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RESUMO

A osteoporose é uma das reconhecidas complica¢es da lesdo medular, mas na
prética clinica muitas vezes tem sido deixada para segundo plano quando comparada
as outras complicagdes decorrentes da lesdo. Grande parte da perda 6ssea ocorre

nos primeiros quatro a seis meses apo6s a lesdo e se estabiliza doze a dezesseis

meses ap06s. Ocorre em todos 0s segmentos, mas é mais acentuada nos segmentos
paralisados, situando-se em torno de 4% ao més em areas ricas em 0sso trabecular
e 2% ao més em areas com predominio de osso cortical no primeiro ano apés a
lesdo. A incidéncia de fraturas se situa entre 1% a 7% e estas sdo muitas vezes
decorrentes de traumas minimos. Os mecanismos envolvidos na perda éssea nao

estdo totalmente esclarecidos. Trabalhos com ortostatismo e cinesioterapia nao

demonstraram beneficio significativo no que diz respeito a reducdo da perda de

massa 0ssea e trabalhos com estimulagéo elétrica funcional apresentam resultados
divergentes, parecendo resultar em algum beneficio local. O uso de medicacao

anti-reabsortiva parece constituir opgdo promissora, juntamente com a ingesta diaria
adequada de calcio, mas estudos sdo ainda necessarios para este fim. Este estudo

teve como objetivo avaliar o impacto da lesdo medular na densidade mineral 6ssea
de 20 pacientes lesados medulares crénicos em acompanhamento ambulatorial na
Divisdo de Medicina de Reabilitagdo do Hospital das Clinicas da Faculdade de

Medicina da Universidade de Sao Paulo e possiveis fatores de influéncia sobre o

padrao de perda dssea. Os métodos utilizados incluiram exames clinico e laboratorial
e densitometria 6ssea de corpo inteiro. Foram incluidos nesse estudo 15 homens e
5 mulheres, entre 17 e 50 anos (mulheres até 35 anos), sendo 8 com tetraplegia e 12
com paraplegia, e o tempo de lesdo variou de 10 meses a 10 anos. A avaliacdo

densitométrica ndo evidenciou diferenca significativa entre pacientes com e sem
espasticidade. Também ndo houve correlagdo entre a porcentagem de massa magra
e a densidade mineral 6ssea. A dissociacdo da densidade mineral 6ssea entre a
coluna lombar e a pelve, com maior perda 6ssea em nivel da pelve, foi um achado

comum. A maior perda foi evidenciada em membros inferiores com média de -3,3
desvios-padrdo em comparagdo ao pico de massa 6ssea do adulto jovem. Conclui-se
entdo que tanto pacientes tetraplégicos quanto paraplégicos apresentam perda 6ssea
significativa, particularmente em pelve e membros inferiores, sem influéncia do

grau de espasticidade.
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SUMMARY

Osteoporosis is a well-known complication of spinal cord
injury (SCI), but in clinical practice it has been frequently
given less importance when compared to other complications.
Most authors agree that a good part of bone loss occurs
during the first four to six months and stabilises twelve to
sixteen months later. It affects the whole body but is more
profound in paralyzed areas, being around 4%/month in
trabecular bone and 2%/month in cortical bone during the first
year after injury. Mechanisms involved are not totally
understood. The incidence of fractures is around 1 to 7%, and
frequently a result of minor trauma. Therapies involving
orthostatism and exercises showed no benefit in reducing
bone loss and studies with functional electric stimulation have
diverging results with some studies showing local benefit
The use of anti-reabsorptive drugs together with adequate
amount of calcium seem to be the best option, but more studies
are necessary. The impact of SCI on later bone mineral status
was studied in 20 adults who sustained their injury for more
than 6 months. The methods used in the study were clinical
interview and examination, laboratory tests to exclude other
potential causes of osteoporosis and total-body densitometry
with dual energy X-ray absorptiometry (DEXA). The group
of patients studied included 15 men and 5 women, between
17 and 50 years of age (women up to 35 years), 12 tetraplegics
and 8 paraplegics, and length of time from injury varied
between 10 months and 10 years. Densitometric evaluations
did not show significant difference between patients with or
without spasticity. Mineral bone dissociation between the
lumbar column and the pelvis, with more loss al the pelvis and
lower extremities, was a common finding. Mean standard
deviation decrease in lower extremities when compared to
young adults mean was 3.3. We concluded that paraplegic
and tetraplegic patients present significant bone loss,
particularly at the pelvis and lower extremities, without
significant influence of degree of spasticity or lean mass.

KEYWORDS
Spinal cord injury, Osteoporosis, Bone density, Paraplegia,
Tetraplegia

Introducao

A osteoporose é uma das reconhecidas
complicagdes crénicas da lesdo medular*®®, mas
na pratica clinica muitas vezes é relegada ao
segundo plano quando comparada as outras
complicac¢des decorrentes da lesdo. A Organizagao
Mundial de Salde a define como uma condicao
clinica na qual existe uma perda 6Ossea signifi-
cativa, com uma reducdo de sua massa além de
2,5 desvios-padrdo quando comparada através de
densitometria 6ssea com o adulto jovem. Quando
a perda Ossea se situa entre 1 e 2,5 desvios-padréo
¢ definida como osteopenia.

Grande parte da perda ocorre ao longo dos
primeiros 4 a 6 meses ap0ds a leséo e se estabiliza
entre o décimo segundo e o décimo sexto més,
quando a densidade de massa Gssea chega a dois
ter¢os da inicial, e um ter¢co da massa 6ssea é
perdida ao longo dos primeiros 3 a 4 meses’?%*,
Essa perda ocorre inicialmente em todo esqueleto,
restringindo-se mais tardiamente aos segmentos
paralisados’°. A perda nos segmentos paralisados

é de cerca de 4% ao més em &reas ricas em 0SSO
trabecular e 2% ao més naquelas ricas em 0sso
cortical, ao longo do primeiro ano. Na metafise
superior da tibia, area particularmente rica em
0sso trabecular, a perda chega a 50% apo6s 18
meses, enquanto na por¢do proximal do fémur
chega a 20% no mesmo periodo??.

Mecanismos que envolvem a perda 6ssea nao
estdo totalmente esclarecidos'**. A perda datensdo
mecénica sobre o 0sso é certamente uma das
causas. No entanto, ndo explica por si s6 a inten-
sidade de perda 6ssea que se segue a lesdo, estando
implicadas: altera¢cdes neurovasculares secun-
darias a afeccBes do sistema nervoso autbnomo,
resisténcia ao fator de crescimento do tipo 1 e seu
decréscimo®. Foi também sugerido que a lesdo
possa levar a alteracBes estruturais do colageno,
induzindo ao aumento de sua reabsorg¢do®*®, ainda
que a sequiéncia exata dos fatos ndo seja conhecida.
A complexidade desses mecanismos explica o fato
de que a perda 6ssea nesses pacientes é mais
complexa do que naqueles que se apresentam
restritos ao leito ao longo de um periodo prolon-
gado®. O termo osteoporose neurogénica foi
utilizado primeiramente por Albright et al.** para
descrever a atrofia 6ssea aguda simulando o
hiperparatireoidismo.

A avaliacdo histomorfométrica pela técnica
invasiva de bidpsia 6ssea da crista iliaca desses
pacientes evidencia: 0 aumento da reabsorcao 0ssea,
a reducdo da formacdo Gssea e o aumento do con-
tetido de tecido gorduroso do 0sso®.

A perda de massa ¢ssea leva a desestruturacao
0ssea e ao aumento da fragilidade Gssea, com
aumento do risco de fraturas. Lazo et al.*® eviden-
ciaram que o risco de fratura € no minimo dupli-
cado para cada um desvio-padrao de perda 6ssea
em relacdo ao adulto jovem em nivel do colo do
fémur, e que a medida da densidade mineral 6ssea
neste local pode ser utilizada para quantificacdo
do risco de fraturas em pacientes com lesdo
medular.

Nestes pacientes a incidéncia de fraturas si-
tua-se entre 1% a 7%*%, podendo ser decorrente
de trauma minimo durante atividades da vida dia-
ria’®, exercicios de alongamento?, transferéncias®,
ou durante estimulacdo elétrica funcional do
musculo quadriceps'®, e na maioria dos casos o
paciente néo se recorda do mecanismo de trauma?.

A perda é acompanhada por um amplo espectro
de distlrbios metabdlicos que podem ser avaliados
por uma variedade de marcadores biolégicos?®*,
como o calcio urinario, a hidroxiprolina e a pirido-
lina urinarias (aminoacidos constituintes do cola-
geno), sobretudo na fase aguda. Mas no que diz
respeito ao diagnostico de osteoporose, a densi-
tometria 6ssea constitui método preferencial. Finsen
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et al.* demonstraram que o déficit de massa éssea
nos membros paralisados aumenta progressiva-
mente ao longo do tempo e a intensidade de perda
Ossea esta relacionada a severidade da leséo e a
capacidade para deambulagéo.

Biering-Sorensen et al.*” observaram, por
meio de um estudo prospectivo de 3 anos, que ha
uma perda de 50% do conteddo mineral do 0sso
nos membros paralisados, particularmente no
colo femural e na metafise proximal da tibia.

Um estudo avaliou o uso da tomografia
computadorizada quantitativa na avaliacdo da
osteoporose da coluna de 64 pacientes com lesdes
medulares e concluiu que este método seria
superior a densitometria 6ssea para a avaliacao
da coluna de pacientes com lesdo medular®,

No que diz respeito as intervencdes terapéu-
ticas, os estudos que procuraram avaliar o papel
do ortostatismo e da cinesioterapia como medida
de tratamento e prevengdo tiveram resultados
variaveis®*“*, Estudos com uso de estimulagio
elétrica funcional demonstraram resultados
variaveis*®, parecendo haver algum beneficio
localizado, como demonstraram Bélanger et al.*.
Quanto ao tratamento medicamentoso, 0s
bisfosfonatos constituem um grupo terapéutico
eficiente e seguro para o tratamento da osteopo-
rose®®, porém poucos sio os estudos que avalia-
ram seus efeitos em pacientes com lesdo medular®
. Szollar® sugere que a intervencéo preventiva
deveria ser iniciada um ano apos a lesdo e caso a
avaliacdo densitométrica evidencie perda 0ssea
significativa antes deste periodo, o tratamento
deve ser iniciado ainda mais precocemente e sugere
avaliacdo densitométrica semestral.

A existéncia da osteoporose como compli-
cacdo é sabida; no entanto, na prética clinica, tem
sido deixada para segundo plano quando
comparada a atencédo dedicada a outras compli-
cacdes decorrentes da lesdo, como: complicacdes
cardiovasculares, respiratorias, gastrointestinais,
urinarias, outras metabdlicas, cutaneas, neurolé-
gicas, psicoldgicas, entre outras. Este estudo deve
avaliar o impacto da lesdo medular na densidade
mineral dssea de pacientes lesados medulares
crébnicos em acompanhamento ambulatorial na
Divisdo de Medicina de Reabilitacdo do Hospital
das Clinicas da Faculdade de Medicina da
Universidade de Séo Paulo (DMR - HC-FMUSP)
e avaliar possiveis fatores de influéncia sobre o
padrdo de perda 6ssea.

Material e métodos

Entre maio e setembro de 2000 foram selecio-
nados 20 pacientes do ambulatério de lesao
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medular da DMR - HC-FMUSP. Constituiram
critérios de inclusdo: lesdo medular crbnica
Frankel A, B ou C, mulheres até 35 anos e homens
até 50 anos, ou seja, pacientes sem motricidade
funcional abaixo do nivel de leséo e fora da faixa
etaria em que se inicia a perda 6ssea fisiologica. E
constituiram critérios de exclusdo: evidéncia de
ossificacdo heterotdpica em atividade, nefropatia,
endocrinopatia, neoplasia, alcoolismo, gravidez,
amamentacao, uso cronico de corticoides, hepa-
rina e anticonvulsivantes, exame recente com
radiois6topos e impossibilidade de posicio-
namento correto para realizacdo de densitometria
Ossea.

~ O estudo foi aprovado pela Comissdo de
Etica para Analise de Projetos de Pesquisa -
CAPPesq da Diretoria Clinica do Hospital das
Clinicas da Faculdade de Medicina da Uni-
versidade de Sado Paulo. Todos os pacientes
foram informados do conteddo e da natureza
do estudo e assinaram um termo de consen -
timento de participacdo, quando optaram pela
participacdo no estudo, e foram submetidos a
historia e aos exames clinicos laboratoriais para
exclusdo de possiveis causas secundarias de
osteoporose. Os exames laboratoriais incluiram
dosagem sérica em jejum de: glicose, uréia,
creatinina, fosfatase alcalina, enzimas hepaticas,
eletroforese de proteina, céalcio, fosforo,
hemograma, velocidade de hemossedimentacao
e horménios tireoidianos.

Foi realizada a avaliacdo densitométrica por
meio de densitometria 6ssea de corpo inteiro,
tendo em vista sua alta sensibilidade, acuréacia
e reprodutibilidade®®®, utilizando os seguintes
critérios de avaliagdo: a densidade de massa
Ossea expressa em g/cm? e os indices T (variacédo
em relacdo ao pico de massa 6ssea) e Z (variagdo
em relagdo a individuos do mesmo sexo, raga e
faixa etaria), expressos em DPs, seguindo
critérios diagndsticos padronizados pela OMS.
Os exames foram realizados no Setor de
Densitometria Ossea do Instituto de Ortopedia
e Traumatologia do HC-FMUSP, com aparelho
Lunar DPX (Figura 1).

Resultados

Foram estudados 20 pacientes, 5 mulheres e
15 homens, 12 portadores de paraplegia e 8 de
tetraplegia, com idade de 17 a 50 anos (média: 34,6
anos) e tempo de lesdo de 10 meses a 130 meses
(média: 36,4 meses). A etiologia mais freqliente de
lesdo foi ferimento por arma de fogo, 8 pacientes,
seguida de acidente automobilistico, 7 pacientes,
gueda, 4 pacientes, e infec¢do, 1 paciente.
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Figura 1 - Paciente do protocolo sendo submetida a densitometria 6ssea de
corpo inteiro no Setor de Densitometria Ossea do Instituto de Ortopedia e
Traumatologia do HC-FMUSP

Nenhum dos pacientes referiu apresentar
antecedente familiar sabido de osteoporose. A grande
maioria era sedentaria antes da lesdo, tendo
antecedente de atividade fisica regular apenas 2
pacientes do grupo-controle e 2 pacientes do
grupo-tratamento. Dos 20 pacientes, 6 realizam
condicionamento fisico na Divisdo de Medicina
de Reabilitagdo do HC-FMUSP h& no minimo 6
meses. Para avaliacdo da espasticidade foi utilizada
a escala de Ashworth modificada, tendo sido
considerada espasticidade leve (graus 1 e 1+),
moderada (grau 2) e acentuada (graus 3 € 4). Na
avaliacdo, 12 pacientes apresentaram espasticidade
leve, 5 pacientes apresentaram espasticidade
moderada e 3 pacientes ndo apresentaram
espasticidade.

A média da densidade mineral 6ssea (DMO)
total foi de -1,2 desvios-padrdo (DP) em relacdo
ao indice T (pico de massa 6ssea), a DMO média
em membros superiores foi de +0,3 DP e inferiores
-3,3 DP em relacéo ao indice T. Estes Ultimos dois
indices foram analisados em 17 dos 20 pacientes,
pois o método de avaliacdo utilizado pelo aparelho
sO disponibiliza estes dados para pacientes com
mais de 20 anos de idade. Os resultados encon-
tram-se resumidos na tabela 1.

N&do houve diferenca significativa entre
pacientes quanto ao grau de espasticidade ou
guanto as diferentes etiologias das lesGes, no que
diz respeito ao padréo e a intensidade de perda
0ssea. Ndo houve diferenca em relagdo a DMO
em membros inferiores entre pacientes tetra-
plégicos e paraplégicos, confirmando os resultados
obtidos por outros autores. Também foi confir-
mada a tipica dissociacdo da desmineralizacédo
Ossea entre a coluna e o quadril, sendo mais
acentuada neste ultimo. Outro fato a ser ressaltado

é o0 de que a técnica empregada para avaliacdo da
DMO total ndo possibilitou a discriminagéo
regional em pacientes com menos de 20 anos,
informando apenas a DMO corporal total, como
ja mencionado anteriormente.

O paciente 10 apresenta antecedente de
ossificacdo heterotopica de quadril direito, fato
que leva a superestimacdo da DMO local e
conseqUentemente interferéncia na DMO total, no
entanto nao influi na avaliacdo de outras regides®.
Nenhum dos pacientes referiu antecedente de
fratura.

Discussao

Os resultados obtidos neste estudo corrobo-
ram outros achados de literatura, como aqueles
encontrados por Szollar et al.?, que, ao avaliar a
densidade mineral 6ssea de 176 lesados medulares,
evidenciaram um decréscimo significativo de
massa 0ssea, atingindo limiares de fratura em
pelve e membros inferiores apds 1 a 5 anos, o que
ndo foi evidenciado em nivel de coluna lombar,
seja no grupo de pacientes tetraplégicos ou
paraplégicos. Outro trabalho, publicado em 1998,
com avaliagdo prospectiva de 55 lesados medulares
ao longo do primeiro ano depois da lesdo, com
realizacdo de densitometrias 6sseas seriadas
(oitava e vigésima quarta semanas) de coluna
lombar, quadril, rddio distal e membros inferiores,
evidenciou perda 6ssea significativa apenas em
membros inferiores®.

A dissociacdo da desmineralizacéo Ossea entre
acolunae o quadril é tida como um achado tipico
dos pacientes com lesdo medular®*®, Em contraste,
as doencas enddcrinas levam a perdas mais acen-
tuadas em coluna lombar?®, A literatura sugere que
a preservacao relativa da densidade mineral 6ssea
em nivel da coluna lombar seja decorrente da
manutencdo da carga proveniente da sedestacgéo®.

A acelerada perda 6ssea implica na neces-
sidade de avaliacdo densitométrica semestral no
primeiro ano, e entdo anual ou bianual na
dependéncia da velocidade de perda 6ssea e da
terapéutica empregada, para acompanhamento
desses pacientes, de forma a evidenciar aqueles
com maior risco de fratura®.

Neste estudo foram selecionados pacientes
com mais de 6 meses de lesdo medular, mas,
idealmente, para obtencdo de um grupo mais
homogéneo a ser avaliado, devem ser selecionados
pacientes em fase semelhante de perda 6ssea. Ao
estudar pacientes crénicos, devem ser avaliados
pacientes que ja se encontrem na fase de esta-
bilizacdo de perda éssea, que se situa entre 12 e 16
meses apods a lesdo®. Sendo assim, devem ser
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Tabela 1

Resumo dos resultados

Acta Fisiatrica 9(3): 127-133, 2002

Paciente Sexo Idade (anos) Datada Etiologia Nivel Espasti- Densitometria
Peso (kg) lesao neurolégico cidade ossea (indice T)
1 M 40 1/12/97 Ac. Auto Motor C6D Grau 1 MMSS = 0,93
78 CA4E Sens T3 MMII = 0,22
Total = 0,84
2 M 17 26/4/98 FAF Motor T1 Grau 1+ Total =-2,19
78 Sens T2
3 F 32 21/8/94 Ac. Auto Motor C4 Grau 1+ MMSS =-1,2
56 Sens C4 MMII = -2,2
Total =-0,3
4 M 31 16/2/99 Ac. Auto Motor C4 Grau 1 MMSS =-0,21
85 Sens C4D MMII = -3,09
C6E Total =-1,00
5 M a7 19/6/96 Queda Motor T12 Grau 1+ MMSS = 2,68
100 Sens L2D/ L1E MMII = -4,26
Total =-1,06
6 F 19 2716/98 Queda Sens T11D Grau 1 Total = 1,31
76 T12E
7 M 30 24/8/98 FAF Motor C7 Grau 2 MMSS = 1,39
67 Sens C6 MMII = -2,40
Total =-1,33
8 M 38 20/6/98 FAF Sens T4 Grau 2 MMSS =-1,75
72 MMII = -6,86
Total =-3,78
9 M 50 11/10/98 Queda Motor T1 Grau 1+ MMSS = 0,35
74 Sens L1 MMII = -3,37
Total =-2,23
10 M 23 3/5/98 Ac. Auto Motor C7 Grau 1+ MMSS = 1,22
65 Sens T1 OH quadrilD MMII =-3,13
Total =-0,27
11 F 21 11/3/97 FAF Motor T1 Grau 1 MMSS = 0,30
60 Sens T7 MMII = -4,60
Total =-1,95
12 M 24 4/98 Abscesso T12 Sens T7 Grau 2 MMSS =-0,43
57 MMII = -4,56
Total =-2,45
13 M 44 16/11/89 FAF Sens T4 Grau 2 MMSS = 0,36
80 MMII = -5,42
Total =-1,69
14 M 18 4/12/99 Ac. Auto Sens T5 Grau 1+ Total =-2,22
80
15 M 26 10/9/99 FAF Motor T10 Ausente MMSS =-0,15
72 Sens T12 MMII = -1,15
Total =-0,12
16 M 46 27/11/99 Queda Sens T6 Ausente MMSS = 0,09
80 MMII = -1,25
Total = 0,07
17 M 32 17/6/98 FAF Motor T12 Ausente MMSS = 0,38
75 Sens T12 MMII = -4,34
Total =-2,06
18 M 34 17/4/99 FAF Motor C5D C6E Grau 2 MMSS = -0,35
83 Sens C5D T1E MMII = -3,58
Total =-1,40
19 F 26 11/4/97 Ac. Auto Motor C7 Grau 1 MMSS = 0,64
64 Sens C7 MMII = -3,13
Total =-0,73
20 F 34 12/4/94 Ac. Auto Motor C7 Grau 1 MMSS = 0,66
63 Sens C7 MMII = -2,48
Total =-0,42

Legenda: D = direito, FAF = ferimento por arma de fogo; MMII = membros inferiores; MMSS = membros superiores;
OH = ossificagdo heterotopica.
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selecionados pacientes com mais de 16 meses de
lesdo. Poderiam ainda ser utilizados marcadores
bioquimicos de perda 6ssea para complementacao
do estudo, mas estes sdo mais relevantes sobretudo
na fase aguda®=,

Quanto a terapéutica a ser utilizada, ainda ndo
existe um consenso. Trabalhos com o uso de
cinesioterapia sdo ainda escassos e 0s poucos traba-
Ihos disponiveis na literatura envolvem pequeno
numero de pacientes e curto acompanhamento, o
que dificulta avaliagdo de possiveis beneficios, e até
0 momento ndo ha comprovacao de resultados
significativos. Estudos envolvendo terapéutica
medicamentosa também sdo poucos, mas parecem
constituir intervencao promissora, particularmente
os bisfosfonatos, devendo também ser empregadas
doses diérias adequadas de célcio. A intervencdo deve
ser, idealmente, iniciada precocemente, uma vez que
grande parte da perda 6ssea ocorre nos primeiros
16 meses. A calcitonina pode constituir uma
alternativa, mas ainda necessita de maior niimero
de estudos para avaliar seu papel e beneficio.

Conclusoes

O paciente lesado medular apresenta perda
Ossea acentuada, sobretudo em membros inferio-
res, fazendo com que o limiar de fratura seja a-
tingido ja nos primeiros anos apos a lesdo. A perda
ocorre em todos 0s segmentos, mas é mais acen-
tuada em membros inferiores, seja em pacientes
paraplégicos ou tetraplégicos. Ndo houve dife-
renca significativa quanto ao grau de espas-
ticidade ou quanto as diferentes etiologias das
lesbes, no que diz respeito ao padrdo ou a
intensidade de perda dssea neste estudo. Nao
houve diferenca em relagdo a DMO em membros
inferiores entre pacientes tetraplégicos e para-
plégicos, confirmando os resultados obtidos por
outros autores. Neste estudo foi confirmada a
tipica dissociacdo da desmineralizagéo 6ssea entre
a coluna e o quadril, sendo mais acentuada neste
altimo.
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