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Qual é a importancia do tema

osteoporose para o pediatra?

A osteoporose foi considerada, por muitos
anos, uma doenca de adultos, principalmente de
mulheres no climatério. Na dltima década, vem sen-
do diagnosticada cada vez com maior frequéncia na
populacdo pediatrica, como resultado do aumento
da sobrevida dos pacientes com doencas cronicas
que desenvolvem mineralizacdo é6ssea deficiente
pelo proprio distirbio e/ou pelo seu tratamento®.
Estudos recentes tém mostrado que a osteoporose
do adulto pode ter inicio na infancia ou adolescén-
cia. Como mais de 90% da massa dssea é adquirida
nas primeiras duas décadas de vida, com pico entre
20-30 anos, é essencial que os pediatras reconhe-
¢am esse problema precocemente?.

Como definir osteoporose,

osteopenia e raquitismo?

— Osteoporose: doenca metabdlica sistémica,
caracterizada por diminuicdo da massa 6ssea

e deterioracao da microarquitetura do tecido
6sseo, com consequente aumento da fragili-
dade e susceptibilidade a fraturas.

— Osteopenia: doenca metabélica sistémica ca-
racterizada por diminuicao da massa 0Ossea,
porém sem comprometimento de sua micro-
arquitetura.

— Raquitismo: doenca metabédlica sistémica
causada pela diminuicdo da mineralizacao
6ssea da placa epifisaria de crescimento e
do tecido osteoide. Portanto, s6 acomete
criancas em fase de crescimento.

Quais sao os fatores de risco para

a baixa densidade mineral 6ssea?

Os fatores de risco que comprometem a
mineralizacdo 6ssea podem ser divididos em
intrinsecos e extrinsecos>.

— Fatores intrinsecos: sexo feminino, raga bran-
ca, hereditariedade e fatores hormonais (de-
ficiéncia do: hormoénio do crescimento [GH],
fator de crescimento insulina simile [IGF-1],
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vitamina D e esteroides sexuais [testosterona
e estradiol]; e excesso de: cortisol, parator-
monio [PTH] e horménios tireoidianos).

- Fatores extrinsecos: maus habitos alimenta-
res (baixa ingestdo de calcio, baixa ingestdo
de vitaminas C, D e K, consumo excessivo de
refrigerante tipo “cola” - o alto conteldo de
acido fosférico reduz a calcemia e aumenta
a reabsorcao 6ssea para neutralizar o exces-
so de acido), sedentarismo, diminuicdo dos
exercicios de resisténcia, fatores mecanicos
(ex: paralisias, imobilizacdo, restri¢cdo ao lei-
to), tabagismo, alcoolismo, doencas cronicas
e uso de medicamentos (ex: glicocorticoides,
anticonvulsivantes).

Como avaliar a densidade

mineral 6ssea?

O exame mais utilizado e padrao-ouro para
avaliar a densidade mineral 6ssea é a DXA (dual-
-energy x-ray absorbtiometry ou absorciometria
com raios-x de dupla energia)*. A DXA detecta
perdas 6sseas de até 5%, enquanto o estudo ra-
diolégico convencional s6 detecta perda éssea
superior a 30-50%.

Em relacdo a regiao a ser avaliada, em adultos,
a DXA é habitualmente realizada no corpo inteiro,
coluna lombar (L1-L4), regido do colo femoral e
fémur total. Entretanto, em criancas a DXA deve
ser realizada apenas na coluna lombar e no corpo
inteiro (excluindo a cabeca); ndo se usando, nessa
faixa etaria, o colo do fémur para avaliar a densi-
dade mineral 6ssea’.

Os resultados da DMO em adultos (mulheres
menopausadas e homens com idade >50 anos)
sao expressos em T-escore, ou seja, 0 nimero de
desvios-padrao abaixo da média de individuos
jovens, do mesmo sexo, no pico da massa 6ssea
(20-30 anos). Nessa faixa etaria, de acordo com a
Organizacao Mundial de Salde, a osteoporose é
definida quando a DMO é < 2,5 desvios-padroes
(T-escore) da média; e osteopenia quando o a
DMO esta entre -1,01 a -2,49 desvios-padroes
(T-escore) abaixo desta média. Resultados em T-
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-escore nunca devem ser usados em criancas e
adolescentes pelo fato deles subestimarem a
DMO levando a diagnésticos falso-positivos de
osteoporose®.

Os resultados da DMO em criancas, adoles-
centes e adultos jovens (mulheres na menacme e
homens com idade < 50 anos) sdo expressos em
Z-escore, ou seja, o numero de desvios-padrao
abaixo da média de individuos da mesma idade,
sexo, tamanho (peso e altura) e etnia do pacien-
te. Uma vez que nesta idade a crianca ainda esta
com sua massa 6ssea em formacgao, é necessario
demonstrar que esta diminuicdao da DMO tenha
repercussdo clinica para ser considerada como
osteoporose. Por definicao, o, individuo que esta
-2,0 Z-escores abaixo da média é diagnosticado
como tendo “baixa DMO para sua idade crono-
légica” e ndo como osteoporose®. Existem valo-
res de referéncia para DMO, considerando idade,
sexo e raga’.

Quais sao as principais

causas de osteoporose
em pediatria?

A etiologia da osteoporose pode ser classifi-
cada em primaria e secundaria® - Quadro 1.

Quadro 1. Etiologia da osteoporose
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OSTEOPOROSE PRIMARIA

- Osteoporose idiopatica juvenil
- Osteogénese imperfeita

- Sindrome de Marfan

- Sindrome de Ehlers-Danlos

- Osteoporose pseudoglioma

- Homocistinuria

- Doenca de Paget juvenil

- Hipofosfatasia

- Hiperfosfatasia
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OSTEOPOROSE SECUNDARIA Doencas hematolégicas e oncolégicas
Distidrbios nutricionais - Hemoglobinopatias: falcemia, talassemia
- Desnutri¢ao - Hemofilia
- Anorexia nervosa - Leucemia, linfoma

sy . _— - Neuroblastoma
Disturbios gastrintestinais
- Doenca celiaca Outras doencas
- Doenca de Wilson - Infeccao pelo HIV
- Doenca inflamatéria intestinal Medicamentos
- Fibrose cistica - Glicocorticoides
- Patologias hepatobiliares (ex: cirroses) - Anticonvulsivantes (ex: fenobarbital, fenitoi-
- Gastrectomia na, carbamazepina, acido valproico)
- Cirurgia bariatrica - Antidiabéticos orais (ex: pioglitazona, rosi-
. litazona
Doencas reumaticas g )
. . . - Inibidores da aromatase (ex: anastrozol)
- Artrite reumatoide juvenil
. . . a - Inibidores da bomba de prétons (ex: ome-
- Lapus eritematoso sistémico
o prazol, pantoprazol)
- Dermatomiosite . o
- Antirretrovirais
Doencas respiratorias - Anticoagulantes (ex: heparina, cumarinicos)
-Asma - Quimioterapicos (ex: metrotrexate, ciclospo-
- Fibrose cistica rina, ifosfamida)
Doencas renais - Horménios tireoidianos (levotiroxina)
- Insuficiéncia renal cronica - Andlogos do GnRH (leuprolida, triptorelina,
- Sindrome nefrotica goserelina)
- Acidose tubular renal - Antiandrogénios (ex: acetato de ciproterona)
. J
Doencas neurolégicas/imoblizacao/desuso
- Paralisia cerebral L.
Osteoporose primaria
- Imobiliza¢ao prolongada
- Distrofia muscular de Duchenne A osteoporose primaria resulta, habitualmen-
. . te, de um defeito intrinseco do o0sso que o predis-
- Paraplegia, tetraplegia ! R
poe para fratura. Embora raras, essas doencgas tém
Doencas endécrinas sido cada vez mais estudadas com importantes
- Atraso puberal descobertas relacionadas a sua etiologia e trata-
- Hipogonadismo primario ou secundario mento®.
- Deficiéncia do horménio do crescimento
T . T Osteogénese imperfeita
- Hipotireoidismo e hipertireoidismo 9 petf
- Hiperparatireoidismo A osteogénese imperfeita (Ol) é um grupo he-
- Diabetes melito tipo 1 terogéneo de doencas do tecido conectivo provo-
Hi . . cando doenca 6ssea hereditaria (autossémica do-
- Hiperprolactinemia ) T ) )
i i minante, autossdmica recessiva ou ligada ao X),
- Sindrome de Cushing . - . S

\ ) caracterizada por fragilidade 6ssea e diminuicado

continua.. da DMO. E também conhecida como doenca dos
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“0ssos de vidro”. Sua incidéncia varia de 1:10.000
a 1:20.000 nascimentos.

Na maioria dos casos (90%), é causada por
mutacdes nos genes que codificam a cadeia alfa
do colageno tipo 1 (COL1A1 e COL1A2) levando a
formacao de um coldgeno anormal ou em menor
quantidade o que predispde a maior reabsorcao
6ssea — esses casos sao classificados como | a IV
(classificacdo original de Silence de 1979). Atual-
mente sdao conhecidos aproximadamente 18 tipos
de Ol1°.

Clinicamente, além das fraturas espontane-
as ou causadas por traumas leves, os pacientes
podem apresentar manifestacdes extra-esquelé-
ticas como: diminuicdo do crescimento, esclera
azulada, déficit auditivo, vertigem, dentinogéne-
se imperfeita, frouxidao ligamentar ou de pele,
hérnias, pés planos e prolapso de valva mitral.

O diagnéstico da Ol é fenotipico, podendo ser
confirmado por biépsias de fibroblastos ou pes-
quisa das mutagoes em linfécitos. O tratamento
com bisfosfonatos diminuiu consideravelmente
sua morbi-mortalidade.

Osteoporose idiopdtica juvenil

A osteoporose idiopética juvenil (Ol]) é uma
condicdo rara (1:100.000 nascidos vivos), de etio-
logia desconhecida e curso clinico autolimitado.
E mais frequente no sexo masculino, acometendo
criangas previamente saudaveis, entre 8-12 anos
(antes da puberdade).

O quadro clinico depende da gravidade da
osteoporose: dor lombar insidiosa e progressiva
(com ou sem fraturas vertebrais), artralgia (joe-
lhos e tornozelos), cifose, escoliose, deformida-
des toracicas, claudicacao e fratura de ossos lon-
gos. A resolucdo espontanea é comum ao final da
puberdade com o desenvolvimento da maturacao
esquelética. Entretanto, o prognostico é compro-
metido naqueles pacientes em que as fraturas
causaram deformidades ésseas, as vezes, impos-
sibilitando a deambulacao.

O estudo radiolégico demonstra fraturas me-
tafisarias e de compressao vertebral e formacao
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de o0sso osteoporético (osteoporose neo-6ssea),
sem calo 6sseo nos locais de fraturas. Os exames
laboratoriais (ex: calcio, fésforo, magnésio, fosfa-
tase alcalina, reserva alcalina) sdo normais. Tém
sido descritas alteragoes génicas associadas a os-
teoporose juvenil, com mutacdes em WNT1, PLS3
e XYLT2%,

Sindrome de Marfan

A sindrome de Marfan é uma doenca here-
ditaria do tecido conectivo, envolvendo princi-
palmente o sistema ocular, midsculo-esquelético
e cardiovascular. A sua incidéncia é de 2-3 por
5.000-10.000 nascimentos. Nao tem predilecao
por género ou etnia.

A maioria dos casos (75%) ocorre por heran-
¢a autossdémica dominante e 25% sao causados
por novas mutacoes. Cerca de 60-90% dos casos
se associam com mutacdo do gene da fibrilina-1
(FBN1), localizado no cromossomo 15.

O diagnéstico é clinico: alta estatura, propor-
¢oes eunucoides, aracnodactilia, pectus excava-
tum ou carinatum e escoliose. A hipermobilidade
articular € comum. Complicagoes cardiovascula-
res (ex: aneurisma da raiz da aorta) sdo a principal
causa de mortalidade.

Homocistinuria

Doenca autossdmica recessiva do metabolis-
mo dos aminodcidos causada pela deficiéncia da
enzima cistationina-sintetase, que determina o
acimulo de homocisteina no sangue e a homocis-
tindria. As principais manifestagoes clinicas sao:
alta estatura, habito marfanoide, retardo mental,
depressao, esquizofrenia, deslocamento do cris-
talino e propensao para trombose arterial e ve-
nosa. O diagnéstico é feito pela demonstracao do
nivel sérico aumentado da homocisteina. O tra-
tamento é feito com dieta pobre em metionina e
reposicao de vitamina B6. O prognostico é ruim,
com 6bito precoce.

Hipofosfatasia

A hipofosfatasia € um erro inato do metabo-
lismo, de heranca autossémica recessiva (formas
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graves) ou autossdmica recessiva e dominante
(formas moderadas), causado por um defeito na
mineralizacdao 6ssea e/ou dentaria, secundario a
uma deficiéncia na sintese da fosfatase alcalina.
Ela é causada por mutacées no gene ALPL, que

codifica a sintese da fosfatase alcalina (TNSALP:

Tissue-NonSpecific Alkaline Phosphatase). Ocorre
numa incidéncia de 1:300.000 para recém-nasci-
dos com a forma grave e 1:6700 nas formas mo-
deradas. As manifestacdes clinicas variam desde
uma forma grave levando a morte durante a gesta-
¢ao, até formas leves que se manifestam por perda
da denticdo em adultos. O tratamento é feito com
reposicao da fosfatase alcalina recombinante.

Osteoporose secundaria

Doencas crénicas

A osteoporose causada pelas doencas crdnicas
resulta da combinacao de mecanismos a depen-
der da doenca de base. Por exemplo: ingestao ali-
mentar insuficiente ou inadequada, ma absorcao
intestinal, desnutricao, exposicao reduzida a luz
solar, diminuicdo da atividade fisica, imobilizacao
ao leito, disturbios hormonais, aumento das cito-
cinas pré-inflamatérias e uso de medicamentos.

A elevacao das citocinas pré-inflamatoérias au-
menta o catabolismo e causa anorexia que reduz
aingestdo de nutrientes necessarios para a manu-
tencdo da densidade mineral 6ssea.

A diminuicao da atividade fisica reduz a ten-
sao mecanica sobre os 0ssos, aumentando sua re-
absorcdo e diminuindo sua formacao.

A hipomineralizacao 6ssea das doengas on-
colégicas pode ser agravada pela quimioterapia,
imunossupressao, corticoterapia e radioterapia.

As hepatopatias crénicas causam osteoporose
por: diminuicao da absor¢ao de calcio e vitami-
na D, reducao da hidroxilacao da vitamina D para
25(0OH) Vit. D, diminuicdo da excre¢do de acidos
biliares e desnutricao.

As nefropatias cronicas causam osteopororose
por: aumento do fésforo sérico, diminuicao da cal-
cemia e reducdo da formacgao da 1,25(OH)Vit. D.

As sindromes de ma absorcao intestinal redu-
zem a absor¢do de nutrientes (ex: calcio e vitami-
na D) e com isso predispdem ao desenvolvimento
de osteopenia ou osteoporose.

A osteoporose associada ao HIV é multifato-
rial através de baixo peso, inflamacao crénica, de-
ficiéncia de vitamina D e horménio do crescimen-
to, hipogonadismo e, em alguns pacientes abuso
de alcool e/ou tabaco.

Doencas endécrinas

A deficiéncia do GH reduz a concentracao do
IGF-1, levando a diminuicao da densidade mine-
ral 6ssea ao reduzir a formacdo 6ssea mediada
por osteoblastos!'. O hipogonadismo e o atraso
puberal causam aumento da reabsorcao 6ssea. A
deficiéncia de estrégenos e androgenos reduz a
vida média dos osteoblastos e aumenta a osteo-
clastogénese.

O hipotireoidismo diminui a formacao 6ssea
e o hipertireoidismo aumenta a atividade osteo-
clastica.

O hipercortisolismo crénico causa osteopo-
rose por diminuicdao da atividade osteoblastica,
aumento da atividade osteoclastica, diminuicao
da absorcao intestinal de calcio, aumento da ex-
crecdo urinaria de calcio, diminuicao da secrecao
de GH e esteroides sexuais, inibicdao da sintese de
colageno e pela fraqueza muscular induzida pelo
hipercortisolismo.

O hiperparatireoidismo causa diminuicdo da
mineralizacao esquelética pelo aumento da rea-
bsorcao 6ssea, afetando principalmente os ossos
corticais.

O diabetes melito tipo 1 determina diminui-
¢ao da DMO pela falta da acao anabdlica da insu-
lina e de proteinas derivadas das células beta, a
exemplo da amilina.

Corticoterapia

A osteoporose induzida por glicocorticoides
(GIO: glucocorticoid-induced osteoporosis) é a
causa secundaria mais comum de osteoporose
em criancgas, afetando principalmente a coluna
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vertebral. A osteoporose é causada por diminui-
¢do da formagdo e aumento da reabsorcdo 6ssea.
O tratamento com drogas anti-reabsortivas (ex:
bisfosfonatos), em adultos, é atil nos primeiros
dois a trés anos de terapia, quando a atividade os-
teoclastica é aumentada. Apds esse periodo, estu-
dos recentes sugerem que drogas que aumentam
a formacdo 6ssea (ex: teriparatida/PTH sintético)
tenham maior eficacia.

Qual é o quadro clinico da crianca

ou adolescente com osteoporose?

Na maioria das vezes, a osteoporose é assin-
tomatica. Este fato determina o diagnéstico tardio,
geralmente numa fase mais avancada da doenca.
No individuo sintomatico, suas manifestacoes va-
riam de acordo com a idade do paciente, a cau-
sa, a gravidade do problema e o0 0sso acometido.
Alguns estudos demonstraram correlacdo entre a
presenca de caries em adolescentes e a DMO, po-
dendo este ser um achado de suspeicdo®?. Além
disso, é importante estar atento para os sintomas
da doenca de base, a qual pode apontar para o
diagnostico. Por exemplo: osteogénese imperfei-
ta (ex: fraturas de repeticdo de inicio precoce, es-

cleras azuladas, dentinogénese imperfeita); e sin-
drome de Marfan (ex: alta estatura, aracnodactilia,
deformidades toracicas).

Pacientes com osteoporose grave e multiplas
fraturas podem apresentar baixa estatura, inca-
pacidade de deambular (deformidades 6ésseas
em membros inferiores), incapacidade de se cui-
dar e realizar as atividades da vida diaria, difi-
culdade respiratéria (ex: fraturas de vértebras e
arcos costais) e distirbios psicolégicos (ex: medo
e ansiedade em relacdo a possibilidade de novas
fraturas).

Como diagnosticar a baixa

densidade mineral 6ssea?

Os exames complementares utilizados no
diagndstico de alteracoes da DMO sdo: DXA, RX
de coluna e exames laboratoriais*>.

Em criancas, como descrito acima, os sitios
0sseos a serem estudados pela DXA sao: coluna
lombar (L1-L4) e o corpo total (excluindo a cabe-
ca) — Quadro 2. Vértebras e ossos afetados por
alteracdes morfolégicas ou estruturais devem ser
excluidos da interpretacao diagnéstica.

Quadro 2. Diagnéstico de hipomineralizagao 6ssea em criangas e adultos

Faixa etaria

Adultos (mulheres
menopausadas e

homens > 50 anos) jovens

- Osteopenia = DMO entre -1,01 e -2,49 DP (T-escore) da média de adultos jovens
- Osteoporose = DMO igual ou inferior a -2,5 DP (T-escore) da média de adultos

- Osteoporose grave = DMO igual ou inferior a -2,5 DP (T-escore) da média de
adultos jovens associada a uma ou mais fraturas patolégicas

Critérios diagnésticos

Adultos (mulheres
na menacme e
homens <50 anos)

esperada para idade

- Baixa DMO para idade = DMO igual ou inferior a -2,0 DP (Z-escore) da faixa

- Osteoporose: baixa DMO + causa secundaria (ex: corticoterapia cronica)

Criangas

- Osteoporose:

.

- Baixa DMO para idade = DMO inferior a -2,0 DP (Z-escore) da média de criancas
da mesma idade, sexo. N3o usar o termo osteopenia.

- Uma ou mais fraturas de compressao vertebral na auséncia de trauma de alto
impacto e de doencas na coluna (ndo é necessario a DMO), ou

- Baixa DMO + duas ou mais fraturas de ossos longos até os 10 anos, ou
- Baixa DMO + trés ou mais fraturas de ossos longos até os 19 anos

(DMO): densidade mineral 6ssea; (DP): desvio-padrao.
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Os estudos radiolégicos convencionais por s6
mostrarem perda 6ssea superior a 30-50%, sao
pouco sensiveis para diagnosticar a osteoporose
e para monitorar a resposta terapéutica. Entretan-
to, sao Uteis para investigar a etiologia da osteo-
porose e avaliar o comprometimento dos corpos
vertebrais. Os exames radiolégicos mais solicita-
dos sao:

— Raios-X de ossos longos (ex: fraturas metafisa-
rias na Ol] e diafisarias na Ol);

— Raios-X lateral de coluna tordcica e lombar (ex:
avaliar fraturas e compressao vertebral em pa-
cientes com dor nas costas, deformidade de
coluna, relato de diminuicdo de altura). Utili-
zar os critérios de Genant que avalia a reducao
da altura do corpo vertebral independente da
sua morfologia**, onde: reducdo < 20% = grau
zero (normal); reducdo entre 20-25% = grau 1
(leve); redugdo entre 35-40% = grau 2 (mode-
rado) e reducdo > 40% = grau 3 (grave).

— Raios-X de crdnio (ex: avaliar ossos wormianos
na osteogénese imperfeita).

Os exames laboratoriais solicitados na inves-
tigacdo inicial da osteoporose sdo:

— Hemograma: investigar leucemia;
— Ureia, creatinina: avaliar nefropatia;
— AST, ALT: avaliar hepatopatia;

— Proteina total e fracoes: avaliar funcao hepatica
e albuminemia para correcao do valor do calcio
sérico na presenca de hipoalbuminemia;

- Cdlcio, fésforo, magnésio, fosfatase alcalina:

investigar raquitismo; hipofosfatasia ou hiper-
fosfatasia;

— Sddio, cloro, potdssio, reserva alcalina: investi-
gar acidose tubular renal;

— Glicemia: investigar diabetes melito;

— Proteina C reativa: avaliar inflamacdo e infeccdo;
— Gasometria: investigar acidose tubular renal;

— T4 livre, TSH: investigar hipo ou hipertireoidismo;
- PTH intacto: investigar hiperparatireoidismo;

— Sumdrio de urina.

De acordo com a etiologia podem ser realiza-
dos outros exames complementares

Como tratar a baixa densidade

mineral 6ssea?

Alimentagéo rica em derivados do leite e em
cereais integrais, nos primeiros anos de vida, pro-
picia DMO maior aos 6 anos de idade, mostrando
que a alimentacao pode ser profilatica®.

Quando ja instituida, o tratamento da osteo-
porose deve iniciar com abordagem nao farma-
colégica: corrigir a doenca de base e suspender
medicamentos causais; estimular a atividade fisi-
ca e exposicao a luz solar, adequar a ingestao de
nutrientes ricos em calcio e vitamina D*®. O trata-
mento farmacolégico é reservado para os pacien-
tes que falham em responder as medidas iniciais.

Tratamento nao-farmacolégico

Tratamento da doenca de base

Suspender medicamentos associados a mi-
neralizacdao 6ssea deficiente, dieta sem gliten
na doenca celiaca, reposicao de bicarbonato na
acidose tubular renal, quimioterapia da leucemia,
administracao de esteroides sexuais no atraso
puberal, medicamentos que promovam a remis-
sdo na doenca inflamatoéria intestinal.

Estimulo a atividade fisica

Para pacientes com reducdo moderada da
DMO e com deambulacao normal, recomendar
atividade fisica regular, pelo menos 60 minutos/
dia, com preferéncia para as atividades que pro-
movam carga (andar, correr) que tém mais efeito
sobre a mineralizacdo 6ssea do que os exercicios
que nao promovam carga. A escolha da atividade
fisica deve sempre levar em consideracao o risco
de novas fraturas.

As atividades de alto impacto, que envolvem
carga e intensidade moderada a alta, apresentam
melhor resposta no ganho de massa 6ssea®’. A ati-
vidade fisica com carga nao se restringe ao levan-
tamento de pesos, sendo definida como aquela
atividade que forca o corpo a trabalhar contra a
forca da gravidade ao carregar o peso do corpo,
como andar, correr ou dancar?’.
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Cuidado com a manipulacao

Pacientes com reducao grave da DMO e his-
toria de maltiplas fraturas (exemplo: osteogénese
imperfeita) devem realizar fisioterapia com cuida-
do especial para que 0s movimentos ndao promo-
vam novas fraturas (ex: pegar peso com flexao da
coluna naqueles com risco de fratura vertebral).

O mesmo se aplica aos movimentos realiza-
dos durante o banho, troca de roupas e transfe-
réncias de um local para outro, que se realizados
de maneira brusca podem causar fraturas.

Outras medidas

Deixar de fumar ou evitar o fumo passivo,
diminuir o consumo de bebidas alcodlicas, re-
frigerantes tipo “cola” e cafeina e prevencao de
quedas (usar sapatos com solas antiderrapantes,
colocar barras de apoio no banheiro e ao lado do
vaso sanitdrio, evitar uso de tapetes, evitar me-
dicamentos que deprimam a consciéncia ou que
alterem o equilibrio) sdo medidas adicionais a se-
rem implementadas no tratamento nao farmaco-
logico da osteoporose.

Tratamento farmacolégico

Suplementacdo de cdlcio e vitamina D

Orientar uma dieta rica em calcio e vitamina D
(Quadros 3 e 4). Caso haja deficiéncia comprovada
de calcio, ele devera ser reposto, de preferéncia
sob a forma de carbonato de calcio (40% de cal-
cio elementar), na dose de 40 a 75 mg/100Kcal/
dia de célcio elementar (méximo: 3 gramas/dia),
via oral, 8/8 horas.

A deficiéncia de vitamina D é tratada com a re-
posicao de 800 a 2000 Ul/dia. Lembrar que a ab-
sorcao intestinal de calcio e vitamina D pode es-
tar prejudicada em algumas situa¢ées como, por
exemplo: doenca de Crohn, uso de inibidores da
bomba de prétons e ap6s cirurgia bariatrica. Nes-
ses casos doses maiores de calcio e/ou vitamina
D podem ser necessarias, ou pode estar indicada
a reposicao na forma de citrato de calcio que tem
melhor biodisponibilidade.
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Quadro 3. Fontes alimentares ricas em calcio.

. Calcio

Alimentos (mg)
logurte natural (1 xicara de chd) 415
logurte com frutas (1 xicara de cha) 345
Leite integral (1 xicara de chd) 291
Leite desnatado (1 xicara de cha) 302
Queijo mozzarella (1 fatia pequena) 120
Queijo branco (1 fatia pequena) 205
Sorvete de leite (1 xicara) 176
Espinafre cozido (1/2 xicara) 122
Batata assada (1 unidade média) 115
Brocolis cozido (1 xicara) 94
Hambdrguer com queijo (1 unidade) 135

éardinha em conserva (100 gramas) 402 y

Quadro 4. Fontes alimentares ricas em vitamina D.

Vitamina D

Alimentos (1pg = 40 UI)

Oleo de peixe (1 colher de chd) 400 Ul
Sardinha enlatada (100 gramas) 300 Ul
Atum (90 gramas) 230 Ul
Figado de boi (100 gramas) 50 Ul
logurte (100 gramas) 90 Ul
Formulas lacteas fortificadas 400 Ul
(2 litro)
* Leite materno (1 litro) 20 Ul
\ Leite de vaca (1 litro) 40 Ul y

Medicamentos inibidores da reabsorcdo 6ssea

Bisfosfonatos

Os bisfosfonatos sao indicados para pacientes
com fragilidade 6ssea e fraturas de repeticdo. Eles
agem inibindo o ndmero e a atividade dos osteo-
clastos diminuindo a reabsorcao 6ssea e aumen-
tando a mineralizacdao do esqueleto. Além disso,
diminuem as dores 6sseas, aumentam a mobilida-
de, reduzem a incidéncia de fraturas e aumentam
a velocidade de crescimento®4.

Os comprimidos de bisfosfonatos devem ser
ingeridos pela manha, em jejum, com um copo
d'agua cheio (200 mL). O paciente deve estar sen-
tado ou de pé e assim permanecer por pelo me-
nos 60 minutos apos a ingestao do medicamento.
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Pacientes acamados e criancas que nao conse-
guem engolir o comprimido inteiro ndo podem
usar bisfosfonatos por via oral. O café da manha
s6 pode ser tomado pelo menos 30 minutos ap6s
aingestdao do medicamento.

Os bisfosfonatos de administracdo endove-
nosa podem causar uma reacdo de fase aguda
(febre, dor 6ssea, mialgia, cefaleia) que surge nas
primeiras 48 horas ap6s a primeira dose do medi-
camento. Essa reacao pode ser atenuada pelo uso
prévio de ibuprofeno ou acetaminofeno.

A duracao ideal do tratamento com bisfosfo-
natos é desconhecida. Em adultos com baixo risco
de fraturas o tratamento pode ser suspenso apos
3-5 anos, enquanto pacientes com risco elevado

Quadro 5. Principais bisfosfonatos

de fraturas podem se beneficiar de um tratamen-
to mais prolongado. Fraturas atipicas de colo de
fémur sao eventos considerados raros, porém sé-
rios e a sua incidéncia aumenta com o tempo de
exposicao aos bifosfonatos (a cada 100.000 pa-
cientes 1,78 com 2 anos de exposicao e 113 com
8 anos de exposicdo). Este evento adverso esta
melhor documentado em adultos, porém ja foi
relatado em adolescentes com uso prolongado?®.
No geral, estudos com alendronato em criancas e
adolescentes demonstram boa resposta clinica,
laboratorial e radiolégica®.

O Quadro 5 mostra os principais bisfosfona-
tos, sua apresentacao comercial e sua posologia
habitual.

Droga Apresentacao comercial Uso Posologia
Alendronato Alendil® Fosamax®, Osteoform® VO <20 Kg: 5 mg, VO, 1 vez/dia
(comprimidos: 10 e 70 mg) ou 35 mg, VO, 1 vez/semana
> 20 Kg, 10 mg, VO, 1 vez/dia;
ou 70 mg, VO, 1 vez/semana
Risedronato Actonel® VO 5 mg, VO, 1 vez/dia; ou
(comprimidos: 5 e 35 mg) 35 mg, VO, 1 vez/semana
Ibandronato Bonviva® VO 150 mg, VO, 1 vez/més (adultos)
(comprimidos: 150 mg)
Pamidronato Aredia® Pamidron® EV 0,5-1 mg/Kg/dia, EV, por 3 dias,
(ampolas: 15, 30, 60 e 90 mg) a cada 3-4 meses
Zoledronato Aclasta® (amp. 5 mg) Zometa® EV 0,25 mg/Kg/dose, EV,
(amp. 4 mg) a cada 3-12 meses
Neridronato * Nao disponivel no Brasil EV 2 mg/Kg/dia, EV, por 2 dias,
a cada 3 meses
\Olpadronato * Nao disponivel no Brasil VO 10 mg/m?/dia, VO
Y,

Terapia da osteoporose em situagoes especiais
Osteogénese imperfeita

No Brasil, o tratamento da Ol é regula-
mentado pela Portaria SAS/MS No. 1.306, 22

de novembro de 2013?°. Por essa Portaria
sdo candidatos ao tratamento: (1) qualquer
paciente com fenétipo de Ol tipo Il ou IV;
(2) qualquer paciente com fenétipo tipo | com

dor crénica e/ou mais de 3 fraturas (incluindo
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vértebras) sem trauma significante nos altimos

dois anos, ou com deformidade dos membros
superiores com necessidade cirdrgica; (3) Ida-

Quadro 6. Uso do pamidronato na osteogénese imperfeita

de: do nascimento aos 21 anos. O esquema te-
rapéutico com pamidronato é o mais utilizado
(Quadro 6).

Esquema de administracao do pamidronato (dose maxima: 60 mg/dia)

Idade (anos) Doses Intervalo

Abaixo de 2 0.5 mg/Kg/dia, por 3 dias A cada 2 meses
2-3 0,75 mg/Kg/dia, por 3 dias A cada 3 meses

Acimade 3 1,0 mg/Kg/dia, por 3 dias A cada 4 meses

Diluicao salina do pamidronato (diluir 0,1 mg/ 1mL; infundir, EV, em 3-4 horas)

Pamidronato (mg) Soro (mL) mL/hora
0-5 15
5,1-10 100 30
10,1-17 170 50
17,1-30 300 80
30,1-60 600 150

Carbonato de Calcio
+

Colecalciferol

Tratamento associado ao Pamidronato

1000 mg de Carbonato de Calcio, VO, 12/12 horas

+
400-800 Ul de Colecalciferol

Paracetamol, Dipirona,
ou Anti-inflamatorio
nao hormonal

Administrar 1 hora antes da infusdo do Pamidronato
para evitar a sindrome Influenza-like ou Flu-like.
Essa reacao ocorre ap6s o primeiro ciclo do tratamento
e ndo volta a ocorrer nos ciclos subsequentes.

Osteoporose idiopdtica juvenil

Na maioria das vezes, nao ha necessidade de
uso de medicamentos, a ndo ser os cuidados pa-
liativos para evitar-se a ocorréncia de fraturas e
seu adequado tratamento ortopédico para preve-
nir o desenvolvimento de deformidades 6sseas.
Embora ndo haja estudo comprovando sua efi-
cacia, bisfosfonatos podem ser usados nos casos
mais graves (maior nimero de fraturas) da osteo-
porose idiopatica juvenil.
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Osteoporose induzida por glicocorticoides

O hipercortisolismo crénico, geralmente cau-
sado por corticoterapia, € uma das causas mais
comuns de osteoporose secundaria?!. A perda 6s-
sea é mais acentuada nos primeiros seis meses de
tratamento. O osso trabecular é mais afetado que
o cortical, levando a maior frequéncia de fraturas
vertebrais nesses pacientes. O risco de quedas é
aumentado devido a fraqueza muscular e miopa-
tia induzida pelos corticoides.
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Em pediatria, a abordagem terapéutica da os- corticoide aumenta a calcilria e esta deve ser
teoporose induzida por glicocorticoide é dividida medida e caso haja hipercalcidria pode ser as-
em: sociado hidroclorotiazida 25 mg ao dia);

— O uso de bisfosfonatos nao é recomendado na
prevencao primaria.

* Prevencdo primaria (impedir o surgimento da
osteoporose)

— Reduzir a exposicdo aos corticoides: menor ¢ Prevencao secundaria (impedir a progressao da
dose, menor poténcia e periodo mais curto; osteoporose)

— Medidas gerais: dieta, atividade fisica, exposi- — Manter as medidas acima; mais a opc¢ao de,

¢ao aluz solar; - Bisfosfonatos: considerar o uso de bisfosfona-

— Reposigao de calcio (criangas: 30 mg/100Kcal/ tos se houver ocorrido fratura osteoporotica
dia de calcio elementar, até 1000 mg/dia) e vi- apesar do uso de doses maximas de calcio e vi-
tamina D (800-1000 Ul/dia) (lembrando que o tamina D ou intolerancia a essas medicacoes?2.
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