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Diagnostic and therapeutic perspectives in osteoporosis
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RESUMO

A osteoporose é uma das reconhecidas complicagdes dalesdo medular, mas restam diividas quanto atotali-
dade de mecanismos fisiopatol 6gicos envolvidos e tratamento efetivo. Grande parte da perda 6ssea ocorre
na fase aguda, com estabilizagdo cerca de doze a dezesseis meses apds. A perda Ossea afeta todos os
segmentos, mas é mais intensa naqueles paralisados e em &reas ricas em 0sso trabecular. Mecanismos
envolvidos ndo sdo totalmente esclarecidos, mas englobam n&o s6 a perda datensdo mecanica, mas também
fatores neurovasculares e alteragdes estruturais do colageno. Tanto marcadores bioquimicos quanto estu-
dos com o uso da histomorfometria dssea evidenciam aumento da reabsorcao dssea em detrimento da for-
macdo 6ssea. Estudos com o uso da densitometria dssea evidenciam dissociagdo entre a perda a nivel da
coluna e quadril, com maior perdaanivel do quadril e de membros inferiores, achado considerado tipico e
marcante deste grupo de pacientes. Como consequiéncia, 0 aumento da incidéncia de fraturas que se situa
entre 1 e 7%, sendo muitasvezes decorrentes detraumasminimos. Trabal hoscom ortostatismo e cinesioterapia
ndo demonstraram beneficio significativo no que diz respeito areducgéo da perda de massa 6ssea e trabalhos
com estimulag&o el étrica funcional apresentam resultados divergentes, parecendo resultar em algum bene-
ficio local. O uso de medicagdo anti-reabsortiva parece constituir op¢ao promissora, sobretudo na fase
aguda, mas estudos sdo ainda necessarios para avaliar a sua efetividade, ou sgja, areducdo daincidénciade
fraturas.
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ABSTRACT

Osteoporosisisawell-known complication of spinal cord injury, but many challengesremain asfor integral
pathophysiology and optimum management. Good part of bone loss occurs during the acute phase and
stabilises around twelve to sixteen months later. Bone loss affects the whole body but is more profound in
paralysed areas, being more intensein areas that are rich in trabecular bone. Mechanismsinvolved are not
totally understood but include not only loss of normal biomechanical stress but also neurovascular and
collagen structural changes. Both biochemical markers and histomorphometric analysis show increase of
bone reabsorption, with insufficient bone formation. Densitometric studies show mineral bone dissociation
between the lumbar column and the hip, with greater loss at the hip and major loss in lower extremities,
typical of this group of patients. As a result, the greater incidence of fractures that is estimated to be
between 1 to 7%, and frequently aresult of minor trauma. Therapies involving orthostatism and exercises
failed to show benefit in reducing bonelossand studieswith functional electric stimulation have contradictory
results and there seems to be some local benefit. The use of anti-reabsorptive drugs seem to be an option,
sthe acute phase, but more studies are necessary to eval uate the effectiveness of thisintervention, the decrease
of the incidence of fractures.

KEYWORDS
spinal cord injuries, osteoporosis, bone mineral density, paraplegia, quadriplegia

Instituicéo
Divisdo de Medicina de Reabilitacdo do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo

*Dra. ChristinaMay Moran de Brito

Médica Fisiatra da Divisdo de Medicina de Reabilitagdio do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sdo
Paulo

**Profa. Dra. Linamara Rizzo Battistella

Médica Fisiatra, Doutora e Livre Docente, Diretora da Divisdo de Medicina de Reabilitagdo do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo

ENDERECO PARA CORRESPONDENCIA

Rua Diderot 43, VilaMariana, 04116-030, Sao Paulo, SP, Brasil
Tel. 55 11 5549 0111, Fax. 55 11 5549 7501
cmoranbrito@aol.com, linamara@usp.br

Recebido em 20/01/2004. Aceito em 28/04/2004.



ACTAFISIATR. 2004; 11(1): 28-33

Brito C M M, Battistella L R. Perspectivas Diagnésticas e Terapéuticas da Osteoporose ap6s Leséo Medular

INTRODUCAO

A osteoporose € uma das reconhecidas complicagdes cronicas
da lesdo medulart*®, mas restam dividas quanto a totalidade de
mecanismos fisiopatol 6gicos envolvidos e tratamento efetivo.
Grande parte da perda ocorre ao longo dos primeiros quatro aseis
meses apds alesdo e se estabiliza entre o décimo segundo e o déci-
mo sexto més, quando a densidade de massa 6ssea pode chegar a
2/3 dainicial, sendo que cerca de 1/3 da massa 0ssea € perdida ao
longo dos primeirostrés aquatro mesest-25¢, Estaperdaocorreini-
cialmente em todo esqueleto, restringindo-se, mais tardiamente,
aos segmentos paralisados™. A perda nos segmentos paralisados
é de cercade 4% a0 més em &reasricas em 0sso trabecular e 2% ao
més naquel as ricas em 0sso cortical, ao longo do primeiro ano. Na
metafise superior da tibia, drea particularmente rica em 0sso
trabecular'!, a perda chega a 50% apds 18 meses, enquanto que na
porcéo proximal do fémur chega a 20% no mesmo periodo.*

M ecanismos que envolvem a perda Gssea ndo estdo totalmente
elucidados**. A perda da tensdo mecénica sobre 0 0sso €, certa-
mente, umadas causas paratanto. No entanto, ndo explicapor si so
aintensidade de perda dssea que se segue alesdo, estando implica-
dos: alteracbes neurovascul ares secundarias a afecgdes do sistema
nervoso auténomo, resisténciaao fator de crescimentotipo 1 e seu
decréscimo'. Outros autores sugerem ainda que a lesdo possa le-
var aateraches estruturais do coldgeno, induzindo ao aumento de
sua reabsorcao®®®, ainda que a seguiéncia exata dos fatos néo sgja
conhecida. A complexidade destes mecanismos explica o fato de
gue a perda Gssea nestes pacientes € mais acentuada do que naque-
les submetidos & imobilizac&o prolongada, sem lesdo nervosa as-
sociada®. A osteoporose resultante do imobilismo foi descrita por
Albright et al.*®> como a atrofia dssea aguda, simulando o
hi perparatireoi dismo.

A avaliagdo histomorfométrica através da andlise de amostra
Ossea da crista iliaca de pacientes com lesdo medular evidencia:
aumento da reabsor¢éo dssea, reducdo da formacgéo Ossea e au-
mento do contetido de tecido gorduroso do 0sso®.

A perda de massa 6ssea leva a desestruturacdo 6ssea e ao au-
mento dafragilidade 6ssea, com aumento do risco defraturas. Lazo
et al.**evidenciaram que o risco de fratura € no minimo duplicado
para cada um desvio-padréo de perda 6ssea em relagéo ao adulto
jovem anivel do colo do fémur, e que a medida da densidade mi-
neral 6ssea(DMO) nestelocal pode ser utilizada paraquantificacéo
do risco de fraturas em pacientes com lesdo medular. Nestes paci-
entesaincidénciadefraturas situa-se entre 1 a 7%'%%, podendo ser
decorrente de trauma minimo durante atividades da vida diéria"’,
exercicios de alongamento®®, transferéncias'®, ou durante
estimulagao el étricafuncional do musculo quadriceps®, sendo que
na maioria dos casos o paciente ndo se recorda do mecanismo de
trauma?t. Um estudo com homens portadores de lesdo medular
evidenciou que 75% dos casos de fratura de fémur ocorreram du-
rante atividades rotineiras, envolvendo com maior frequéncia o
fémur eatibia?®. Nos pacientes em questdo, o diagnostico defratu-
ra é muitas vezes dificultado pela auséncia de relato por parte do
paciente da usual histéria de trauma e pela auséncia dos sintomas

tipicos de dor e comprometimento funcional, em decorréncia do
acometimento neurol 6gico de base'. Devem chamar atencdo sin-
tomas minimos como aumento de sudorese local, edemaregional e
piora da espasticidade, sendo as fraturas de membros inferiores
um diferencial de trombose venosa profunda. A conduta € geral-
mente conservadora?®. A ocorréncia de fraturas pode levar a
malformagdes, disfuncéo articular, propensdo ao aparecimento de
escaras, podendo atuar como obstécul o para o uso de orteses e apa-
relhos cinesioterapicos. A presenca de fratura atua também como
estimul o nociceptivo agravando quadros de espasticidade, poden-
do ainda desencadear quadros de disreflexia autondmica.

MARCADORES BIOQUIMICOS

A paralisiaé acompanhada por um amplo espectro de distarbi-
os metabdlicos que podem ser avaliados por uma variedade de
marcadores bi oquimicos. Os marcadores bi oquimicos sdo particu-
larmente (teis na fase aguda, momento em que a densitometria
Osseaaindando evidenciaateracbes significativas, como verifica-
do por Maimoun et al. 2. E observado o aumento do calcio urinério®
2 decorrente da massiva mobilizacéo do célcio dafase mineral do
0ss0, sendo que Naftchi et al.?% ndo observaram diferenca estatisti-
casignificativagquando compararam niveisde cal cilriaem pacien-
tes tetraplégicos e paraplégicos ao longo das primeiras 16 sema-
nas. No entanto, acalcitriafoi significantemente mais elevadaem
pacientes com lesdo completa, quando comparados aqueles com
les8o incompleta.

Jaahipercalcemiararamente ocorre, sendo mais fregiiente em
adultos jovens do sexo masculino®”¥ particularmente em homens
jovens portadores de tetraplegia, podendo persistir por até 14 me-
ses31-%2, Pode ser acompanhada por sintomas como anorexia, nau-
sea, mal-estar, cefaléia, polidipsia, politriaeletargia.

A fase orgénica € igualmente comprometida pela paralisia, o
gue € evidenciado pelo aumento de hidroxiprolina urinaria, que
corresponde ao maior aminoécido constituinte do coldgeno, sendo
um marcador de reabsor¢cdo Gssea decorrente do metabolismo do
colageno. Estaelevacdo se mantém ao longo das primeiras9 a 16
semanas apos paralisia, com pico daterceiraasétimasemanas apos
a |5,28,31_

Um estudo evidenciou um aumento gradual das concentractes
urinérias de hidroxiprolinaem paci entes parapl égicos etetrapl égicos
até aterceira/quarta semana pos- lesdo, atingindo seu pico, que se
estende até a sétimaloitava semanas, retornando aniveis semel han-
tes ao grupo controle na nona semana, no caso dos pacientes
parapl égi cos e na décima sexta semananos paci entes tetrapl €gicos,
sendo que naquartasemanaapdsalesdo os niveis de hidroxiprolina
urinaria foram significantemente mais elevados nos pacientes
tetraplégicos, quando comparados aqueles dos pacientes
parapl égicos®. Sendo assim, os paci entes tetrapl égicos apresenta-
ram niveismais elevados deste marcador e por tempo mais prolon-
gado. Ohry et al.* encontraram correl agdo entre os niveis urinarios
de zinco e hidroxiprolina sugerindo que o zinco estaria envolvido
no processo de perda 6ssea de pacientes com lesdo medular.

Recentemente, marcadores mais sensiveis e especificos do
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metabolismo 6sseo tém sido avaliados. Em um estudo longitudi-
nal, Pietschmann et al. * encontraram o aumento da osteocal cina,
entre os segundo e sexto meses pos-lesdo. Seu aumento na fase
agudatambém foi evidenciado por outrosautores”*. A osteocalcina
€ uma pequena proteina que corresponde a 10% das proteinas ndo
col&genas do 0sso e constitui um sensivel marcador da formagéo
Ossea®. Seus niveis apresentam altacorrel acéo com osindicadores
histomorfomeétricos de formacao dssea, em bidpsiasde cristailiaca™.

O pro colégenotipo 1, umaglicoproteinade alto peso molecular
gue tem seus niveis elevados com a biossintese do colageno, pode
ser dosada através de radio-imunensaio. Pouco se sabe sobre seu
comportamento em pacientes paralisados, mas Uebelhart et al .*®
nao encontraram aumento deste marcador de formag&o 0ssea nos
primeiros trés meses apos |esdo.

Um estudo realizado por Roberts et al.® demonstrou um au-
mento continuado e dramético das piridolina e deoxipiridolina
urindrias apartir da segunda semanaaté o quarto més apés alesio,
com aumento mais significativo da piridolina em pacientes
tetraplégicos. Tratam-se de derivados piridinicos que estéo pre-
sentes nas formas maduras do colageno, sendo marcadores de
reabsorcao 6ssea®. Os niveis destes marcadores se correlacionam
com os indicadores de reabsorcdo 6ssea na avaliacéo
histomorfométrica e s&o considerados marcadores sensiveis e es-
pecificos de reabsor¢do 0ssea®.

A fosfatase acalina dssea, um marcador de formacdo dssea,
apresenta niveis normais (as vezes no limite superior) nafase agu-
daeniveisnormaisnafase cronica. Seuaumento geralmenteindi-
caossificacéo heterotdpica’.

Os niveis de paratormdnio (PTH) foram baixos inicialmente,
voltando a niveis normais apos seis meses. O aumento de seus ni-
veisfoi evidenciado em menosde 10% dos pacientes’. Pietschmann
et al.*ndo encontraram diferenca estatistica significante ao com-
parar 13 pacientes lesados medulares com controles. No entanto,
diferentes achados foram obtidos a avaliagdo de pacientes lesados
medulares cronicos. Varizi et al .* encontraram niveisreduzidos de
PTH em lesados medul ares cronicos apesar dos niveis séricos nor-
mais de célcio ibnico.

Ao estudar o metabolismo 6sseo em pacientes imobilizados,
Stewart et al.> sugeriram que um processo primario 0sseo fosse
responsavel pela perdaminera e conseguente hipercalcidria, uma
vez que a secrecdo de PTH neste grupo de pacientes se encontrava
suprimida.

DIAGNOSTICO

No que diz respeito ao diagnéstico de osteoporose, a
densitometria 6ssea constitui método preferencial. Finsen et al .
demonstraram que o déficit de massa 6ssea nos membros paralisa-
dos aumenta progressivamente ao longo do tempo e aintensidade
de perda Gssea esta rel acionada a gravidade da lesdo e a capacida-
de para deambulagdo. Garland et al.® demonstraram que ha uma
diferencasignificativanaDMO entre membros superiores de paci-
entes parapl égicos e tetraplégicos, dado confirmado por Demirel
etal!

Um estudo longitudinal por Wilmet et al.*?com pacientes com
lesdo medular compl etaeincompleta observaram que apdsum ano
pacientes com lesdo completa apresentaram perda 6ssea de 40 a
45% em pelve, enquanto pacientes com lesdo incompleta (com
capacidade de deambulacdo apds um ano) apresentaram perda de
30%. Estadiferencatambém foi evidenciadaem membrosinferio-
res, com perdas de 25 e 10%, respectivamente.

Biering-Sorensen et al.* observaram através de um estudo
prospectivo de trés anos que ha uma perda de 50% do contetido
mineral do 0sso nos membros paralisados, particularmente no colo
femoral e na metafise proximal datibia.

Em um outro estudo Szollar et al.? avaliaram a DM O medida,
através de densitometria dssea, de 176 lesados medul ares em com-
paracdo a 62 individuos sem lesdo, da coluna lombar e fémur
proximal. Evidenciaram um decréscimo significativo de massa
0ssea, atingindo limiares de fratura apds um a cinco anos em re-
gido femoral. JAem colunalombar, ndo foi evidenciado decrésci-
mo significativo, sejano grupo de pacientes tetra ou parapl égicos.

Outraavaliagdo prospectiva de 55 lesados medulares ao longo
do primeiro ano pés-lesdo, com realizacdo de densitometrias 6sse-
as seriadas (oitava e vigésima quarta semanas) de colunalombar,
quadril, r&dio distal e membrosinferiores, evidenciando perda 6s-
sea significativa apenas em membros inferiores’.

A dissociacdo da desmineralizag8o 0ssea entre a coluna e o
quadril étidacomo tipicados pacientes com lesdo medular®48, Em
contraste, as doencas endécrinas levam a perdas mais acentuadas
em colunalombar®. A literatura sugere que a preservagdo relativa
daDMO lombar seja decorrente da manutenc&o da carga proveni-
ente da sedestacao®.

Liu et al. “° avaliaram o uso da tomografia computadorizada
guantitativa na avaliagdo da perda 6ssea em colunalombar em 64
pacientes e concluiram que atomografia computadorizada quanti-
tativa € mais valiosa que adensitometria 0ssea para avaliacdo des-
te segmento.

A sensibilidade do ultra-som quantitativo para avaliar possi-
veis alteracBes esquel éticas resultantes da perda éssea nos primei-
ros seis meses pos-lesdo foi testada por Warden et al.**. Através
deste estudo, demonstraram que o ultra-som quantitativo eviden-
ciaalteracBes precoces e assim poderiarepresentar alternativa Gtil
paraavaliacdo e acompanhamento da perda éssea de pacientes com
lesdo medular. Isto porque o ultra-som avalia também aspectos
qualitativos do 0sso e assim pode demonstrar alteracfes em uma
fase em que a densitometria 6ssea ndo €, na maioria das vezes,
capaz de demonstrar.

TRATAMENTO

No que diz respeito as intervencgdes terapéuticas, os estudos
gue procuraram avaliar o papel do ortostatismo como medida de
tratamento e prevencao tiveram resultados variaveis. Kunke et al.#
ndo encontraram beneficio em um estudo em que submeteu um
grupo de lesados medulares a 90 minutos diarios de ortostatismo,
através de pranchaortostética. Kaplan et al .® rel ataram que exerci-
cios de fortalecimento reduziram a calcilria destes pacientes, su-
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gerindo que estes exercicios pudessem ter alguma interferéncia
sobre aintensidade de perda 0ssea. Saltztein et al.* avaliaram pa-
cientes com lesdo medular completa e incompleta e encontraram
evidéncia de beneficios com esforcos para manter o ortostatismo
commaior regularidade. Goemaere et al .**rel ataram que pacientes
gue realizaram ortostatismo de forma regular, iniciando um ano
aposalesdo, apresentaram melhores indicesde DMO emrelagéo a
controles e Bruin et al.*6 sugeriram que um programade exercicios
combinando ortostatismo e marcha parece reduzir ataxa de perda
Ossea em pacientes com |lesdo medular. No entanto, neste trabalho
ndo foi encontrada diferencga significativa entre os grupos que rea-
lizaram ortostatismo e marcha ou apenas ortostatismo.

Com base no papel do imobilismo na perda Gssea destes paci-
entes, foi levantada a hip6tese de que a estimul acdo el étrica funci-
onal (Functional Electric Simulation - FES) poderiaexercer bene-
ficio nareducédo de perda Gssea nas éreas paralisadas, mas osresul -
tados dos trabal hos que utilizaram este método também foram di-
vergentes. Muitos estudos alegam beneficio, masumainfimaparte
deles apresentou metodol ogia adequada®.

Sipski et al.®®estudaram os efeitos do uso da FES em muscul os
quadriceps, isquictibiais etibial anterior por umahoracinco vezes
por semanae uso do cicloergdmetro de ERGYSpor 30 minutostrés
vezes por semana em dois pacientes com lesdo medular (2 a 24
semanas apods a lesdo), um tetraplégico e um paraplégico, ambos
com lesdo completa com evidéncia de reducdo na intensidade de
perda de massa 6ssea a nivel femoral concluiram que a prevencéo
da osteoporose nestes pacientes seria possivel, e que esta atuacéo
serestringiriaasregides estimuladas. JAMysiw et al .“avaliaram a
influénciado treinamento com FES(cicloergdmetro) por 12 sema-
nas em cinco pacientes com lesdo medular, iniciado nafase aguda
da lesdo (até a décima sexta semana), com andlise bioquimica e
densitométrica. Concluiu que a cinesioterapia com o uso da FES
n&o atuariade formasignificativanaprevencéo daosteopenia, ape-
sar de resultar em reducdo significativada hipercalcidria.

Leeds et al . avaliaram os efeitos do treinamento vigoroso por
seis meses com 0 uso de um cicloergdbmetro naDMO de pacientes
tetrapl égicos cronicos, ndo encontrando beneficio, enquanto Mohr
et al 5! observaram aumento da DM O na por¢ao proximal datibia,
mas ndo em regides femoral ou lombar.

Needham-Shropshire et al.*” procuraram avaliar os efeitos do
Parastep, um recurso para deambulaggo que utiliza um andador
modificado e FES, em pacientes parapl égicos, visando proporcio-
nar atividade fisicacom carga, ndo evidenciaram beneficio signifi-
cativo, no que diz respeito areduzir aintensidade de perda 6ssea.
BeDell et al.5? estudaram os efeitos do cicloergdbmetro com FES
em 12 pacientes lesados medul ares crénicos sem ganho significa-
tivo de DM O femoral e com algum ganho relativo anivel lombar.

Bélanger et al.>® avaliaram o efeito do uso da estimulagéo elé-
trica funcional aplicado ao musculo quadriceps contra resisténcia
em 14 pacientes |esados medulares crénicos ao longo de 24 sema-
nas, cinco vezes por semana. Utilizaram paracomparacdo o uso de
FESem m. quadriceps contralateral sem resisténciaetambém con-
troles ndo submetidos a FES e observaram ganho de densidade
mineral 6sseanos grupos submetidos atreinamento com FES, mas

ndo observaram diferenca entre o tipo de treinamento utilizado,
COmM ou sem resisténcia

Quanto ao tratamento medicamentoso e suplementacéo
nutricional, € importante ressaltar aimportancia das doses didrias
recomendadas de cél cio de acordo com as diferentesfaixas etérias:
1200mg para adolescentes, 1000mg para adultos até 50 anos e
1500mg para individuos acima de 50 anos. A aquisi¢do didria de
vitamina D étambém relevante (400-800U), facilmente obtidanos
paisestropicais. Caso ndo sejapossivel aobtencdo desejada, parti-
cularmente em idosos, a suplementag&o € necessaria™.

Os bisfosfonatos constituem um grupo terapéutico eficiente e
seguro para o tratamento da osteoporose™, porém poucos S0 0S
estudos que avaliaram seus efeitos em pacientes com lesdo medu-
lars®¢!, sobretudo alongo prazo no que tange aredugdo daincidén-
cia de fraturas. Pearson et al.*® avaliaram o efeito do tratamento
com etidronato ciclico nadose de 800mg, ao longo de 30 semanas,
ou sgja, dois ciclos, em um grupo de seis pacientes em fase aguda
de lesdo em comparag&o com um grupo de sete controles. Ambos
grupos receberam uma dietacom 1000mg de calcio ao diae foram
submetidos ao programa de reabilitagdo convencional e observa-
ram beneficio significativo, particularmente nos pacientes com le-
s80 incompleta que voltaram a deambular.

Szollar? sugere que aintervencéo preventivadeveriaser inici-
adaum ano apds alesdo e caso a avaiagdo densitométrica eviden-
cie perdadssea significativaantes deste periodo, o tratamento deve
ser iniciado ainda mais precocemente e sugere avaliacao
densitométrica semestral.

Minaire et al.5” avaliaram os efeitos do uso do bisfosfonato
diclorometileno de sédio em um grupo de 21 de pacientes
paraplégicos, nas doses de 400 a 1600mg/dia concluindo que seu
uso poderiareduzir aperda 0ssea nafase aguda de lesdo sem levar
a defeitos de mineralizago, sem, no entanto, prevenir o apareci-
mento da ossificacdo heterotépica. Em um outro trabalho foram
avaliados os efeitos de diferentes tratamentos em pacientes com
perda 6ssea decorrente do imobilismo: clodronato 400mg (n=7) ou
1600mg (n=7) ou calcitonina (n=20) ou etidronato (n=20) com
controles efoi evidenciado que o clodronato na dose de 1600mg e
a calcitonina foram mais eficazes na redugéo da perda Gssea®,
Chappard et al.*°, avaliaram os efeitos do tiludronato em um grupo
de 20 paraplégicos nas doses de 200 e 400mg/dia. Uma perda 6s-
seasignificativafoi evidenciada no grupo placebo e no grupo que
recebeu a dose de 200mg. Naqueles que receberam 400mg, foi
observado um ganho discreto. O nimero de osteocl astos evidenci-
ado por avaliagéo histomorfométrica apresentou redugéo nos gru-
pos que receberam tiludronato, concluindo que seu uso € efetivo
parareduzir areabsor¢do 6ssea, sem prejuizo daformacdo dssea.

Sniger et al.% observaram que, em um paciente com lesdo me-
dular incompleta com sindrome Brown-Séquard, apds o uso de
alendronato por dois anos o ganho de DM O foi mais acentuado no
membro com paralisiamais acentuada e também menor DMO basdl,
equeesteganho foi aindasuperior que aguele geralmente observa-
do no tratamento de mulheres com osteoporose pés-menopausica.

Um estudo prospectivo, randomizado e controlado, de publica-
¢ao recente, avaliou o efeito do alendronato em um grupo de paci-
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entes parapl égicos do sexo masculino ao longo de dois anos. Nes-
te estudo foi observado que o grupo que fez alendronato apresen-
tou cessdo da perda ssea tanto em areas ricas em 0sso cortical
guanto em areas com predominio de osso trabecul arst.

Naftchi et al.% estudaram os efeitos da calcitonina em ratos
paraplégicos e encontraram reducéo da excregdo fecal de célcio e
fosforo concluindo que sua utilizagéo € promissora em humanos.

A terapiade reposic¢do hormonal deve ser considerada parato-
das as mulheres pds menopausadas®. Em caso de contra-indica-
¢ao, intolerénciaou receio da paciente deve ser também considera-
do o uso dos agonistas do estrogénio como o raloxifeno e o
tamoxifeno®.

Garland et al.®® estudaram o uso de ondas el etromagnéticas em
seis joelhos osteoporoéticos de pacientes lesados medulares, utili-
zando os joelhos contralaterais como controles. Enquanto os joe-
Ihos submetidos as ondas el etromagnéticas apresentaram reducao
da perda 0ssea, os joelhos utilizados para controle apresentaram
aceleracdo da perda 6ssea, revertida apos seis meses, sugerindo
gue mecanismos mais complexos estariam envolvidos. Os autores
acreditam que os resultados decorreram de efeitos locais e
Sistémicos.

O efeito do ultra-som pul sétil foi avaliado como possivel méto-
do auxiliar para minimizar a perda 0ssea em regiéo calcanea ao
longo dos primeiros seis meses apos alesdo em 15 pacientes e ndo
foi observado efeito significativo nareducéo de perdadssea, suge-
rindo que talvez o ultra-som n&o pode efetivamente penetrar a ca-
mada cortical 6ssea®®.

CONCLUSAO

A existéncia da osteoporose como complicacdo € sabida, no
entanto, na prética clinica, tem sido deixada para segundo plano
guando comparada a atencéo dedicada a outras complicacfes de-
correntes dalesdo, como: complicagdes cardiovasculares, respira-
térias, gastrointestinais, urindrias, outras metabdlicas, cutaneas,
neurol égicas, psicoldgicas. Quanto as alteragdes no metabolismo
0sseo, € dado maior enfoque a ossificagdo heterotdpica, umaim-
portante complicacdo do paciente lesado medular, sobretudo nas
fases aguda e subaguda da | eséo.

O mesmo é verdade quando se aborda osteoporose sensu lato.
Dificilmente se faz mencéo a este grupo de pacientes, sendo que a
condi¢do dos mesmos ndo esta incluida nas atuais indicacbes de
densitometria 0ssea, definidas pela National Osteoporosis
Foundation.®”

Todavia, umavez que a melhora dos cuidados a este grupo de
pacientes tem |hes permitido um aumento de sobrevida e melhora
na qualidade de vida, torna-se ainda mais importante dar atencdo
as complicagdes cronicas da lesdo medular, como a osteoporose,
guetambém traz consigo um potencial incapacitante adicional, pelo
maior risco de fraturas a que expde seus portadores. Muitos traba-
Ihos relatam a importancia da osteoporose neste grupo de pacien-
tes, mas ainda ndo existe uma padronizagdo de abordagem no que
diz respeito a acentuada perda de massa 6ssea que ocorre nos seg-
mentos paralisados, com objetivo de minimizar os prejuizos de-

correntes desta complicag&o cronica. Estudos com o uso de medi-
cacao anti-reabsorptivamostram resul tados promissores, e sua uti-
lizag&o na prética clinica deveria, idealmente, ser precoce e mais
freqliente. A terapéutica a ser empregada deve ainda demonstrar
efetividade quanto a reducdo da incidéncia de fraturas, sendo ne-
cessarios estudos com grandes popul agdes para esta finalidade.
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