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ARTIGO DE REVISAO

Osteoporose na infdncia e na adolescéncia

Osteoporosis in childhood and adolescence

Liicia M.A. Campos!, Bernadete L. Liphaus!, Clévis A.A. SilvaZ, Rosa M.R. Pereira3

Resumo

Objetivo: Revisar a literatura acerca da osteoporose na infancia
e adolescéncia, abordando diagndstico, prevengdo e tratamento de
osteopenia e osteoporose.

Fonte dos dados: Foram utilizadas informacdes através de
revisdo bibliogréfica, realizada por busca direta de artigos cientifi-
cos e por pesquisa nas bases de dados Medline e Lilacs, no periodo
de 1992 a 2002.

Sintese dos dados: O artigo é estruturado em topicos, nos quais
procura-se definir e classificar a osteoporose na infincia, enfatizar
os métodos diagndsticos de imagem e laboratoriais e abordar sua
terapéutica preventiva e medicamentosa.

Conclusdo: E de responsabilidade dos pediatras a identificacio
de fatores de risco para osteoporose e a orientagao de seus pacientes
quanto a preveng¢ao e tratamento.

J Pediatr (Rio J) 2003;79(6):481-8: Osteoporose, crianga, ado-
lescente.

Introducao

A osteoporose ¢ um importante problema de satide em
todas as partes do mundo. A partir dos 50 anos, 30% das
mulheres e 13% dos homens poderdo sofrer algum tipo de
fratura!. Estima-se que a incidéncia de fraturas ird quadru-
plicar nos préximos 50 anos em decorréncia do aumento da
expectativa de vidaZ. No entanto, a osteopenia e a 0steopo-
rose deixaram de ser uma preocupacdo exclusiva de indivi-
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Abstract

Objective: To review recent data concerning osteoporosis and
osteopenia in childhood and adolescence, focusing on diagnosis,
prevention and treatment.

Sources of data: Literature review of Medline and Lilacs
databases (1992 to 2002).

Summary of the findings: Childhood osteoporosis is defined
and classified. Imaging and laboratory diagnostic techniques are
emphasized, as well as prevention and drug treatment.

Conclusions: Pediatricians should identify the risk factors for
osteoporosis and guide patients in terms of its prevention and
treatment.

J Pediatr (Rio J) 2003;79(6):481-8: Osteoporosis, children,
adolescents.

duos adultos e idosos, uma vez que a densidade mineral
dssea dessas faixas etdrias depende do pico de massa 9ssea
adquirido até o final da segunda década de vida3. O pediatra
tem aresponsabilidade de garantir as condi¢des necessdrias
para que criancgas e adolescentes desenvolvam a melhor
qualidade possivel de massa Ossea, evitando fraturas na
idade adulta.

A osteoporose € definida pela Organizagdo Mundial de
Satide como uma doenga metabdlica 6ssea sistémica, carac-
terizada por diminui¢do da massa éssea e deterioragdo da
microarquitetura do tecido 6sseo, com conseqiiente aumen-
to da fragilidade do osso e da suscetibilidade a fraturas. Na
osteopenia, também ocorre diminui¢do da massa Ossea,
porém sem comprometimento da microarquitetura®>. A
osteoporose pode ser primdria na infancia; no entanto,
freqiientemente é uma complicacio de doengas cronicas ou
de seus tratamentos?.
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Metabolismo ésseo

O tecido 6sseo € formado por células (osteoblastos e
osteoclastos), minerais (cdlcio e fésforo) e matriz organica
(proteinas coldgenas e ndo-coldgenas). Os osteoblastos
sintetizam e mineralizam a matriz protéica com cristais de
hidroxiapatita, enquanto os osteoclastos promovem areab-
sor¢do 6ssea, mantendo assim uma constante remodelacio
tecidual. O hormoénio da paratiredide (PTH), a 25(OH)
vitamina D e a 1,25(OH), vitamina D s&o os principais
reguladores da homeostase do célcio. Existem dois tipos de
osso: trabecular e cortical. O osso trabecular estd presente
principalmente nas vértebras, cranio, pélvis e porcao ultra-
distal do radio; jd o osso cortical predomina nos 0ssos
longos, colo femoral e rddio distal. O osso trabecular
apresenta maior metabolismo, sendo, portanto, mais susce-
tivel as alteracdes da massa Gssea’©.

Na infancia, a formacgdo excede a reabsorcao, e a remo-
delacdo 6ssea é intensa, com dois periodos de aceleragdo do
crescimento: nos dois primeiros anos de vida e durante a
adolescéncia (entre 11 e 14 anos nas meninaseentre 13e 17
anos nos meninos)’.

Os fatores que interferem na formagao éssea podem ser
divididos em dois grupos: fatores intrinsecos e fatores
extrinsecos. Os primeiros incluem fatores hereditarios (res-
ponsaveis por cerca de 80% do pico final de massa 6ssea),
raca, sexo e fatores hormonais (hormdénio de crescimento,
fator de crescimento dependente de insulina I, estrégeno e
testosterona); os fatores extrinsecos, por sua vez, dizem
respeito a aspectos nutricionais, fatores mecanicos, habi-
tos, presenca de doengas cronicas e uso de medicamentos®.

Entre os fatores de risco para um menor pico de massa
dssea, incluem-se sexo feminino, raca caucasiana, puberda-
de tardia, baixa ingestdo de nutrientes (cdlcio, vitaminas,
calorias), tabagismo, consumo excessivo de dlcool, peso
inadequado para a idade e baixa atividade fisica®. A ocor-
réncia de doengas cronicas e, muitas vezes, a terapéutica
utilizada para seu tratamento podem interferir e agravar
diversos desses aspectos, como veremos adiante.

Quadro clinico

Na infancia, tanto a osteopenia quanto a osteoporose
costumam ser assintomaticas. Para se identificar os paci-
entes acometidos, é fundamental uma investigacdo mi-
nuciosa de seus fatores de risco. O sinal primordial da
osteoporose € a ocorréncia de fraturas apds traumas
leves durante as atividades da vida didria. As fraturas
podem ocorrer em qualquer local, sendo os mais fre-
quientes as vértebras (44%), a regido proximal do fémur
(20%) e o antebrago (14%)8. O quadro clinico varia de
acordo com o local acometido. Pode ocorrer dor aguda
nos locais de fratura, onde também ocorre espasmo
muscular. Ao exame fisico, deve-se avaliar o desenvol-
vimento pdndero-estatural e atentar para alteracdes mus-
culo-esqueléticas, como hipercifose dorsal e sinais fisi-
cos de doengas cronicas ou associadas a osteoporose.
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Diagnéstico

A Organizacdo Mundial de Satde definiu como norma-
lidade, em adultos, a densidade mineral dssea entre zero e
+ 1 desvio padrao (DP) em relagdo aos valores médios
observados em individuos jovens saudaveis (T-score). Em
criancgas, esses valores devem ser ajustados para a idade e
0 sexo (Z-score). Osteopenia € definida por densidade
mineral dssea entre —1 e —2,5 DP, e osteoporose por
densidade abaixo de —2,5 DP4, Golding et al.9 demonstra-
ram que uma reducao de 1 DP na densidade 6ssea de corpo
total duplica o risco de fratura em meninas.

As indicacdes para a avaliagdo da densidade mineral
ossea (DMO) sdo as seguintes: deficiéncia de estrégeno,
hipogonadismo, suspeita de osteopenia na radiografia, hi-
perparatireoidismo primério assintomatico, doengas croni-
cas e terapéutica com corticosteréides>.

Métodos de imagem

O método utilizado para a mensuracio da DMO em
criancas é aemissdo dupla de raio-X (DEXA)%10. ADEXA
mede a DMO tanto no esqueleto axial como no apendicular,
sendo, portanto, capaz de avaliar o osso trabecular e corti-
cal. O método DEXA ¢ considerado o método de escolha
paramedir amassa dssea porque é rapido, preciso e de baixa
exposicdo aradiac@o. A densitometria ssea detecta perdas
de massa Ossea inferiores a 5%, enquanto o raio-X detecta
perdas a partir de 30% a 50%. Devido as alteracdes no
tamanho e na geometria do osso durante o crescimento e o
desenvolvimento infantil, a interpretacdo da DEXA em
criancas é um desafio. A interpretacdo apropriada dos
dados deve considerar a maturidade esquelética, o desen-
volvimento puberal, a etnia, o peso e a altura do paciente.

A massa 6ssea érelatadaem termos de contetido mineral
6sseo (CMO), em gramas, e de DMO, em g/cm3, sendo que
ambos podem ser influenciados pelo tamanho do osso.
EmboraaDMO seja ajustada para a drea escaneada do osso,
isso ndo corrige as diferengas na espessura dssea. Assim, a
verdadeira densidade éssea € superestimada em 0ssos gran-
des e subestimada em ossos pequenos. Para evitar esse
problema, varios modelos matematicos foram desenvolvi-
dos para estimar o volume do osso!!!12. Para corrigir o
CMO do corpo total para o tamanho 6sseo, Molgaard et al.
sugeriram levar em consideragao a altura do individuo e a
drea 6sseal3. Apesar da auséncia de consenso sobre o
melhor método de ajuste, a idade esquelética e o estddio
puberal devem ser considerados na interpretagdo de estu-
dos densitométricos pediétricos.

Outros métodos utilizados para medir a DMO inclu-
em a tomografia computadorizada quantitativa (CTQ) e
a ultra-sonografia quantitativa (USQ). A CTQ mede a
DMO volumétrica, porém o paciente ¢ submetido a uma
alta dose de radiagdo, a qual pode ser minimizada com a
técnica de tomografia computadorizada quantitativa pe-
riférica (CTQp). A USQ ¢é comumente utilizada para
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avaliar a DMO em calcineo e falanges. Trata-se de um
exame de facil execugdo, baixo custo e isento de radia-
¢do. No entanto, na infincia, a macroestrutura éssea dos
locais avaliados muda constantemente, comprometendo
a sensibilidade do exame3’5=8.

Marcadores bioquimicos da remodelacio dssea

Os marcadores bioquimicos da remodelacgdo 6ssea po-
dem ser divididos em marcadores de formagdo e marcado-
res de reabsor¢do dssea. Esses marcadores podem ser
dosados no sangue e naurina, sendo de dificil interpretagao,
especialmente em criangas e adolescentes, uma vez que
refletem o crescimento e a remodelagdo, intensos nessas
faixas etarias. A médiados valores e a variabilidade interin-
dividual para os marcadores de formacao e reabsor¢io sdo
vdrias vezes maiores em criancas do que em adultos. Os
marcadores bioquimicos atingem os valores maximos no
inicio daadolescéncia (estagio Il Tanner), diminuindo ap6s
essa fase, apesar do continuo ganho de tamanho e DMO. A
grande variacdo dos valores normais e a necessidade de
ajustar para o estagio de desenvolvimento puberal limitam
o valor dos marcadores na defini¢do de uma remodelacio
6sseanormal ou anormal. Além disso, sdo exames caros, de
baixa especificidade e sensibilidade, sendo influenciados
pela dieta, pelo ciclo circadiano e pela funcio renall4’15.

Os marcadores de formagdo 6ssea incluem a fosfatase
alcalina especifica do osso (FAL-O), uma enzima produzi-
da somente pelos osteoblastos e essencial para mineraliza-
¢do 6ssea. A osteocalcina (OC) € uma pequena proteina do
coldgeno, com fung¢do incerta, sintetizada pelos osteoblas-
tos para incorporagdo na matriz 0ssea. A fragao de OC
recém-sintetizada € liberada na circulag¢do, podendo ser
medida por radioimunoensaio. A OC tem mostrado seguir
um padrio circadiano e refletir a formagao éssea. Os pro-
peptideos carboxiterminal e aminoterminal do pré-coldge-
no tipo I sao liberados da molécula do coldgeno tipo I antes
de sua incorporagdo as fibras de coldgeno da matriz. Eles
podem ser medidos no soro por imunoensaio, porém podem
também refletir o metabolismo do coldgeno de outros
locais, como a pele. As proteinas nao-coldgenas produzidas
pelos osteoblastos (OC e FALC-O) sao os marcadores de

formagdo dssea clinicamente mais sensiveis e especifi-
cosl6:17

Os marcadores tteis de reabsorcdo 6ssea sdo geralmen-
te produtos de degradacdo do coldgeno. O N-telopeptideo
cross linked do coldgeno tipo I (NTx) e C-telopeptideo
cross linked do coldgeno tipo I (CTx) sdo produtos de
degradacdo do coldgeno tipo I, sendo medidos por imuno-
ensaio naurinae, atualmente, também no soro. Piridinolina
e deoxipiridinolina (DPD) sdo cross linked covalentes
encontrados no coldgeno tipo I, liberados durante areabsor-
¢ao 0ssea, metabolizados e encontrados na urina na forma
livre e/ou ligado a peptideos. Sdo mais sensiveis marcado-
res de reabsorcdo dssea que a hidroxiprolina, o classico
marcador urindrio da reabsorcao. A fosfatase dcida tartara-
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to-resistente sérica (TRAP) € uma enzima liberada pelos
osteoclastos, mas também € derivada de eritrocitos. Seuuso
tem sido limitado por se tratar de uma enzima nao estavel no
soro, mesmo quando congelada. No momento, os melhores
marcadores para caracteriza¢do da reabsor¢@o dssea sao a
DPD e os NTx ou CTx!6:17,

Classificaciao

Na inféncia, a osteoporose é geralmente secundaria a
doengas cronicas, sendo a osteoporose primaria uma enti-
dade bastante rara. A classificacdo das principais causas de
osteoporose na infancia esta descrita na Tabela 1.

Tabela 1 - Classificacdo das causas de osteoporose3:18-19

Osteoporose primdria
— Osteogénese imperfecta
— Osteoporose idiopdtica juvenil

Osteoporose secundaria

Doencas do sistema digestivo
— Doengas hepatobiliares
— Doenga inflamatdria intestinal

Doencas nutricionais
— Ma4 absorgdo
— Desnutri¢do

Doencas neoplasicas
— Leucemias
— Linfomas
— Neuroblastoma

Doencas renais
— Insuficiéncia renal
— Acidose tubular renal
— Hipercalcitria idiopética
Doencas do tecido conectivo
— Aurtrite reumatéide juvenil
— Liupus eritematoso sistémico
— Dermatomiosite juvenil

Doencas pulmonares
— Asma
— Fibrose cistica

Doencas enddcrinas

— Hipopituitarismo

— Sindrome de Cushing

— Hipertireoidismo

— Hipogonadismo
Doencas neuropsiquiatricas

— Anorexia nervosa

— Paralisia cerebral

— Paraplegia
Medicamentos

— Corticosterdides

— Metotrexato

— Anticoagulantes

— Anticonvulsivantes
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Osteoporose primdria

A osteogénese imperfecta (OI) € uma doenga genética
que acomete o tecido conjuntivo, sendo caracterizada por
ossos frageis, que fraturam com facilidade. Pode ter cardter
autossoOmico dominante ou recessivo, dependendo do local
de mutacdo que afeta as cadeias do colageno (tipo I, II, 1T
e IV). Esses tipos representam variagdes extremas de gra-
vidade entre um paciente — que poderd apresentar até 10
fraturas — e o outro, que poderd apresentar centenas de
fraturas durante a vida. As caracteristicas clinicas variam de
acordo com o tipo de doenga, mas, geralmente, incluem
fragilidade Ossea, esclera azulada, otosclerose e alteracdes
dentdrias. A pele € excessivamente fina, com alteracdes da
cicatrizacdo, e as articulagdes sdo hiperméveis31.

A osteoporose juvenil idiopatica (OJI) é uma doenga
rara que se apresenta no inicio da puberdade (entre oito e 14
anos), afetando principalmente o sexo masculino. Sua etio-
logia € desconhecida, sendo detectado balanco negativo de
calcio em alguns pacientes. O diagnéstico da OJI é dificil,
uma vez que os sintomas sdo inespecificos. As principais
caracteristicas clinicas sdo fraturas de ossos longos e de
vértebras; consolidagdo de fraturas com osso com baixa
densidade 6ssea; e cura freqiiente depois da maturidade do
esqueleto. Apesar da maioria dos casos ocorrer em criangas
pré-puiberes, ja foram descritos casos em pré-escolares. As
manifestacdes variam com o grau de osteoporose. Artralgi-
as, principalmente em joelhos e tornozelos, sio freqiientes.
Pode ocorrer dor lombar, com ou sem fraturas vertebrais,
devido a microtraumas. Nos casos mais graves, o acometi-
mento de membros inferiores acarreta dificuldade & deam-
bulagdo. Estes pacientes podem desenvolver deformidades
Osseas permanentes, resultantes de fraturas consecutivas
nas metafises de ossos longos. O progndstico geralmente é
favoravel319.

As principais diferengas observadas entre a Ol e a OJI
sdo mostradas na Tabela 2.
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Osteoporose secunddria

As doencas cronicas citadas na Tabela 1, assim como a
terapéutica utilizada no tratamento de muitas delas, podem,
por diferentes mecanismos, propiciar o desenvolvimento
da osteoporose, como descrito a seguir.

A osteoporose das doencas cronicas, como, por exem-
plo, da artrite reumatéide juvenil, é multifatorial. Pode
ser resultante da atividade da doenca; da imobilidade
pelaartrite; de miosite; da baixa exposi¢ao aluz solar; de
fatores nutricionais, como a ma nutri¢do caldrico-protéi-
ca; da baixa ingestdo de célcio; de fatores hormonais; e/
ou de drogas utilizadas no tratamento da doenga. Os
mediadores inflamatérios que atuam em grande parte nas
patologias cronicas desempenham um papel importante
nareabsorcdo dssea. A interleucina-1 e o fator de necro-
se tumoral a estimulam os osteoblastos a produzir cito-
cinas ativadoras dos osteoclastos, enquanto a interleuci-
na-6 promove a diferenciac@o das células precursoras de
osteoclastos29-22, A atividade inflamatéria promove ainda
a diminuicdo dos niveis de osteocalcina, dos fatores de
crescimento insulina-dependentes (IGF-1) e de suas pro-
teinas transportadoras. Essas interleucinas também exa-
cerbam o catabolismo e induzem a anorexia, diminuindo
aingestao de nutrientes importantes na formacgado 6ssea,
como o cdlcio e a vitamina D8,

Doencas que interferem na absor¢do de nutrientes —
como observado na doenga inflamatéria intestinal, fibrose
cistica, doencas hepatobiliares e anorexia nervosa — levam
adiminui¢do damassa corpérea e perda da massa muscular,
contribuindo para o desenvolvimento da osteoporose. Tam-
bém as doengas que interferem na conversao da vitamina D
em suas formas ativas, como as doencas hepaticas e renais
cronicas, levam secundariamente a diminui¢do da forma-

¢do Gssead.

A diminuicdo da atividade fisica e a imobilizagdo pro-
longada decorrente de patologias como artrite reumatdide

Tabela 2 - Diagndstico diferencial entre osteogénese imperfecta e osteoporose juvenil idiopatica

Caracteristica

Osteogénese imperfecta

Osteoporose juvenil idiopatica

Historia familiar
Duracao dos sinais
e sintomas

Achados clinicos

Achados radioldgicos

Estudos moleculares

Geralmente positiva

Toda a vida
(intermitente)

Ossos finos, baixa estatura, surdez,
hérnias, alteracdo da dentigéo,
esclera azulada,
hipermobilidade articular

Ossos finos e longos,
costelas estreitas, fraturas patoldgicas
(raramente metafisarias)

Colageno anormal

Negativa

Dois a trés anos
antes da puberdade

Segmento superior geralmente
maior que o inferior,
cifose, escoliose,
alteracdes da deambulacdo

Fraturas na coluna lombar
(por compressio), presenga
de fraturas metafisarias

Coldgeno normal




Osteoporose na infancia e na adolescéncia — Campos LMA et alii

juvenil, dermatomiosite juvenil ou neuropatias cronicas
resultam em diminuic¢ao da tensdo mecanica sobre 0s 0ss0s
e conseqiiente diminuicdo do estimulo para sua formagao®.

Na adolescéncia, o aumento da densidade 6ssea ocorre
principalmente na coluna vertebral, provavelmente como
reflexo da atuagdo de hormonios sexuais (estradiol e testos-
terona) no componente trabecular do osso. Situacdes que
cursam com atraso puberal em adolescentes de ambos os
sexos — tais como doengas inflamatdrias crénicas, hipogo-
nadismo, anorexia nervosa ou amenorréia induzida por
exercicios — também podem ser apontadas como causado-
ras de osteoporose?3-24,

Diversos medicamentos podem ser considerados como
indutores de osteoporose, tais como corticosterdides, meto-
trexato, heparina, dicumarinicos, fenobarbital, fenitoina e
carbamazepina. Dentre esses, destacam-se os corticosterdi-
des, que atuam diretamente no osteoblasto, diminuindo a
formacao dssea. Os corticosteréides também atuam dimi-
nuindo a absor¢do intestinal de cédlcio e aumentando sua
excrec¢aorenal, promovendo, assim, um hiperparatireoidis-
mo secunddrio, que resulta em maior reabsor¢ao 6ssea. Em
adultos, o uso de doses acima de 5 a 7,5 mg/dia por tempo
superior a trés a seis meses é considerado indutor de
osteoporose. O efeito deletério dos corticosterdides sobre a

massa dssea € mais intenso nos primeiros seis meses de
u808’25'27.

Tratamento preventivo

No caso de pacientes portadores de doencas cronicas, é
importante que todos os fatores de risco presentes em cada
caso sejam identificados e tratados ou atenuados da melhor
forma possivel.

Orientagdo dietética

A dieta deve ser rica em alimentos com alto teor de
célcio e pobre em proteinas e em fosfatos, presente nas
carnes vermelhas, cereais e refrigerantes. Recomenda-se
ainda a restricao da ingestdo de sddio, pois, quando ingeri-
do em grandes quantidades, aumenta a excre¢do renal de
cilcio®®. A ingestdo didria de célcio recomendada varia de
acordo com a idade do individuo (Tabela 3). O célcio pode
ser encontrado em vdrias fontes alimentares animais e
vegetais. Leite e seus derivados contém a maior propor¢ao
de célcio biodisponivel, embora outras fontes também
possam ser utilizadas (Tabela 4).

Nos casos de uso cronico de corticosteréides, preconi-
za-se aintrodugdo preventiva de suplementagdo de célcio e
vitamina D20, Na dieta, a fonte dessa vitamina pode ser
animal ou vegetal e sua necessidade didria varia de 400 a
800 unidades®3.

Exposigao solar

Uma adequada exposi¢do aos raios solares ultravioleta
€ necessdria para a produgdo de vitamina D a partir de seu
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precursor 17-deidrocolesterol, presente na gordura e na
pele. A exposi¢do solar deve ser diretamente na pele. O uso
de roupas ou a exposi¢@o ao sol através de vidros diminui
a eficdcia da sintese epidérmica de vitamina D%°.

Tabela 3 - Quantidades didrias de cdlcio recomendadas por
faixa etdria2?

Idade Ingestao adequada
de calcio (mg/dia)

0 — 6 meses 400
7 — 12 meses 600
1 —10 anos 800
11 - 14 anos 1200
15 — 18 anos 1.300 — 1.500

Gestantes ou lactantes < 18 anos 1.300 - 1.500

Tabela 4 - Fontes alimentares ricas em célcio3°

Alimento mg de calcio
Iogurte natural (1 xicara) 415
Iogurte com frutas (1 xicara) 345
Leite desnatado (1 xicara) 302
Leite integral (1 xicara) 291
Queijo mussarela (30 g) 183
Sorvete de leite (1 xicara) 176
Pudim (1/2 xicara) 146
Sardinha em lata 371
Peixe assado 117
Espinafre cozido (1/2 xicara) 122
Broécolis cozido (1 xicara) 94
Beterraba cozida com folhas (1/2 xicara) 82
Feijdo (1 xicara) 81
Ovo (unidade) 28
Lasanha (por¢ao) 460
Macarrao sem molho (1 xicara) 14
Hambiirguer com queijo (unidade) 135
Laranja (unidade) 52
Mudanca de hdbitos

Os adolescentes devem ser orientados quanto aos efei-
tos negativos do consumo de dlcool e café e do hébito de
fumar sobre o metabolismo ésseo e, conseqiientemente,
sobre o pico de massa sseaZ®,

Atividades fisicas

A atividade fisica, em especial os exercicios contra a
gravidade, deve ser estimulada. Atividades como andar,
correr e fisioterapia com pesos tém mais efeito sobre os
ossos do que as atividades que n@o recebem carga, como
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bicicleta e natacd@o. A atividade fisica deve ser exercida de
modo regular (trés a quatro vezes por semana, por no
minimo 30 minutos). No entanto, adolescentes do sexo
feminino que praticam exercicios com grande intensidade
podem desenvolver amenorréia, prejudicando o ganho de
massa 6ssea. O osso apresenta maior suscetibilidade a
perdade massa dssea pelainatividade do que capacidade de
ganhd-la com o aumento da atividade fisica. A perdade 1%
de massa éssea que ocorre apds uma semana de restri¢ao
demora cercade um ano para ser recuperada com o aumento
da atividade fisica?82%.

Tratamento farmacolégico

O tratamento inicial da osteoporose deve ser feito atra-
vés da suplementagdo de cdlcio e vitamina D. A suplemen-
tacdo de calcio pode ser realizada utilizando-se diferentes
sais de cédlcio. O mais recomendado é o carbonato de calcio,
que apresenta a maior quantidade de célcio elementar
(40%). O citrato de célcio disponibiliza 21% de calcio
elementar, o lactato, 13% e o glutamato, 9%. Recomenda-
se areposi¢do de 500 mg a 1 g por dia, devendo ser ingerido
as refei¢des, para facilitar a absorcdo. Alguns pacientes
podem apresentar dispepsia, nduseas e constipa¢cdo como
efeitos colaterais®26-29,

A suplementacdo de vitamina D pode ser realizada na
forma de polivitaminicos ou associada aos sais de cdlcio,
uma vez que sua forma isolada ndo estd disponivel comer-
cialmente em nosso pais2®. A dose recomendada varia de
400 a 800 unidades por dia. Podem-se ainda utilizar as
formas ativas da vitamina D (calcitriol e alfacalcidol) nos
casos em que hd diminui¢io de sua metabolizacdo hepatica
ou renal. Nessas formas, a dose recomendada é de 0,5 a 1
mcg por dia, associado ou ndo ao clcio?s.

Os diuréticos tiazidicos inibem a excrec¢do renal de
cédlcio no tubulo proximal e podem ser utilizados em
pacientes com hipercalcitria. A dose recomendada € de
25 mg/dia?®.

Podem ainda ser utilizadas drogas que estimulem a
formagdo ou que diminuam a reabsor¢do dssea, como
descrito a seguir.

Drogas que estimulam a formagdo ossea

O fldor (fluoreto de sédio e monofluorofosfato) é um
potente estimulador da formagao de osso trabecular. No
entanto, a dose efetiva é muito proxima da dose téxica e ha
controvérsias arespeito da qualidade do osso formado, pois
pode haver formacdo de osso fluorado, o que limita sua
utilizacdo. Também existem relatos de osteomalacia asso-
ciada ao seu uso. Para minimizar os efeitos citados acima,
o fldor deve ser administrado associado ao célcio e a
vitamina D. Outros efeitos colaterais incluem n&useas,
vOmitos, epigastralgia, diarréia, melena e artralgia. A dose
recomendada éde 0,5 a 1 mg/kg/dia, porém sdo necessarios
maiores estudos clinicos que comprovem sua eficicia no
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tratamento da osteoporose. No Brasil, sua forma isolada
ndo estd disponivel comercialmente, podendo ser utilizado
na forma de polivitaminicos28-2%,

O paratormdnio (PTH) € secretado continuamente pela
paratiredide. Sua acdo resulta numa resposta catabdlica do
esqueleto, demonstrado pelo modelo de hiperparatireoidis-
mo primdrio grave. No entanto, se o paratormonio é admi-
nistrado em dose baixa, de modo intermitente, observa-se
uma propriedade andbolica importante, principalmente no
osso trabecular. A dose recomendada para adulto € 20ig de
PTH subcutaneo diariamente. Ensaios clinicos demonstra-
ram aumento da DMO na coluna e no quadril e diminuicao
do risco de fraturas vertebrais e ndo vertebrais, quando
comparado com placebo?!. Ainda nio h4 relatos de seu uso
em criangas ou adolescentes.

Drogas que diminuem a reabsor¢do ossea

Os bifosfonatos atuam diretamente sobre os osteoclas-
tos, diminuindo o nimero e a atividade osteocldstica, e
indiretamente sobre os osteoblastos, aumentando a forma-
¢do 6ssea. Podem ser utilizados em criangas com osteopo-
rose secunddria a doengas crdnicas, como a artrite reuma-
téide juvenil, ou em casos de uso croénico de corticosterdi-
des, aparentemente sem suprimir a remodelagdo dssea e
sem efeitos colaterais no crescimento linear. O uso de
bifosfonatos de segunda geragdo (pamidronato) mostrou
ser eficaz no tratamento de osteoporose em criangas; no
entanto, sua apresentacdo endovenosa restringe seu uso. O
alendronato (bifosfonato de terceira geracdo) é o mais
utilizado. Deve ser administrado de 30 a 60 minutos antes
do desjejum, com o paciente sentado, pois seus principais
efeitos colaterais sao refluxo gastroesofdgico e esofagite e
sua absor¢ao € diminuida na presenca de alimentos. A dose
utilizada é de 5 a 10 mg ao dia’-8-32-34,

A calcitonina age inibindo os osteoclastos e também
tem efeito analgésico central. Estd indicada na dor aguda
secunddria as fraturas vertebrais. A calcitonina deve ser
utilizada associada ao cdlcio3. Comercialmente, existem
calcitoninas de vdrias espécies, como a humana, de salmao,
de porco e de enguia. A calcitonina pode ser injetdvel
(intramuscular ou subcutanea) ou na forma de spray nasal.
A forma de spray nasal permite a calcitonina passar através
da mucosa nasal, acarretando menos efeitos colaterais. As
doses recomendadas estdo apresentadas na Tabela 5. Nao

existe padronizagio de seu uso na faixa etaria pedidtricas.

Seguimento

E importante ressaltar que a eficicia do tratamento
medicamentoso da osteoporose € pequena, sendo que, apds
dois anos de sua introduc¢do, o ganho de massa éssea € de
cerca de 5% a 10% em coluna e 5% em célo de fémur. A
densitometria 6ssea deve ser realizada por ocasido do
diagnéstico e periodicamente durante o seguimento dos
pacientes com doencas cronicas®. Como o método nio
permite identificar variacdes menores que 1% a 2%, o
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Tabela 5 - Formas de administracdo de calcitonina?8
Calcitonina  Via de aplicacio  Dose diaria Duracio
do tratamento

Salmao IM ou SC 100 — 200 UI 15 dias

a cada més
Humana IM ou SC 50 - 100 mg 15 dias

a cada més
Salmao Spray nasal 200 - 400 UI 15 dias

a cada més
Enguia Spray nasal 80 -160 UI 15 dias

a cada més

IM = intramuscular; SC = subcutaneo.

intervalo ideal para a repeti¢do do exame de densitometria
6ssea é de um a dois anos8. Excecdo é o caso de pacientes
em tratamento com corticosterdides, nos quais a densitome-
tria 6ssea pode ser repetida apds seis meses. A variabilidade
entre os equipamentos utilizados reduz a precisdo do méto-
do. Desta forma, o paciente deve realizar as densitometrias
de controle no mesmo aparelho utilizado no exame inicial®.

E de responsabilidade dos pediatras a identificacdo de
fatores de risco para osteoporose e a orientacao de seus
pacientes quanto a sua prevengdo, tratamento e seguimento,
garantido assim um adequado pico de massa dssea na
adolescéncia, o que certamente contribuird para uma me-
lhor qualidade de vida na idade adulta, uma vez que a
osteoporose do adulto € inversamente proporcional ao pico
de massa d¢ssea adquirido na infancia.
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