os baixos níveis de testosterona 
tornam-se então, fatores de risco para a piora da perda de massa 
óssea e o aumento de fraturas por fragilidade. A deficiência desse 
andrógeno é importante para o desenvolvimento da osteoporose11.  

Atualmente, uma das principais causas de osteoporose secun-
dária é pelo uso indiscriminado ou por longos períodos de glicocor-
ticóides que leva a uma perda rápida e expressiva da massa óssea, 
aumentando consideravelmente o risco de fraturas. Os glicocor-
ticóides são prescritos por praticamente todas as especialidades 
médicas como parte do tratamento de diversas patologias de ori-
gem inflamatória, imunológica e alérgicas e estudos recentes, mos-
traram uma maior possibilidade de fraturas na coluna vertebral e 
quadril induzida pelo uso contínuo desses esteróides15. 

O uso contínuo de glicoesteróide causam efeitos diretos no pro-
cesso de formação óssea, diminuindo o número de osteoblastos e 
favorecendo a diferenciação celular em adipócitos. Por agirem dire-
tamente do ciclo do cortisol, os glicocorticóides também elevam a 
produção do fator estimulador de colônias de macrófagos (M-CSF) 
diminuindo assim a atividade dos osteócitos e osteoblastos afetan-
do a modulação e mineralização óssea15.  

A falta do hormônio da paratireóide (PTH) também está envol-
vida no atraso das recuperações das fraturas ósseas, pois o parator-
mônio promove uma rápida ação do fator de crescimento VEGF 
nos osteoblastos e a sua queda provoca um retardo na angiogênese 
óssea, impedindo assim a consolidação das fraturas16.  

O processo de reparo de uma fratura óssea se dá por várias 
etapas que passam desde a formação do hematoma até a remo-
delação óssea. Como todos os tecidos são irrigados por vasos san-
guíneos, quando há um rompimento ósseo, ocorre um estado de 
hipóxia tecidual que leva o tecido ósseo a estimular a produção de 
condrócitos que estimulam a produção de uma grande quantidade 
de fatores de crescimento que atuam na angiogênese local, recu-
perando o estado de oxigenação do tecido ósseo. Vários fatores de 
crescimento são necessários para a efetivação do processo, sendo o 
VEGF o de maior importância16.  

A patogenia da osteoporose induzida por glicocorticóides 
(GIOP) é multifatorial e possui efeitos diretos na produção dos os-
teócitos, inibindo e reduzindo o número de osteoblastos e aumen-
tando a ação dos osteoclastos que impedem o crescimento e o de-
senvolvimento ósseo22.  

O uso de marcadores bioquímicos é amplamente utilizado na 
mensuração da DMO refletindo o grau de reabsorção e comprome-
timento ósseo. A dosagem de marcadores de formação óssea - pró-
-peptídeo amino terminal procolágeno tipo 1 (PINP), osteocalcina 
e fosfatase alcalina específica do osso (BAP) e reabsorção óssea - 
telopeptídeo C do colágeno tipo I (CTX), Telopeptídeo reticulado 
N-terminal do colágeno tipo 1 (NTX) e fosfatase ácida resistente ao 
tartarato (TRAP) são úteis no diagnóstico e acompanhamento da 
osteoporose17.  

Uma vez que a maioria das fraturas vertebrais ocorrem de 
forma assintomática, o uso de técnicas de imagem como a Tomo-
grafia computadorizada periférica quantitativa de alta resolução 
(HRpQC) e o Escore de osso trabecular (TBS) tornam-se úteis nas 
avaliações de fraturas e da qualidade óssea13.  

Estudos de metanálise relatam que a prevalência média de os-
teoporose em homens acima de 60 anos é de 34%. Além disso, o 
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mesmo estudo apresenta uma prevalência de 47% de osteoporose 
em homens associada a uma baixa densidade óssea, evidencian-
do também a prevalência de osteoporose em homens do que em 
mulheres18.  

As recomendações para o manejo não farmacológico para ho-
mens com osteoporose ou com risco de fratura por fragilidade deve 
ser individualizado e considerar a existência de outras comorbida-
des. Dentre o plano de tratamento devem incluir uma dieta saudá-
vel e rica em nutrientes equilibrados, mudança no estilo de vida, 
adesão e disciplina durante o tratamento19.  

O Clinical Guideline For The Prevention And Treatment Of Os-
teoporosis do Reino Unido atualizada em setembro de 2021, clas-
sificam sistematicamente o tratamento da osteoporose e sugerem 
o uso dos bisfosfonatos (alendronato ou risedronato) como medi-
camentos com melhor custo-benefício e como opções alternativas 
incluem o uso de denosumabe, ibandronato, terapia de reposição 
hormonal, raloxifeno e ranelato de estrôncio. Para homens com 50 
anos de idade e idosos com risco de fratura muito elevado, prin-
cipalmente da coluna vertebral, consideram a teriparatida (droga 
anabólica) como opção de tratamento de primeira escolha20.  

Os medicamentos utilizados para o tratamento da osteoporose 
se dividem em duas categorias: medicamentos antirreabsortivos, 
como os bisfosfonatos, e medicamentos osteoanabólicos, como 
a teriparatida. Os medicamentos antirreabsortivos aumentam 
a DMO, previnem a progressão do dano estrutural, mas não res-
tauram a estrutura óssea, enquanto os osteoanabólicos, são tidos 
como formadores ósseos e, portanto, melhoram a microarquitetu-
ra do tecido ósseo21.  

Os principais bisfosfonatos são: alendronato, risedronato e áci-
do zoledrônico e denosumabe. Eles atuam na reabsorção óssea ini-
bindo a atividade dos osteoclastos e seus efeitos parecem possuir a 
mesma ação tanto em homens quanto mulheres com osteoporose, 
mostrando resultados significativos em fraturas vertebrais, com ex-
ceção do ácido zoledrônico que seria mais eficaz para fraturas não 
vertebrais quando utilizado em homens. Estudos apontaram que a 
descontinuação do denosumabe mostrou um rápido aumento dos 
marcadores de perda óssea, indicando que seu descontínuo favore-
cia maior risco de fraturas vertebrais13.  

A teriparatida (PTH 1-34) é um análogo do hormônio da pa-
ratireóide, sendo a primeira droga aprovada para o tratamento de 
doenças osteometabólicas, que aumenta significativamente a den-
sidade mineral óssea devido ao aumento da produção da atividade 
de osteoblastos e redução dos osteoclastos aumentando significa-
tivamente a densidade mineral óssea21.  

Trabalhos descrevem que o uso de teriparatida pode aumentar 
significativamente a densidade mineral óssea, principalmente da 
lombar, fêmur e quadril22.  

A Nota Técnica lançada nos meses de janeiro, fevereiro e março 
de 2022 expôs a avaliação positiva de alguns medicamentos, dentre 
eles a Teriparatida, que está aprovada desde 10 de junho de 2003 e 
indicado para o tratamento da osteoporose em adultos com riscos 
de fraturas23.  

A compreensão do potencial terapêutico do uso da teripa-
ratida veio de estudos randomizados em 437 homens com baixa 
DMO em que foram administradas doses baixas e intermitentes de 
PTH por um período de 11 meses. Após 18 meses da suspensão 

do medicamento e sem outras terapias antirreabsortivas, os indiví-
duos tratados mantiveram taxas de 83% menos riscos de fraturas 
vertebrais moderadas ou graves, indicando que o uso desse osteoa-
nabólico é eficaz na prevenção das perdas ósseas13. 

Outros estudos randomizados e duplo cegos utilizando a te-
riparatida subcutânea demonstraram aumentos significativos 
e contínuos na DMO na coluna e no quadril tanto em mulheres 
menopausadas quanto em homens e resultaram em uma menor 
incidência de novas fraturas15.  

Demais estudos demonstram que o uso de teriparatida foi as-
sociado a efeitos benéficos em relação aos riscos de fraturas osteo-
poróticas das vértebras e quadril com relação ao placebo24.  

Um trabalho com 27 estudos demonstrou que o custo efetivida-
de de drogas anti-osteoporóticas como a teriparatida é mais domi-
nante quando comparadas aos bisfosfonatos25.  

A terapia com testosterona também parece ser uma interven-
ção econômica e que melhora o custo-benefício para o tratamento 
da osteoporose associada ao hipogonadismo. Vários estudos reali-
zados na Suécia e no Reino Unido demonstraram que o tratamento 
com testosterona além de reduzir os riscos de eventos cardiovas-
culares, DM2 e depressão, contribuem significativamente para a 
redução dos riscos de fraturas ósseas. O uso da testosterona reduz 
os sintomas relacionados ao hipogonadismo e reduz o risco de 
comorbidades9.  

Os estudos relacionados ao tratamento da osteoporose utili-
zando testosterona por um período de 2 anos, demonstraram me-
lhoras na microarquiterura e na densidade mineral óssea reduzin-
do a remodelação óssea e aumentando a DMO da coluna lombar e 
no fêmur, melhorando então a saúde esquelética em homens sem 
hipogonadismo patológico12.  

Mesmo a testosterona aumentando a DMO e melhorando a re-
sistência óssea o seu uso não é o método terapêutico de primeira li-
nha para homens com hipogonadismo e com alto risco de fraturas. 
As diretrizes da Endocrine Society recomendam o uso da testoste-
rona em pacientes hipogonádicos, mas associada a medicamentos 
aprovados para a osteoporose13.  

É importante ressaltar que as formas graves de osteoporose re-
querem tratamentos específicos e a longo prazo e isso representa 
um desafio para a categoria médica uma vez que os medicamentos 
possuem um alto custo, requer seu correto sequenciamento, ade-
são e disciplina do paciente. Após o uso da teriparatida é necessário 
o uso de bisfosfonatos orais para manter o ganho da DMO obtido 
com o uso desse osteoanabólico e estar atento aos possíveis efeitos 
rebotes com o uso dos antirreabsortivos26. 
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CONVERSÃO DA MEDULA ÓSSEA VERMELHA EM AMARELA 
NA RESSÔNANCIA NUCLEAR MAGNÉTICA

CONVERSION OF RED BONE MARROW IN YELLOW ON MAGNETIC 
RESONANCE IMAGES

1Liga do Trauma da Faculdade de Medicina – UFG

  A medula óssea vermelha se desenvolve no início da vida e se 
converte em medula óssea amarela com o envelhecimento.1 Fisio-
logicamente, a medula óssea se apresenta sob duas formas: medula 
vermelha, hematopoieticamente ativa e medula amarela, inativa. A 
medula óssea é denominada vermelha devido ao grande número 
de células eritropoiéticas, enquanto a medula óssea amarela pela 
predominância de células adiposas. Além disso, a rede vascular na 
medula óssea vermelha é muito mais espessa do que na medula ós-
sea amarela. A reconversão da medula óssea é um processo inverso 
de substituição natural da medula vermelha pela medula amarela2. 

A reconversão da medula óssea ocorre quando há aumento da 
demanda hematopoiética, que pode ser de resposta fisiológica (no 
tabagismo, na obesidade, em atletas de alta resistência e em alta 
altitude), iatrogênica (no tratamento pós-fator estimulador de co-
lônias de granulócitos ou pós-tratamento com eritropoietina) e pa-
tológica (na anemia crónica grave, na doença falciforme, na talas-
semia, na esferocitose hereditária, no diabetes mellitus e na doença 
respiratória crónica)3, 4. 

RELATO DO CASO 
Paciente do sexo masculino, 70 anos, caucasiano, médico. 

Realiza atividade física, pilates (01 vez semanal), futebol (01 vez 
semanal) e caminhada (02 vezes semanal). IMC 24,02 Kg/m². 
Nega hipertensão ou diabetes, apresenta hipercolesterolemia 
com uso de atorvastatina. Rotina clinica urológica sem altera-
ção. Nega etilismo e tabagismo.  

Refere dor lombar com ciatalgia direita (raiz L5) há 10 dias, 
após o futebol, pausou as atividades físicas pelo quadro álgico. 
Deambulando, sintomatologia dinâmica (EVA 5 - oscilando até 
7 no decorrer do dia). Ausência de limitação funcional na con-
sulta. Ao exame físico: teste de Lasègue negativo, ausência de 
alteração motora ou discrepâncias nos membros inferiores e 
hipoestesia no dermátomo da raiz L5 direita e esquerda com 
membro inferior elevado. 

Realizou exame de Ressonância Nuclear Magnética da Colu-
na Lombar, onde evidenciava:  

André Zavaloni Melotti 

Resumo
A conversão da medula óssea é um processo de substituição natural da medula vermelha pela medula amarela. A 
ocorrência de conversão pode ser enganosa e desafiadora na interpretação da imagem do sistema musculoesquelético. 
Alterações de intensidade de sinal na medula óssea são frequentemente observadas na rotina radiológica e sua diver-
sidade pode causar suspeita de achados patológicos. Portanto, o conhecimento sobre a distribuição da medula óssea 
vermelha e amarela dependendo da idade, doenças concomitantes e apresentação do paciente são essenciais para a 
interpretação da imagem da Ressonância Nuclear Magnética (RNM).
Descritores: Conversão medular, Imagem da medula óssea, Ressonância nuclear magnética.

Abstract
Conversion of bone marrow is a natural replacement of red marrow by yellow marrow. The occurrence of conversion can 
be misleading and challenging in interpretation of musculoskeletal system imaging. Changes of signal intensity in bone 
marrow are frequently observed in radiological routine and its diversity can cause a suspicion of pathologic findings. 
Therefore, the knowledge about distribution of red and yellow bone marrow depending on age, concomitant diseases 
and clinical condition, is essential for interpretation of the musculoskeletal system Magnetic Resonance Images (MRI). .
Keywords: marrow conversion, bone marrow imaging, magnetic resonance images.

RELATO DE CASO
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• Espondiloartrose difusa incipiente;
• Compressão L4-L5 foraminal direita (Figura 1) – Hiper-

trofia facetária direita e esquerda;
• Diminuição espaço discal L5-S1: em aspecto de verte-

bra de transição e mega apófise;
• Intensidade de sinal medular óssea difusamente hete-

rogênea de etiologia à esclarecer (Figura 1,2 e 3), infe-
rindo nódulos gordurosos ou hemangiomas esparsos 
(Figura 4).

Foi medicado com Dipropionato de betametasona - fosfato 
dissódico de betametasona (injetável – dose única), Dipirona 
sódica monoidratada 1,0 g (manhã), Carisoprodol - cianocoba-
lamina - dipirona - cloridrato de piridoxina - cloridrato de tiami-
na (noite) e Oxicodona 10 mg, caso dor acima do nível 6 (EVA). 
Teve boa resposta à medicação e após 02 semanas foi liberado 
para o pilates clínico. 

Pela imagem na RNM de sinal medular óssea difusamente 
heterogênea de etiologia a esclarecer, foi feita investigação diag-
nóstica com Cintilografia Óssea (sem alteração), exames séricos 
para avaliação de função renal, hepática, tiroidiana, hematológica 

(hemograma, eletroforese de proteínas e imunofixação de prote-
ínas) e metabolismo ósseo (Vit. D 25-hidroxi, PTH, cálcio total e 
fosfatase alcalina); onde se mostraram sem alterações. 

Figura 1. Corte Sagital em T2: Aspecto de imagem heterogêneo: 
sugestivo de substituição da medula vermelha pela amarela 
(branqueamento vertebral difuso) - Compressão foraminal L4-
L5 direita: borramento do forame (seta em azul).

Figura 2. Corte Axial em T2: Aspecto de imagem heterogêneo: su-
gestivo de substituição da medula vermelha pela amarela (bran-
queamento vertebral difuso). 

Figura 3. Corte Sagital em T1: Hemangioma típico apareceria em 
cor escura – Mantém sinal medular heterogêneo. 
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Completando a investigação, pelo fator idade, foi solicitada 
a Densitometria Óssea (DXA), evidenciando quadro de Osteo-
porose. (Figura 5)

DISCUSSÃO 
A medula óssea normal é composta de água, gordura e ele-

mentos celulares sustentados por uma matriz estrutural. Ao 
nascimento, o esqueleto é composto de medula vermelha he-
matopoiética que amadurece em medula amarela ou gorduro-
sa (conversão medular óssea).  

O cenário mais comum de interpretação de imagens da me-
dula óssea é distinguir a conversão medular fisiológica da in-
filtração neoplásica e reconversão medular óssea vermelha. A 
reconversão da medula óssea vermelha refere-se ao processo de 
substituição da medula amarela madura pela medula vermelha 
hematopoiética. Essa reconversão tem muitas causas, incluindo 
estresse fisiológico, tabagismo, medicamentos estimulantes da 
medula, vida em grandes altitudes e aspectos patológicos5. 

O caso apresentado é relevante para a prática clínica, diante 
de um achado fisiológico de conversão medular óssea no exame 
de RNM, foi possível descartar causas patológicas com os exa-
mes complementares e identificar outra patologia, não aparen-
te, pelo raciocínio clínico e epidemiologia do envelhecimento. A 
Osteoporose foi identificada antes do temido desfecho clínico 
de fratura óssea e instituído tratamento medicamentoso com 
antirreabsortivo oral (residronato sódico) e suplementação com 
cálcio e colicalciferol, considerando a janela terapêutica e des-
cartando causas secundárias.

REFERÊNCIAS 
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on MRI Mimics Cancer Metastasis and Might be Asso-
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451-461. 

2. Małkiewicz A, Dziedzic M. Bone marrow reconversion – 
imaging of physiological changes in bone marrow. Pol J 
Radiol. 2012 Oct-Dec; 77(4): 45-50. 

3. Chiarilli M, Delli Pizzi A, Mastrodicasa D. Bone Marrow 
Magnetic Resonance Imaging: Physiologic and Patholo-
gic Findings That Radiologist Should Know. Radiol Med. 
2020; 126(2): 264-76. 

4. Poulton TB, Murphy  WD, Duerk JL, Chapek CC, Fei-
gli DH. Bone marrow reconversion in adults who are 
smokers. AJR. 1993; 161: 1217-1221. 

5. Swartz PG, Roberts CC. Radiological Reasoning: Bone 
Marrow Changes on MRI. AJR. 2009;193: S1-S4

Figura 4. Corte Sagital em STIR: Evidencia estruturas liquidas 
(edema) e vasculares (hemangioma se mostra com hipersinal) 
– Desaparecimento do sinal medular óssea heterogêneo, o as-
pecto homogêneo sugere conversão fisiológica da medula óssea 
vermelha em amarela. 



cOnVeRSÃO da MedULa ÓSSea VeRMeLHa eM aMaReLa na ReSSÔnancIa nUcLeaR MagnÉtIca

Nº. 18 • MAIO DE 202346

Coluna DP Densitometria Óssea

Região BMD (g/cm²) Jovem Adulto T-score Corresp. Etária Z-score

L1 0,095 -2,2 -1,3

L2 1,093 -1,2 -0,2

L3 1,022 -1,8 -0,9

L4 1,062 -1,5 -0,4

L1-L4 1,021 1,7 -0,8

Coluna ap: L2-L4 (BMD)
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Figura 5.  Densitometria Óssea: Coluna Lombar: DP - 1,7 (1,021 g/cm²) – Fêmur Total DP - 2,6 (0,730 g/cm²) – Colo Femoral DP - 3,0 (0,684 g/cm²) 

Fêmur direito Densitometria Óssea 

Região BMD (g/cm²) Jovem Adulto T-score Corresp. Etária Z-score

Colo 0,684 -2,0 -1,5

Troc. 0,586 -3,1 -2,3

Total 0,730 -2,6 -1,6

Referência: Total
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USO CRÔNICO DE BISFOSFONATOS COM FRATURA ATÍPICA 
FEMORAL TRATADO COM TERIPARATIDA E SEM CIRURGIA: 

RELATO DE CASO

CHRONIC USE OF BISPHOSPHONATES WITH ATYPICAL FEMORAL FRACTURE 
TREATED WITH TERIPARATIDE AND WITHOUT SURGERY: CASE REPORT

1BONES – Brazilian Osteometabolic Network Services.

INTRODUÇÃO  
Os bisfosfonatos são uma classe de medicamentos anti-re-

absortivos comumente utilizados para o tratamento de osteo-
porose e possuem um bom perfil de segurança, dentre eles te-
mos o alendronato, risedronato, ibandronato e zoledronato¹. 
Eles são compostos nitrogenados que se ligam ao osso e irão 
atuar sobre os osteoclastos, diminuindo a sua atividade e pro-
movendo a apoptose dessas células pela inibição da enzima 
FPPS – farnesil pirofosfato sintase². 

As fraturas associadas ao uso crônico de bisfosfonatos são 
consideradas atípicas por se diferenciarem das fraturas oste-
oporóticas clássicas em aspectos como mecanismo de lesão, 
localização e configuração da fratura. Geralmente ocorrem 
na diáfise proximal do fêmur, na região subtrocantérica, traço 
transverso simples, com espessamento da cortical femoral³.  

Esse relato tem como objetivo apresentar um caso de fratu-
ra atípica femoral decorrente do uso crônico de bisfosfonatos 

e o tratamento foi realizado com uso de teriparatida e sem 
cirurgia.  

RELATO DE CASO  
Paciente de 75 anos, sexo feminino, obesa, IMC = 35 kg/m², 

hipertensa em uso de losartana 50mg, 1 comprimido via oral 
pela manhã, e hidroclorotiazida 12,5 mg, 1 comprimido via oral 
pela manhã, há 10 anos. Está em tratamento de osteoporose, 
sem fraturas, há 15 anos, uso de alendronato 70 mg via oral uma 
vez por semana. Vem para avaliar continuação do tratamento 
de osteoporose e queixa de dor corporal difusa.  

Foi então solicitada cintilografia óssea do corpo total para 
avaliar a dor corporal difusa, sendo observados osteoartrite nos 
ombros, joelhos, tornozelos, quadris, coluna lombar e região es-
terno-clavicular. Além disso, foram observados sinais de hiper-
captação no terço proximal do fêmur bilateral em região subtro-
cantérica (Figura 1). 

Márcio Henrique Correia Fernandes, Maria Eduarda Freitas Barbosa Arantes Vilela, Paulo Henrique Barcelos, 
Adriano Linares, Diógenes Rodrigues Lima, Reinaldo Antônio Alves Júnior, Fábio Lopes de Camargo, 

Frederico Barra de Moraes. 

Resumo
Por diminuírem o risco de fraturas e melhorarem a densidade mineral óssea os bisfosfonatos são a base do tratamento 
da osteoporose. Contudo, recentemente, as fraturas diafisárias atípicas do fêmur foram consideradas uma complicação 
rara do tratamento com essa medicação. O objetivo desse relato de caso é descrever o tratamento de uma fratura atípica 
femoral por meio do uso de teriparatida sem cirurgia. 
Descritores: Bisfosfonatos, fratura atípica femoral, teriparatida.. 

Abstract
By reducing the risk of fractures and improving bone mineral density, bisphosphonates are the basis of osteoporosis 
treatment. However, recently, atypical femoral shaft fractures have been considered a rare complication of treatment 
with this medication. The objective of this case report is to describe the treatment of an atypical femoral fracture using 
teriparatide without surgery.
Keywords: Bisphosphonates, atypical femoral fracture, teriparatide.

RELATO DE CASO
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Foi então solicitada radiografia bilateral das coxas, sendo 
evidenciado um espessamento da cortical no terço médio-pro-
ximal do fémur bilateral compatíveis com fratura atípica por 
uso crônico de bisfosfonato (Figura 2).  

Foi indicado então, tratamento com teriparatida 250 mcg/
mL, 1 dose por dia, 1 caneta por mês, por 2 anos, quando hou-
ve resolução da fratura atípica sem cirurgia. Tabela 1 mostra as 
densitometrias ósseas feitas no período do tratamento.  

DISCUSSÃO  
A Sociedade Americana para Pesquisa Óssea e Mineral (AS-

BMR - American Society for Bone and Mineral Research) estabe-
leceu condições maiores (Sem qualquer condição traumática; 
Fratura femoral em qualquer localização diafisária: abaixo pe-
queno trocanter até proximal à região supracondiliana; Fratura 

transversa ou oblíqua curta; Fratura não cominutiva; Espícula 
medial nas fraturas completas; fratura que envolve apenas cor-
tical lateral nas incompletas) e menores (Espessamento perios-
teal na cortical lateral; Sintomas prodrômicos; Comorbidades 
associadas com uso de medicação predisponente à fratura; As-
sociação com a fratura e/ou sintomas bilaterais) para o diag-
nóstico de fraturas femorais atípicas.  A presença das condições 
maiores é imprescindível para a designação da fratura como atí-
pica e distingui-la das fraturas osteoporóticas, já as condições 
menores podem estar presentes, não sendo obrigatórias⁴.  

Segundo a ASBMR, a incidência acumulada varia de 0,9 a 78 
fraturas atípicas para cada 100 000 pessoas ano, sendo de 2 para 
100 000 de aumento a cada ano após dois anos de tratamento 
com bisfosfonatos e de 78 para 100 000 a cada ano após oito 
anos de uso desse remédio⁴.  

A principal ação terapêutica dos bisfosfonatos é a redução 
da remodelação óssea, sendo esse processo ocasionado por 
meio da apoptose dos osteoclastos devido a diminuição da far-
nesil pirofosfato sintase e da distribuição da densidade mineral 
óssea, principalmente nas áreas corticais. A implicação clínica 
desse tecido mineralizado de modo mais homogêneo é a dimi-
nuição da sua eficácia na prevenção do início e da propagação 
de microfraturas. Ademais, ocorre também o acúmulo de micro-
danos no tecido ósseo, por causa do prejuízo do mecanismo de 
remoção das microfraturas pela reabsorção dos osteoclastos¹.  

Quando o paciente é diagnosticado com fratura femoral atí-
pica o tratamento com bisfosfonatos deve ser descontinuado⁵. 
Logo, há evidências que agentes antiosteoporóticos com meca-
nismo de formação óssea, como a teriparatida, pode melhorar 
a renovação óssea e a microarquitetura⁶.  A ação desse medica-
mento ocorre de duas formas diferentes. Primeiro, ocorre por 
meio da estimulação direta da formação óssea nos locais ativos 
de remodelação e em superfícies do osso previamente inativas. 
Segundo, ocorre o aumento na iniciação de novos locais de re-
modelação. Ambos os processos melhoram a densidade óssea 
observada na densitometria⁷.  

O tratamento com teriparatida para fraturas atípicas femo-
rais devido ao uso crônico de bisfosfonatos parece ser seguro e 
bem tolerado⁸. Por isso, no caso desse relato foi realizada essa 
conduta diante da situação apresentada (Figura 3).  

REFERÊNCIAS   
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Figura 2. Radiografia em ântero-posterior da bacia e das coxas bi-
lateral evidenciando fratura atípica bilateral do fêmur proximal. 

Figura 1. Cintilografia óssea do corpo total evidenciando hiper-
captação bilateral do fêmur proximal em região subtrocantéri-
ca.  . 

Densitometria 

óssea     

    (ano do exame)

Medicação 

utilizada

Coluna L1 

- L4 

(T escore) 

Fêmur 

total 

(T escore)

2005 alendronato -3.0 -2.5 

2020 teriparatida -2.5 -2.2 

2022 suplementos -1.5 -1.5 

Tabela 1.  Densitometria óssea no período do tratamento. 
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Atypical femoral fracture diagnosed

- Discontinue bisphosphonate
- Check calcium and vitamin D levels +/- supplement
- Consider Teriparatide

Incomplate fracture

Paln present Paln present

- Intramedullary nalling - Intramedullary nalling
- Minimal weigh bearing until         

MRI shows no bone oedema

Complate fracture

Intramedullary nalling 

Figura 3. Fluxograma para tratamento de fraturas atípicas femorais por bisfosfonatos. 
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HIPERCORTISOLISMO SUBCLÍNICO E 
OSTEOPOROSE: RELATO DE CASO

SUBCLINICAL HYPERCORTISOLISM AND 
OSTEOPOROSIS: A CASE REPORT 

1Hospital Instituto Sinai Palmas - Tocantins .

 Jhonny Escalera Cruz

Resumo
O hipercortisolismo subclínico (HS), também conhecido como síndrome de Cushing (SC) Subclínica é definido como 
o aumento crônico e discreto da secreção de cortisol pelo córtex da glândula adrenal, sem que haja manifestações 
clínicas evidentes da condição. Raramente, o HS pode evoluir para síndrome de Cushing explícita (também chamada 
de hipercortisolismo clínico) cujo diagnóstico é mais simples em relação ao de HS, devido à presença de sinais clínicos 
detectáveis de maneira mais fácil. A Síndrome de Cushing (SC) endógena é uma condição rara, com incidência de 10 
casos por 1.000.000/habitantes/ano, acometendo indivíduos em várias faixas etárias, mas com maior prevalência entre 
20-30 anos, e mais frequente no sexo feminino. Estudos recentes em populações de alto risco (obesos portadores de 
Diabete Mellitus não controlado) têm mostrado uma prevalência de 2 a 3,3% de SC e 7% numa população de pacien-
tes diabéticos internados sugerindo que a SC seja mais comum do que previamente conhecida. O HS é identificado 
incidentalmente em pacientes - descoberto quando uma massa adrenal (incidentaloma adrenal) é encontrada durante 
um procedimento de imagem para um distúrbio não relacionado. Ainda não existe consenso em relação aos critérios 
diagnósticos de HS. O teste de supressão com 1 mg de dexametasona (TSD) é o procedimento diagnóstico inicial 
preconizado pela maioria das sociedades de endocrinologia na investigação do hipercortisolismo. No que concerne 
à escolha de tratamento cirúrgico ou conservador para o HS, ainda não há consenso na literatura. A literatura atual 
traz diversos estudos que discutem sobre qual seria o tratamento mais adequado para o paciente com IA e HS. O ob-
jetivo deste trabalho é relatar um caso de hipercortisolismo subclínico em paciente jovem de 53 anos de idade, com 
queixa de dor em calcâneo esquerdo há 4 anos tendo piorado após uma leve torção do tornozelo, dor que foi tratada 
em várias oportunidades com analgésicos e AINH sem melhora, devido a dor crônica foi solicitado Rx do tornozelo 
esquerdo, Ressonância do tornozelo esquerdo guiando-nos para o diagnóstico inicial de Síndrome de Haglund; foi 
iniciada fisioterapia, uso de palmilhas sem melhora da dor e relatando que o quadro hipertensão arterial tornou-se 
de difícil controle além de ter-se associado fadiga, frente a este quadro álgico e crise hipertensiva de difícil controle 
foi solicitado densitometria óssea e exame de laboratório de sangue e urina onde foi observado perda acentuada da 
massa óssea da coluna lombar com um T-score L1L4: -4.3 colo: -1.9 total: -1.7 e uma elevação acentuada do cortisol 
livre urinário de 680.8 mcg/24horas com todos os restantes exames de laboratório normais chegando ao diagnóstico 
de hipercortisolismo  subclínico como a causa da osteoporose densitométrica, desta forma a paciente foi encaminhado 
para o endocrinologista para tratamento da doença de base, portanto através deste relato de caso queremos enfatizar a 
importância da anamnese do paciente assim como o screening laboratorial para poder determinar as causas secundarias 
de quadros de perda severa da massa óssea em pacientes jovens. Descritores: Hipercortisolismo subclínico, Síndrome 
de Cushing, Incidentaloma Adrenal. 

Abstract
Subclinical hypercortisolism (HS), also known as subclinical Cushing's syndrome (SC), is defined as a chronic and discreet 

RELATO DE CASO



INTRODUÇÃO 
Hipercortisolismo ou Síndrome de Cushing foi descrita pela 

primeira vez em 1932 por Harvey Cushing, como uma síndrome 
caracterizada por manifestações sérias consequentes aos efeitos 
sistêmicos da exposição crônica ao cortisol encontrado em uma de 
suas autópsias sendo associado com um adenoma hipofisário1. Tal 
disfunção é considerada como uma doença neuroendocrinológica 
causada pela interrupção do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal le-
vando à exposição crônica a glicocorticoides, cuja fonte tanto pode 
ser endógena quanto exógena, resultando em aspectos clínicos de 
distribuição anormal de gordura (obesidade centrípeta), disfunção 
gonadal, hipertensão, entre outras1. À revelia do amplo quadro clíni-
co descrito, é possível a ocorrência de uma hiperprodução autôno-
ma de cortisol, o hipercortisolismo subclínico (HS) que é definido 
como secreção excessiva de cortisol sem as manifestações clássi-
cas da Síndrome de Cushing, porém, aumenta significativamente 
o risco de fragilidade óssea, sarcopenia, depressão, diabetes tipo 2, 
hipertensão resistente, eventos cardiovasculares e mortalidade.  

Em geral, a Síndrome de Cushing (SC) endógena é uma con-
dição rara, com incidência de 10 casos por 1.000.000/habitantes/
ano, acometendo indivíduos em várias faixas etárias, mas com 

maior prevalência entre 20-30 anos, e mais frequente no sexo femi-
nino2. Estudos recentes em populações de alto risco (obesos por-
tadores de Diabete Mellitus não controlado) têm mostrado uma 
prevalência de 2 a 3,3% de SC3 e 7% numa população de pacien-
tes diabéticos internados4, sugerindo que a SC seja mais comum 
do que previamente conhecida. A DC é a causa mais comum da 
SC endógena em adultos, representando 60-70% de todos os casos, 
com incidência de 5-6 casos por 1.000.000/habitantes/ano e com 
predominância no sexo feminino de 8:12. A incidência de tumores 
adrenais unilaterais que causam a SC é de 2 casos por 1.000.000/
habitantes/ano, também com maior frequência nas mulheres: 4:1. 
Os carcinomas de adrenal nos adultos, também possuem discreta 
predileção pelo sexo feminino: 2:12. Em crianças a prevalência de 
doenças adrenais é maior que em adultos (65%) e os carcinomas 
adrenais mais frequentes nessa população2. 

O HS é identificado incidentalmente em pacientes - descober-
to quando uma massa adrenal (incidentaloma adrenal) é encontra-
da durante um procedimento de imagem para um distúrbio não 
relacionado5. 

O HS difere da síndrome de Cushing de várias maneiras e a 
própria síndrome de Cushing é considerada uma doença rara. Em 
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increase in cortisol secretion by the adrenal gland cortex, without any evident clinical manifestations of the condition. Rarely, 
HS may progress to overt Cushing's syndrome (also called clinical hypercortisolism), whose diagnosis is simpler than that of 
HS, due to the presence of more easily detectable clinical signs. 
Endogenous Cushing's Syndrome (CS) is a rare condition, with an incidence of 10 cases per 1,000,000/inhabitant/year, af-
fecting individuals in various age groups, but with a higher prevalence between 20-30 years, and more frequent in females. 
Recent studies in high-risk populations (obese individuals with uncontrolled Diabetes Mellitus) have shown a prevalence of 
2 to 3.3% of CS and 7% in a population of hospitalized diabetic patients, suggesting that CS is more common than previously 
known. HS is identified incidentally in patients - discovered when an adrenal mass (adrenal incidentaloma) is found during 
an imaging procedure for an unrelated disorder. There is still no consensus regarding the diagnostic criteria for HS. The 1 mg 
dexamethasone suppression test (DST) is the initial diagnostic procedure recommended by most endocrinology societies 
in the investigation of hypercortisolism. With regard to the choice of surgical or conservative treatment for HS, there is still 
no consensus in the literature. The current literature brings several studies that discuss what would be the most appropriate 
treatment for patients with AI and SH. The aim of this study is to report a case of subclinical hypercortisolism in a young 
53-year-old patient, complaining of pain in the left calcaneus for 4 years, which had worsened after a slight sprain of the ankle, 
a pain that was treated on several occasions with analgesics and NSAID without improvement, due to chronic pain an X-ray 
of the left ankle was requested, MRI of the left ankle guided us to the initial diagnosis of Haglund's Syndrome; physiotherapy 
was started, use of insoles without pain improvement and reporting that the hypertensive condition became difficult to 
control in addition to being associated with fatigue, faced with this painful condition and difficult-to-control hypertensive 
crisis, bone densitometry and blood and urine laboratory tests were requested, which showed a marked loss of bone mass in 
the lumbar spine with a T-score L1L4: -4.3 colo: -1.9 total: -1.7 and a marked elevation of urinary free cortisol of 680.8 mcg/24 
hours with all other laboratory tests normal reaching the diagnosis of subclinical hypercortisolism as the cause of densito-
metric osteoporosis, so the patient was referred to the endocrinologist for treatment of the underlying disease, therefore, 
through this case report, we want to emphasize the importance of the patient's anamnesis as well as the laboratory screening 
in order to determine the secondary causes of cases of severe loss of bone mass in young patients. Keywords: Subclinical 
hypercortisolism, Cushing's Syndrome, Adrenal Incidentaloma. 
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contraste, HS não é raro. Acredita-se que os incidentalomas adre-
nais (IA) estejam presentes em até 7% dos indivíduos acima de 60 
anos de idade e 10% acima dos 70 anos6. 

Ainda não existe consenso em relação aos critérios diagnósti-
cos de HS7. O teste de supressão com 1 mg de dexametasona (TSD) 
é o procedimento diagnóstico inicial preconizado pela maioria das 
sociedades de endocrinologia na investigação do hipercortisolis-
mo. A dexametasona é administrada na noite anterior à coleta de 
sangue, entre 23 e 24 horas. O raciocínio para a realização deste 
teste é que, na presença de hipercortisolismo, há perda da supres-
sibilidade do eixo hipotálamo-hipófiseadrenal pela dexametasona. 

No que concerne à escolha de tratamento cirúrgico ou conser-
vador para o HS, ainda não há consenso na literatura. A literatura 
atual traz diversos estudos que discutem sobre qual seria o trata-
mento mais adequado para o paciente com IA e HS. A maioria dos 
estudos defende a adrenalectomia unilateral em detrimento do 
acompanhamento clínico. 

O objetivo desse trabalho é relatar um caso de hipercortisolis-
mo subclínico em paciente jovem apenas com queixa de dor em 
calcâneo de longa data associado a fadiga, hipertensão, e ao mes-
mo tempo enfatizar a importância do rastreamento da osteoporo-
se em pacientes acima de 50 anos de idade mesmo em pacientes 
hígidas, ativas que podem apresentar sintomas crônicos de fascite 
plantar ou tendinite Aquiliana. 

RELATO DE CASO  
Paciente feminina de 53 anos de idade procedente de Palmas-

-Tocantins com queixa de dor em pé esquerdo, região do calcâneo 
há 4 anos, com piora da dor após uma leve torção do tornozelo es-
querdo no quintal de casa 15 dias antes da consulta; fazia uso de 
nimesulida 100 mg 12/12 horas por indicação de consultas ante-
riores sem melhora da dor o que dificultava realizar atividade física 
causando piora do quadro de hipertensão que apresenta de longa 
data associada a fadiga. Foi presenciado um aumento de volume da 
tuberosidade do calcâneo esquerdo na área da inserção do tendão 
de Aquiles com dor intensa a digito-pressão sem sinais flogísticos 
com amplitude de movimento do tornozelo esquerdo conservada 
sem dor. 

Foi solicitado então Ressonância magnética do tornozelo es-
querdo (Figura 1) onde foi evidenciado pequenos derrames ar-
ticulares tibiotalar e subtalar, sinais de deformidade de Haglund 
associada a tendinose distal Aquileu com paratendinite, entesite, 
bursite retrocalcânea, fascite plantar, tenossinovite fibulares e do 
tibial posterior. 

Foi iniciado fisioterapia e AINH com melhoria parcial, e neste 
primeiro retorno a paciente referia quadro hipertensivo de difícil 
controle associado a fadiga, por se tratar de uma paciente femini-
na jovem, que não fez prevenção de osteoporose foi solicitado uma 
densitometria óssea onde observou-se uma intensa perda da den-
sidade mineral óssea com um T-score L1L4: -4.3 Z-score L1L4 -3.8 
T-score colo: -1.9 total: -1.7 Z-score colo -1.1 total: -1.2 ( figuras 2 e 
3). Dentro dos fatores de riscos clínicos a paciente teve uma meno-
pausa aos 46 anos sem terapia de reposição hormonal, sem fraturas 
prévias, mas a mãe teve fratura de quadril; diante dessa intensa di-
minuição da massa óssea e fatores de riscos clínicos foi solicitado 
exames laboratorias de sangue e urina (Quadro 1)  para pesquisa 

de uma causa secundária devido ao T-score muito baixo, tendino-
patia crônica do Aquiles associada a hipertensão de difícil controle 
e fadiga, onde pode-se observar uma elevação do cortisol livre uri-
nário (680.8 mcg/24horas) com restante do laboratório dentro dos 
parâmetros da normalidade chegando ao diagnóstico de hipercor-
tisolismo subclínico como a causa da osteoporose densitométrica, 
desta forma a  paciente foi encaminhado para o endocrinologista 
para tratamento da doença de base para melhora do quadro clínico 
e evitar as complicações da osteoporose que são as fraturas. 

 DISCUSSÃO 
A síndrome de Cushing (SC) é um estado clínico resultan-

te de prolongada e inapropriada exposição à quantidade ex-
cessiva de cortisol, determinando concentrações séricas ele-
vadas de cortisol, perda da contrarregulação normal do eixo 

Análise Resultado
Valores de 

Referência 

Hemoglobina 13.9 g/dL 

Cálcio sérico 9.2     mg/dL 8.5-10.1 mg/dL 

Cálcio iônico 1.18   mmol/L 1.12-1.32 mmol/L 

Calciuria 24 horas 135.3  mg/24horas 42-363 mg/24 horas 

Fósforo 4.3 mg/dL 2.6-4.7 mg/dL 

Clearence de 
creatinina 

109.11 mL/
min/1.73m2 

88-128 mL/
min/1.73m2 

FAN Não reagente Não reagente 

Fator reumatoide < 9.3 Inferior a 14 IU/mL 

Fostatase Alcalina 92 U/L 46-116 U/L 

TGO 10 U/L 15-37 U/L 

TGP 29 U/L 30-65 U/L 

GT 44 U/L 5-55 U/L 

Eletroforese de 
proteínas Rel A/G  1.72 1.10-2.00 

Imunofixação 
Ausência de 
componente 
monoclonal 

Ausência de 
componente 
monoclonal 

TSH 0.59 mcUI/mL 0.55-4.78 mcUI/mL 

PTH 35.10 pg/mL 15-65 pg/mL 

VHS 2 mm/1h menor 33 mm/1h 

25(OH) D 31 ng/mL 30-60 ng/mL 

Prolactina 5.79 ng/mL 1.8-20.3 ng/mL 

Cortisol livre urinário 680.8 mcg/24 h 20.9-292.3 mcg/24h 

Ferro 88 µg/dL 50-170 µg/dL 

Ferritina 110  ng/mL 10-291 ng/mL 

Anti-Gliadina 
deaminada IgA 0.5 U/mL menor que 7.0 U/mL 
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hipotálamo-hipófise-adrenal e alteração no ritmo circadiano de 
secreção do cortisol8. Essa definição se refere à SC endógena, con-
dição na qual, existe uma fonte endógena responsável pela produ-
ção excessiva do hormônio cortisol; a endógena é subdividida em 
dependente do hormônio adrenocorticotrópico (ACTH) e inde-
pendente do ACTH. A SC dependente é geralmente causada por 
um adenoma corticotrófico (hipofisário) secretor de ACTH e a in-
dependente de ACTH, a causa geralmente é um adenoma benigno 
que secreta autonomamente cortisol e suprime a liberação de CRH 
e ACTH através de feedback negativo e leva à atrofia das células 
adrenocorticais sintetizadoras de cortisol. 

Há também a SC causada pela exposição excessiva e prolonga-
da aos glicocorticóides, potentes agentes antiinflamatórios, ampla-
mente utilizados em várias doenças. Nessa situação, a SC é deno-
minada exógena e pode ocorrer com o uso de praticamente todas 
as apresentações desses fármacos tais como a tópica, inalatória, e 
principalmente, a oral. A SC exógena é uma condição mais frequen-
te que a endógena e, na maioria das vezes, facilmente suspeitada e 
confirmada pelo diagnóstico da doença de base e pela história do 
uso dessas medicações.  

A DC apresenta-se principalmente pelo ganho de peso em obe-
sidade central, fadiga com miopatia proximal, afinamento da pele 
com estrias arroxeadas e hematomas difusos11. Alguns pacientes 
apresentam menores picos hipercortisolêmicos, com diagnóstico 
alcançado depois de muitos anos e consultas médicas. As mani-
festações do hipercortisolismo incluem hipertensão, distribuição 
anormal de gordura, pele fina, sensível a hematomas, fraqueza 
muscular, osteoporose, hirsutismo e disfunção gonadal. 

O hipercortisolismo subclínico (HS), também conhecido como 
síndrome de Cushing (SC) Subclínica é definido como o aumento 
crônico e discreto da secreção de cortisol pelo córtex da glândula 
adrenal, sem que haja manifestações clínicas evidentes da condi-
ção9. Raramente, o HS pode evoluir para síndrome de Cushing ex-
plícita (também chamada de hipercortisolismo clínico) cujo diag-
nóstico é mais simples em relação ao de HS, devido à presença de 
sinais clínicos detectáveis de maneira mais fácil. Evidências basea-
das em estudos de acompanhamento destes pacientes convergem 
para a ideia de que o HS talvez não seja o estágio inicial da SC clí-
nica e pode ter um mecanismo e etiologia totalmente diferentes10. 

Apesar da ausência dos estigmas clássicos do hipercortisolis-
mo, os pacientes com síndrome de Cushing subclínica têm alta 
prevalência de obesidade, hipertensão arterial, diabetes e redução 
da densidade mineral óssea12,13. A síndrome de Cushing subclínica 
de origem adrenal vem sendo amplamente descrita e debatida na 
literatura12. 

Com o avanço da tecnologia de imagens e as frequentes 

investigações da medicina clínica, massas adrenais denominadas 
de “incidentalomas” tem se tornado cada vez mais comuns, sendo 
encontradas em até 4.5% em tomografias computadorizadas (TC) 
realizadas por razões diversas. A definição de incidentaloma adre-
nal (IA) diz respeito a uma massa adrenal com, pelo menos, um 
dos diâmetros ≥ a 1 cm, descoberta ocasionalmente em exames de 
imagem realizados para investigação de outras patologias14 e que 
atinge de 5% da população geral e 10% da população idosa. Após o 
encontro de tais massas, é fundamental definir a natureza da lesão 
(probabilidade maior ou menor de malignidade) e se são massas 
funcionantes do ponto de vista hormonal. Desses 5 a 10%, cerca de 
30% apresentam secreção autônoma de cortisol, sem evidência clí-
nica, que caracteriza o HS15. A presença do IA, juntamente com a 
utilização de testes hormonais, auxilia no diagnóstico da condição, 
uma vez que, pela ausência de manifestações clínicas, não existe 
uma ampla opção para o diagnóstico e os exames já existentes, por 
vezes, podem se mostrar imprecisos9. 

Nos últimos anos, apesar dos adenomas funcionantes de adre-
nal serem a causa mais comum do HS, essa doença tem sido asso-
ciada também aos adenomas classificados inicialmente como não 
funcionantes. Isto pode ocorrer devido à ciclicidade da secreção do 
cortisol, que pode ser de 12 horas a 85 dias (resultando em falsos-
-negativos nos exames). Dessa forma, é fundamental o rastreamen-
to do HS em todos os pacientes diagnosticados com IA. Porém, 
em função da falta de sintomas característicos ainda não existe 
consenso em relação aos critérios diagnósticos de HS7. Os testes 
a seguir podem ajudar a determinar se existem níveis excessivos 
de cortisol: 

O teste de supressão com baixas doses de dexametasona mede 
a resposta das glândulas adrenais ao ACTH e tem sido amplamen-
te utilizado por quatro décadas. Trata-se de tomar uma pequena 
dose de dexametasona (1 mg), às 11 horas, em seguida, fazer do-
sagem de cortisol seriado na manhã seguinte. Em indivíduos nor-
mais, os níveis de cortisol são normalmente muito baixo no sangue, 
indicando que a secreção de ACTH é suprimida. Em pacientes com 
síndrome de Cushing, o cortisol é facilmente detectado no sangue e 
pode estar aumentado. Os indivíduos sadios suprimem o seu nível 
de cortisol a um nível muito baixo (<1,8 mg / dl). Usando este crité-
rio, o teste tem uma acurácia de 95-97% no diagnóstico. Entretanto, 
alguns pacientes com síndrome de Cushing mais leve podem su-
primir seu cortisol sérico para níveis ainda mais baixos. 

O teste de cortisol na urina de 24 horas mede a quantidade de 
urina produzida no decorrer de um dia inteiro e os níveis de cortisol. 
Níveis mais elevados de 50 a 100 microgramas por dia em um adul-
to sugerem a presença de síndrome de Cushing. Embora a maioria 
dos pacientes com síndrome de Cushing tenha níveis elevados de 
cortisol na urina, pode acontecer que pacientes com síndrome de 
Cushing também tenham níveis normais de cortisol. Assim, níveis 
normais de cortisol na urina não excluem o diagnóstico de síndro-
me de Cushing e testes adicionais são sempre necessários. 

Teste de cortisol salivar do fim da noite, um teste relativamente 
novo, verifica a existência de níveis elevados de cortisol entre 23:00 
e meia-noite. Secreção de cortisol é geralmente muito baixa à noite, 
mas em pacientes com síndrome de Cushing, o nível será sempre 
elevado durante este período. Níveis normais de cortisol salivar de 
fim de noite praticamente excluem o diagnóstico da síndrome de 

Anti-
Transglutaminase 
tecidual-IgA 

0.4 U/mL menor que 7.0 U/mL 

Anti-Endomisio- IgA Não reagente Não reagente 

CTX 1 0.610 ng/mL 0.177-1.015 ng/mL 

Creatinina 0.8 mg/dL 0.53-1.00 mg/dL 

Tabela 2.  Comorbidades 
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Cushing. Coleta de saliva requer tubos de amostra especiais, no en-
tanto, este é um teste fácil para se realizar e pode ser feito várias 
vezes. Realizado corretamente, o teste tem sensibilidade de apenas 
89% e especificidade de 85% para detecção de HS16. 

No que concerne à escolha de tratamento cirúrgico ou conser-
vador para o HS, ainda não há consenso na literatura. A literatura 
atual traz diversos estudos que discutem sobre qual seria o trata-
mento mais adequado para o paciente com IA e HS. A maioria dos 
estudos defende a adrenalectomia unilateral em detrimento do 
acompanhamento clínico. 

O diagnóstico precoce do HS e o tratamento cirúrgico precoce 
podem reduzir, de maneira expressiva, a incidência de complica-
ções por essa patologia14. A adrenalectomia mostrou-se, também, 
útil nos portadores de osteoporose, visto que a porcentagem de pa-
cientes com novos casos e fraturas vertebrais foi menor no grupo 
dos adrenalectomizados, com aumento da DMO. Houve risco 15 
vezes maior de um novo caso de osteoporose ou fratura vertebral 
no grupo de acompanhamento clínico independentemente da 
idade17.  

Comumente o quadro clínico da SC tem sido insidioso e se 
prolonga por vários anos até seu reconhecimento. Por essa caracte-
rísticas insidiosa e inespecífica dos sinais e sintomas, uma revisão 
sugeriu em que situações deveria ser pesquisada a SC18: obesidade 
centrípeta com a presença de face pletórica e em lua cheia, acumu-
lo de gordura na fossa supraclavicular e giba dorsal, atrofia cutânea 
com fragilidade capilar, estrias violáceas largas, miopatia proximal 
, hirsutismo, micose cutânea, síndrome metabólica com Diabetes 
Mellitus não controlada, hipertensão, dislipidemia, hipogonadismo 
hipogonadrófico, irregularidade mestrual, osteoporose em pacien-
tes com menos de 65 anos de idade. Como nosso caso relatado a 
paciente apenas apresentava uma tendinite Aquiliana associado 
a uma deformidade de Haglund, fadiga, hipertensão, osteoporose, 
razão pela qual se realizou uma avaliação osteometabólica detec-
tando um hipercortisolismo subclínico secundário a uma perda 
da contrarregulação normal do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal 
e alteração no ritmo circadiano de secreção do cortisol, sendo en-
caminhada dessa forma para o endocrinologista quem determina 
o tratamento definitivo, evitando desta forma a piora da osteopo-
rose e as complicações que são as fraturas. O conhecimento do hi-
percorticolismo e suas formas de manifestação evita diagnósticos 
tardios, aumento da mortalidade em decorrência do atraso no tra-
tamento, complicações futuras decorrentes da doença e recidivas. 
Dessa forma, torna-se indispensável à propagação de informações 
sobre a doença e a publicação de novos estudos que apresentem 
desde as formas de manifestações até novas formas de identifica-
ção e tratamento da doença. 
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AUMENTO DE VARIZES INTRAMUSCULARES DO TRÍCEPS 
SURAL APÓS VACINA DE COVID-19 CAUSANDO DOR NA 

PERNA: RELATO DE CASO. 

INCREASED INTRAMUSCULAR VARICES OF THE TRICEPS SURAL AFTER COVID-19 
VACCINE CAUSING PAIN IN THE LEG: CASE REPORT. 

1Supere – Clínica de Tratamento da Dor – Goiânia – Goiás. 

INTRODUÇÃO 
A Trombose Venosa Profunda (TVP) configura-se como uma 

patologia caracterizada pela ocorrência de trombos no sistema 
venoso profundo, levando a obstrução parcial ou total do lúmen 
do vaso, predominante em membros inferiores. A formação dos 
trombos é favorecida pelos componentes da Tríade de Virchow: 
hipercoagubilidade, lesão ao endotélio vascular e estase sanguí-
nea. Os sinais e sintomas clínicos têm um valor preditivo baixo e 
podem não estar presentes, sendo o diagnóstico clínico de sen-
sibilidade inferior a 50%. O diagnóstico é feito por meio de exa-
mes complementares não invasivos em pacientes com quadro 
clínico sugestivo1-5.  

Estimar a frequência da doença tromboembólica venosa 
constitui uma tarefa desafiadora, no entanto, admite-se que sua 
incidência anual em casos diagnosticados é de um a dois episó-
dios a cada 1.000 habitantes na população de modo geral. A for-
mação dos trombos altera a integridade vascular dos membros 

inferiores, além de ser a fonte de êmbolos que matam aproxi-
madamente 200.000 por ano nos Estados Unidos por complica-
ções1-3. A Embolia Pulmonar (EP) é a complicação mais temida 
da TVP, sendo a incidência anual de 60 casos de EP fatal para 
cada grupo de 100.000 habitantes nos países ocidentais, segun-
do o Consenso Europeu3.  

O objetivo deste trabalho é relatar o caso de uma paciente 
de 60 anos com manifestação de dor e edema leves em membro 
inferior direito após a segunda dose da vacina da Covid-19 para 
evidenciar os melhores métodos diagnósticos e o melhor mane-
jo para alívio dos sintomas. 

RELATO DE CASO 
Paciente, 60 anos, sexo feminino, caucasiana, IMC: 25 kg/m², 

em menopausa há 20 anos, nega terapia de reposição hormonal, 
alergias e doenças prévias. Refere ter tomado a segunda dose da 
vacina de Oxford (Astra Zeneca) para Covid-19 em dezembro de 

 Lucas Vieira Navega, Neivton Navega Lino, Maria Eduarda Ferreira de Moraes, Rafael Vieira Rocha, Luisa Mesquita 
de Morais, Lúcio Gusmão Rocha, Frederico Barra de Moraes. 

Resumo
O objetivo deste trabalho é relatar o caso de uma paciente de 60 anos com manifestação de dor e edema leves em mem-
bro inferior direito após a segunda dose da vacina da Covid-19, para evidenciar os melhores métodos diagnósticos e o 
melhor manejo para alívio dos sintomas. Trazemos a importância da cautela na avaliação e no exame complementar 
solicitado no diagnóstico, tendo em vista que a ultrassonografia é mais específica e mais sensível para os casos de trom-
bose proximal, mas para os casos de trombose de panturrilha a ressonância magnética é considerada o exame ideal. 
Descritores: Tromobose venosa profunda; ultrassom; ressonância magnética; dor

Abstract
The objective of this work is to report the case of a 60-year-old patient with mild pain and swelling in the right lower 
limb after the second dose of the Covid-19 vaccine, to highlight the best diagnostic methods and the best management 
to relieve symptoms. We bring the importance of caution in the evaluation and in the complementary exam requested 
in the diagnosis, considering that ultrasonography is more specific and more sensitive for cases of proximal thrombosis, 
but for cases of calf thrombosis, magnetic resonance is considered the ideal exam. 
Keywords: Deep venous thrombosis; ultrasound; magnetic resonance; pain. 
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2021 e que desde então vem apresentando queixas de dor leve 
em membro inferior direito, EVA = 3, DN4 = 0. Na região poste-
rior da panturrilha direita apresentou edema leve e aumento do 
volume muscular do tríceps sural em relação ao outro membro, 
sem empastamento e sem sinais objetivos de trombose venosa 
profunda (TVP). Nesse período de dois anos, foi realizado Do-
ppler Venoso duas vezes com o angiologista sem diagnóstico de 
TVP, evidenciando apenas varizes internas. 

Comparece ao ambulatório de Dor Musculoesquelética para 
buscar diagnóstico e tratar esse problema. Foi solicitada resso-
nância nuclear magnética do membro inferior direito (Figura 1), 
evidenciando aumento da vascularização venosa intramuscular 
no tríceps sural. Como o paciente não obtinha melhora com o 
uso de analgésicos, uma vez que não tinham efeito na causa da 
doença, foi prescrito meia de compressão e venotônico – Pic-
nogenol 50 mg, 1 comprimido via oral de 12 em 12 horas por 3 
meses, com melhora dos sintomas.  

DISCUSSÃO 
A trombose venosa profunda (TVP) é causada por estase 

ou baixo fluxo, dano à parede do vaso e hipercoagubilidade, 
sendo que esses fatores favorecem a formação do coágulo que 
obstrui o segmento venoso profundo. A TVP pode ocorrer tanto 
nos membros superiores quanto nos inferiores e manifesta-se, 
de maneira geral, a partir de dor na panturrilha durante a ca-
minhada, semelhante a dor muscular após o esforço, típica da 
trombose venosa muscular isolada1,2. Ao exame físico, é comum 
a presença de edema, geralmente assimétrico, e os sinais de 
Homans e de Lowenberg positivos. Os fatores de risco incluem 
malignidade ativa, idade avançada, baixo grau de mobilidade, 
infecção aguda e fibrilação atrial4. Os sinais e sintomas para fa-
zer o diagnóstico de TVP podem ter um valor preditivo baixo, e 
por isso devem ser realizados estudos de imagem para orientar 

o tratamento1. A abordagem diagnóstica para suspeita de trom-
bose venosa profunda sintomática das extremidades inferiores 
geralmente é baseada em métodos não invasivos, incluindo a 
estimativa da probabilidade clínica, a medição dos níveis de dí-
mero D e a ultrassonografia (USG), sendo a flebografia ascen-
dente o padrão ouro5.   

Para melhor avaliação da dor, é indispensável a classificação 
quanto ao tempo (aguda ou crônica), ao tipo de trauma (extrín-
seco ou intrínseco), à gravidade (leve, moderada ou grave) e à 
etiologia da lesão (cãibra, estiramento muscular, laceração, dor 
muscular induzida pelo exercício). Quanto aos exames comple-
mentares, a ultrassonografia é o exame mais utilizado e a res-
sonância nuclear magnética (RNM) é a considerada ideal6. A 
dor musculoesquelética crônica primária é uma condição por si 
própria, não explicada por uma doença classificada específica, 
enquanto a secundária é um sintoma que surge de uma doen-
ça subjacente classificada em outra parte. Esta dor musculo-
esquelética secundária tem origem na nocicepção persistente 
em estruturas musculoesqueléticas, podendo ser causada por 
inflamação, por alterações estruturais ou por consequências 
biomecânicas de doenças do sistema nervoso7. 

No caso em questão, a paciente apresenta dor musculoes-
quelética crônica secundária às varizes intramusculares resul-
tante da TVP na panturrilha, o que demonstra a importância da 
cautela na classificação e no exame complementar solicitados 
no diagnóstico e tratamento. A ultrassonografia é amplamente 
reconhecida como a imagem de escolha preferida para suspeita 
de TVP proximal, uma vez que é econômico, não invasivo, pron-
tamente disponível, portátil para pacientes críticos e desprovi-
do de radiação ionizante, além de altas sensibilidade (intervalo, 
93,1-94,4%) e especificidade (intervalo, 93,1-94,4%)8. Por outro 
lado, a USG é muito menos precisa para o diagnóstico de TVP 
de panturrilha, mas o significado e a terapia para TVP de veia de 
panturrilha isolada permanecem controversos8.  

A Covid-19 está associada a um fenótipo pró trombótico 
que pode levar à coagulopatia e disfunção endotelial. Tal dis-
função endotelial pode levar a casos de trombose, aneurismas 
e infartos lacunares em qualquer parte do organismo, devido 
à inflamação sistêmica. Esse aumento do risco parece estar 

Figura 1. Imagens da ressonância nuclear magnética em T2 nos 
cortes coronal, sagital e axial, respectivamente, evidenciando 
aumento da vascularização venosa intramuscular do tríceps 
sural.

Figura 2. O risco de eventos tromboembólicos com a vacina de 
Oxford (Astra Zeneca) é muito pequeno, mas existe. Ter a doen-
ça Covid-19 aumenta muito mais esse risco.



AUMENTO DE VARIZES INTRAMUSCULARES DO TRÍCEPS SURAL APÓS VACINA DE COVID-19 CAUSANDO DOR NA PERNA

Nº. 18 • MAIO DE 2023 57

particularmente associado a reação inflamatória exacerbada e 
liberação exagerada de citocinas, sobretudo interleucina 64,5. A 
coagulopatia é verificada pelo aumento dos índices de fibrino-
gênio, D-dímero (DD), fator VIII e prolongamento do tempo de 
protrombina (TP) e do tempo de tromboplastina parcial ativada 
(TTPa), fatores associados à má evolução clínica e óbito9. 

Embora a maioria dos pacientes com a doença coronavírus 
(Covid-19) tenha predominantemente uma infecção do trato 
respiratório, alguns pacientes podem desenvolver distúrbios 
de coagulação. As alterações de coagulação associadas ao Co-
vid-19 sugerem a presença de um estado hipercoagulante que 
pode aumentar o risco de complicações tromboembólicas, bem 
como em suas vacinas de Oxford (Astra Zeneca) (Figura 2)10. 
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