
ARTIGO DE REVISÃO
ACTA MÉDICA PORTUGUESA 1995; 8:207-312

IO’I E OHÜ

PAULO CLEMENTE COELHO, PAULO REIS, MARIA JOSÉ LEANDRO,
J. CARLOS ROMEU, M. VIANA DE QUEIROZ

Unidade de Reumatologia do Serviço de Medicina IV. Hospital de Santa Maria. Lisboa.

RESUMO

A osteoporose no sexo masculino apesar de ser um problema de saúde pública menos impor
tante do que no sexo feminino, não deve ser negligenciada quanto ao seus efeitos deletérios e aos
seus custos económicos e sociais . O diagnóstico etiológico de osteoporose no homem é mais
complexo do que no sexo feminino e a sua prevenção deve assentar numa avaliação precoce dos
diversos factores de risco possíveis e na tomada de medidas tendentes a melhorar o capital ósseo
máximo. São necessários mais estudos para definir com segurança as particularidades e as seme
lhanças do fenómeno osteoporótico em relação aos dois sexos.

SUMMARY

Osteoporosis in men

Osteoporosis in men, despite being a less important public health problem than osteoporosis in
women, should not be neglected as it has many deleterious effects as well as social and economic
costs. Finding the cause of osteoporosis is more complex in men than in women, and prevention
should be based on an early evaluation of the various possible risk factors and on taking up mea
sures that tend to maximise the peak bone mass. Further studies need to be carried out in order to
establish the differences and similarities that characterise this phenomenon when considering dif

INTRODUÇÃO

A osteoporose (OP), reconhecidamente um problema
importante de saúde pública a nível mundial, atingindo
de forma mais significativa o sexo feminino (SF), afecta
também de forma não desprezível o sexo masculino
(SM)’3.

A inexistência de uma andropausa brusca, idêntica à
menopausa no SF, levanta questões fisiopatológicas e
dificulta a suspeição clínica de OP no homem4.

Neste artigo os autores fazem a discussão dos dados
actuais quanto à OP no SM e sugerem uma metodologia
clínica para o seu diagnóstico mais precoce.

EPIDEMIOLOGIA DAS FRACTURAS ÓSSEAS NO
SEXO MASCULINO

No SM a ocorrência de fracturas ósseas apresenta um
carácter bimodal, com picos de incidência na juventude e
na velhice5.

A incidência de fracturas dos ossos longos é significa
tivamente elevada entre os 5 e os 24 anos no SM
(17 1000/ano), estando ligada a traumatismos de alta
energia (ex: acidentes de viação)5.

Recebido para publicação: 18 de Julho de 1994

Vinte a 300 o do total das fracturas do colo do fémur, e
12% a 16% das fracturas do antebraço ocorrem no
homem24’68. E controversa a frequência real das fractu
ras vertebrais no homem, variando este valor entre 1 7 e
1/2 do total de fracturas vertebrais24’9

ASPECTOS PARTICULARES DA FISIOPATOLO
GIA DA OP E DAS FRACTURAS OP NO HOMEM

Apesar de partilhar muitos aspectos da OP no SF, a OP
no homem apresenta algumas características particulares.

A ausência de uma supressão hormonal brusca, ao
invés do sucedido na menopausa, marca a grande dife
rença entre a fisiopatologia da OP nos dois sexos2’4’10.
Este facto concorre também para uma maior importância
de outros factores de risco para o aparecimento de OP no
SM14’1 1,12

O declínio de massa óssea com a idade no homem, a
partir do pico de massa óssea que é alcançado na 3a déca
da, é de 0,5° o a 0,9° o por ano, valores significativamente
menores aos encontrados no sexo feminino, principal
mente nos 3 a 15 anos seguintes à menopausa1’3. No
entanto, o mesmo já não se passa para a perda de densi
dade óssea, que é semelhante nos dois sexos1’3.
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Igualmente o pico de massa óssea é significativamente
maior no SM em comparação com o do SF, mas esta dife
rença não existe quanto ao pico de densidade óssea1’3.

Estes aspectos têm importância na produção de diferen
ças estruturais ósseas entre os dois sexos, pois o homem
apresenta corticais mais espessas e uma menor tendência à
fractura total das trabéculas ósseas, o que pode explicar
algumas variações na incidência de fracturas ósseas entre
os dois sexos, nomeadamente das vertebrais’3.

As hormonas sexuais jogam um papel importante no
metabolismo ósseo do sexo masculino2’3. A testosterona
actua sobre receptores próprios dos osteoblastos aumen
tando a sua actividade ao mesmo tempo que diminui a
acção osteoclástica2. O osso contém também a enzima 5-
alfa-redutase capaz de converter testosterona em dihidro
testosterona, metabolicamente mais activa2.

Após os 50 anos de idade, o declínio dos níveis de tes
tosterona é lento e progressivo, devido à diminuição do
número de células de Leydig e a alterações do eixo hipo
tálamo-hipofisário. Estas alterações correlacionam-se
com as perdas de massa óssea3’4.

A importância do papel hormonal na fisiopatologia da
OP no SM é reforçada pela constatação de que 16% a
30% dos homens com fracturas vertebrais apresentam
valores de hipogonadismo”3 e de que a substituição
hormonal com androgénios aumenta a massa óssea nes
tes doentes 4,14

Igualmente foi encontrada uma correlação significativa
entre o atraso no início da puberdade e uma menor massa
óssea’5.

Outras alterações hormonais podem também estar
implicadas em alguns casos de OP no sexo masculino.

Os níveis de insulin-like growth factor 1 (IGF-1) correla
cionam-se positivamente com os valores de massa óssea
vertebral e do antebraço’6. A administração de hormona de
crescimento em situações carenciais específicas produz um
efeito positivo sobre o conteúdo mineral ósseo’7.

Os homens apresentam niveis séricos de calcitonina
significativamente mais elevados em relação ao SF, o
que pode contribuir para a sua maior massa óssea 4,18,19~

A deficiência de calcitonina em tiroidectomizados corre
lacionou-se com o aparecimento de OP, o que parece
relacionar-se de forma parcial, mas directa, com os níveis
de testosterona sérica4’20.

Os níveis séricos de paratormona aumentam com a ida
de, ao mesmo tempo que diminui a resposta da 1-alfa-
hidroxilase a esta hormona, tendo como consequência
uma baixa dos níveis de calcitriol no idoso21.

No SM alguns factores de risco não hormonais tem
uma acção importante para o aparecimento da OP2’4.

O álcool, mais intensamente consumido pelo homem, é
deletério para o osso por um mecanismo multifactorial.
A análise por histomorfometria óssea de indivíduos com
alcoolismo crónico demonstrou uma diminuição da acti
vidade osteoblástica não acompanhada de alterações da
função osteoclástica22. Além desta acção tóxica sobre os
osteoblastos, o álcool favorece o aparecimento de OP ao
diminuir a produção de testosterona e ao favorecer as
carências nutricionais, ao mesmo tempo que aumenta o
risco de queda e de consequente fractura óssea4”4. Esta

acção nociva acentua-se quando associada a um emagre
cimento23.

Um estudo realizado em doentes com cirrose alcoólica
demonstrou que a diminuição de massa óssea correlacio
na-se com o tempo de ingestão de álcool, e encontrou
níveis diminuídos de osteocalcina e do propéptido carbo
xiterminal 1 do procolagénio (indicadores de actividade
osteoblástica) que se normalizavam ao fim de 2 semanas
de abstinência álcoolica em internamento24. No entanto a
recuperação da total normalidade do metabolismo ósseo
com a abstinência é incompleta’4.

As hepatopatias crónicas não alcoólicas são também fac
tores predisponentes para o aparecimento de OP no SM por
produzirem alterações no metabolismo da vitamina D e das
hormonas sexuais2’4. Na hemocromatose associa-se, além
da diminuição da produção de gonadotrofinas, também um
efeito tóxico directo sobre as células de Leydig4.

O tabaco reduz a absorção intestinal do cálcio e dimi
nui os níveis de testosterona1’4.

A Espondilite Anquilosante, mais frequente no SM, pode
originar precocemente uma osteoporose vertebral devido a
factores inflamatórios que activam os osteoclastos 25~

A relação entre a actividade fisica e a massa óssea no
SM ainda não está correctamente estabelecida, sendo
controversos e, por vezes, contraditórios os trabalhos
publicados 1,26-28

A baixa ingestão cálcica é um reconhecido factor pre
disponente para a OP. A deficiência completa em lactase
(alactase) que se associa a níveis reduzidos de ingestão
láctea parece ser especialmente nociva para a densidade
óssea no homem29.

As tubulopatias proximais idiopáticas associadas a
aumentos da fosfatúria e/ou da bicarbonatúria são fre
quentemente de longa evolução subclínica e podem pro
duzir quadros de OP de predomínio trabecular30’31.

A doença pulmonar crónica obstructiva, mais frequente
no SM, associa-se a valores baixos de massa óssea, sen
do apontados como mecanismos, além do uso terapêutico
de corticóides e de níveis menores de actividade fisica,
uma possível acção negativa da hipóxia crónica sobre a
produção de testosterona32’33.

O conteúdo mineral ósseo medido no colo do fémur
revelou-se significativamente reduzido em homens com
arteriopatia dos membros inferiores por envolvimento da
circulação intraóssea34’35.

O tratamento do cancro da próstata com análogos da
LH-RH pode ser causa de osteoporose36. Outros medica
mentos, como por exemplo os corticóides, tem o mesmo
efeito prejudicial sobre o osso que tem sido descrito no
sexo feminino4.

Os factores genéticos são comprovadamente importan
tes para os níveis de massa óssea em ambos os sexos4’37.

Quando comparados a homens de raça negra, os indívi
duos de raça branca apresentam um pico inferior de mas
sa óssea e um risco maior de fractura osteoporótica.
Quando a comparação é feita entre o mesmo grupo de
indivíduos de raça branca e homens de origem japonesa
estes dados invertem-se2.

A influência genética é importante, não só para o valor
do pico de massa óssea e para as suas variações com a
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idade, como também para a susceptibilidade a factores de
risco como o álcool e o tabaco’.

A densidade óssea de ascendentes e descendentes em
primeiro grau está estreitamente correlacionada e o facto
de um dos pais ter uma massa óssea baixa implica um
risco relativo para os descendentes de 2,13 em média,
sendo este superior no SF (rr 2,79) em relação ao SM (rr
1,94)38.

Um estudo recente realizado na Austrália em pares de
gémeos mostrou que a análise do gene responsável pelo
receptor da vitamina D é capaz de predizer, com uma
segurança superior a 75%, as variações de massa óssea
geneticamente determinadas39. No entanto, estes resulta
dos necessitam de ser avaliados noutras populações para
que se possa ter uma ideia real da sua importância40.

Algumas doenças geneticamente determinadas, envol
vendo mecanismos fisiopatológicos diversos, são causa
de OP também no SM (Sindrome de Ehlers-Danlos,
Osteogénese Imperfecta, hemoglobinopatias, Sindrome
de Klinefelter, etc)4’.

E controversa a importância do risco de queda para as
diferentes prevalências de fracturas OP entre os dois
sexos, pois, enquanto este risco parece ser superior no SF
em termos de frequência, o homem está mais vezes sujei
to a quedas de maior gravidade4’42.

Dada a importância da idade para a perda de massa
óssea, a esperança de vida mais longa no SF é um factor
a ter em conta quando se analisam as estatísticas de fre
quência das fracturas osteoporóticas nos dois sexos3.

DIAGNÓSTICO DA OSTEOPOROSE NO HOMEM

O reconhecimento de um valor de massa óssea significa
tivamente diminuído é essencial para o diagnóstico de OP.

Dos vários métodos ao dispor para quantificação da
massa óssea, a densitometria óssea radiológica de dupla
energia é o meio mais útil em termos de custo/beneficio
e reprodutibilidade43. No entanto, a densidade mineral
óssea é um factor predictor de fractura osteoporótica de
valor menor no SM do que no SF4’4.

Uma história clínica e um exame objectivo completos
podem orientar para o uso de meios complementares de
diagnóstico mais específicos para a identificação de cada
situação e são importantes para o despiste de factores de
risco de OP e para o diagnóstico de possíveis causas
secundárias subjacentes (Quadro 1).

Uma avaliação laboratorial que inclua: hemograma
completo, ferritina, VS, electroforese das proteínas, crea
tinina, calcémia, fosforémia, fosfatase alcalina, gamaGT,
TGO, TGP, ionograma, testes de função tiroideia, testos
terona total, prolactina, ACTH, cortisol, LHIFSH, calciú
ria, fosfatúria, creatinúria, hidroxiprolinúria (todos em
urina das 24 heras com determinação precisa do volume
total), permitirá identificar potenciais etiologias, nomea
damente naqueles casos em que esta não é sugerida pela
anamnese2’4’45’46. Os valores do metabolismo do fósforo
devem ser interpretados segundo os dados do diagrama
de reabsorção do fósforo de Walton e Bijvoet 30•

O hipogonadismo pode ser um resultado de variadas
entidades clínicas (Quadro 2). O seu diagnóstico clínico

Quadro 1 Causas principais de Osteoporose no homem

1. Idiopática
2. Doenças Endocrinológicas

Hipogonadismo
Hiperparatiroidismo
Hipercortisolismo
Hipertiroidismo
Hiperprolactinémia

3. Doença Hepática Crónica
4. latrogenia/tóxicos

Corticosteróides
Hormonas tiroideias
Heparina
Anticonvulsivantes
Antiandrogénios
Alcoolismo

5. Doenças Neoplásicas
Mieloma Múltiplo
Doenças Mielo/Linfoproliferativas
Mastocitose Sistémica
Metastização óssea difusa

6. Doenças inflamatórias articulares
Espondilite Anquilosante
Artrite Reumatóide

7. Doenças Congénitas do Colagénio
Osteogénese Imperfeita
5. Ehlers-Danlos
Homocistinúria

8. Outras
Hipercalciúria idiopática
Diabetes Fosforada/Bicarbonatada
Doença Pulmonar Obstrutiva Crónica
Imobilização

Quadro 2 Causas de Hipogonadismo Maculino

1. Deficiência em testosterona
Idiopática
Doenças Congénitas

Anorquia
S. de Klinefelter
S. de Turner do homem

Secundária
Castração
Doença Hepática Crónica
Malnutrição
Insuficiência Renal
Alcoolismo
Anti-androgénios
Orquites

2. Deficiência em gonadotrofinas
Idiopática
Autoimune
5. de Kallman
Tumores supra-selares

3. Hiperprolactinémia

apresenta diferentes nuances consoante a avaliação se faz
no período pré ou pós-pubertário’4.

No período pré-pubertário a atenção do exame clínico
concentra-se na avaliação do desenvolvimento fisico e
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mental do doente, ao mesmo tempo que se avalia a presen
ça de alterações testiculares macroscópicas na palpação
(testículos ausentes ou atrofiados)’4. O Sindrome de Kline
felter, doença de natureza genética (cariotipo 47xxy), é a
causa mais frequente de hipogonadismo no homem, apre
sentando uma prevalência de~ No período pós
pubertário, situação mais comum para o reumatologista,
podem ou não existir alterações da líbido ou da potência
sexual e o volume testícular é muitas vezes normal2’14.

A confirmação laboratorial do hipogonadismo pela
determinação dos níveis séricos de testosterona total
(dimínuidos) é complementada pela determinação dos
valores séricos de LH e FSH, os quais podem permitir
localizar a alteração primária ao nível testicular (hipogona
dismo hipergonadotrófico, quando LH e FSH elevados) ou
a nível hipotalâmico ou hipofisário (hipogonadismo hipo
gonadotrófico, quando a LH e FSH baixas). Neste último
caso o estudo deve ser completado com estudos imagioló
gicos (TAC, RNM) da região supra-selar2’4”4’47.

Estas técnicas imagiológicas são igualmente importan
tes na identificação de adenomas hipofisários associados
a hiperprolactinémia47.

A realização do cariotipo pode ser necessária na presen
ça de hipogonadismo hipergonadotrófico, especialmente
se na presença de esterilidade, pois podem permitir identi
ficar um Sindroma de Klinefelter com mosaicismo (47
xxy! 46xy) que deve ser considerado no diagnóstico dife
rencial do hipogonadismo pós-pubertário47.

Quando os valores laboratoriais de testosterona, FSH e
LH não são suficientemente afirmativos, mas a clínica é
sugestiva, devem ser doseados os valores séricos de tes
tosterona livre ou da proteína de transporte das hormonas
sexuais2’4’14. Uma elevação desta proteína correlaciona-
se com baixos níveis de testosterona livre, apesar dos
valores da testosterona total se poderem manter dentro da
normalidade2’4”4

Quando as avaliações clínica e laboratorial considera
das não permitirem identificar factores etiológicos, a
biópsia óssea, por via trans-ilíaca, incluindo estudo histo
morfométrico usando dupla marcação com tetraciclina,
deve ser executada4. Este meio pode pôr em evidência
uma osteomalácia ou revelar algumas pistas diagnósticas
importantes, como por exemplo, um aumento da activi
dade osteoclástica sugestivo de hiperparatiroidismo4.

Só após estarem esgotados os meios complementares
possíveis para o esclarecimento etiológico é que o diag
nóstico de OP idiopática deve ser colocado (Quadro 3)4.

PREVENÇÃO DA OSTEOPOROSE E DAS FRAC
TURAS OSTEOPORÁTICAS NO HOMEM

A prevenção da OP no SM partilha com a OP no SF os
mesmos objectivos gerais e básicos, ou seja, a optimiza
ção do pico de massa óssea durante a maturação do
esqueleto e a minimização da perda de osso após esta
fase, em conjunto com medidas tendentes a prevenir os
traumatismos e as quedas4.

Os meios de optimização do pico de massa óssea
devem ser empregues o mais precocemente possível
antes da idade de 20 anos, altura aproximada em que o

Quadro 3 Diagnóstico da Osteoporose no Sexo Masculino

pico de massa óssea é atingido no SM48. Entre eles
devem incluir-se uma educação para a saúde que informe
dos perigos da utilização de factores de risco como o
tabaco e o álcool, uma actividade fisica adequada e um
consumo cálcico suficiente, principalmente nos períodos
de maior crescimento (>l200mg/dia)4’49.

As medidas anteriores são igualmente importantes para
a minimização da perda de osso com a idade. Embora a
suplementação cálcica pareça ter um efeito menos positi
vo no SM, do que no SF, ele pode ser optimizado quando
se associa ao exercício fisico1.

A descoberta da importância do tipo de receptor da
vitamina D como predictor da massa óssea abre uma pos
sibilidade interessante de actuação preventiva nos indiví
duos de risco39.

A suplementação com vitamina D em baixa dose (600
a 800 Ul/dia) no idoso (>60 anos) mostrou-se capaz de
reduzir os níveis séricos de PTH 50~

Nos doentes com hipertensão arterial deve ser preferi
do um tratamento com diurético tiazídico dada a capaci
dade deste reduzir a calciúria e eventualmente diminuir a
reabsorção osteoclástica por um mecanismo indirecto
sobre a PTH51.

A prevenção das quedas tanto no jovem (maior frequên
cia de fracturas dos ossos longos), como no idoso deve ser
tida em conta. Neste último têm especial importância o uso
excessivo de medicamentos psicotrópicos e antihipertenso
res, associados aos efeitos da senescência sobre os orgãos
dos sentidos, e muitas vezes às más condições do ambiente
envolvente (má iluminação, obstáculos, etc)4. Um estudo
recente demonstrou a eficácia da colocação em idosos de
amortecedores de choque ao nível das ancas, traduzida por
uma redução significativa do número de fracturas do colo
do fémur na população de utilizadores52.

TRATAMENTO DA OSTEOPOROSE DO HOMEM

O tratamento deve ser específico caso exista uma causa
primária tratável da OP.

Alguns fármacos mostraram-se eficazes no tratamento
da OP do SM.

História e Exame Objectivo

_________ o Q~Ç)fr__~tigação

~toria~ciaI
Investigação Complementar 1

Dirigida

_~si~sse~1______ ~o~ometria

I I outras causas de Osteoporose 1
Hipogonadismo Osteoporose 2~ Idiopática ~

Q = sugestivo de OP secundária
Não sugestivo de OP secundária
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A testosterona (cipionato ou enantato de testosterona),
em doses de 100-300 mg IM cada 2 a 3 semanas, aumen
tou a massa óssea em homens com OP idiopática ou com
OP secundária a hipogonadismo2’4”4’53. Geralmente este
efeito benéfico sobre o osso acompanha-se de uma evo
lução similar do estado geral, do volume da massa mus
cular e dos níveis de hemoglobina4. Esta administração
intermitente é pouco fisiológica pois produz níveis séri
cos de testosterona muito variáveis2”4 e parece ser inefi
caz no Sindrome de Klinefelter54. Actualmente está em
fase de estudo a administração contínua por via transdér
mica que se aproxima mais do ritmo hormonal fisiológi
co55. A administração oral de anabolizantes foi abando
nada dada a grande frequência de toxicidade hepática55.

Antes de ser iniciado um tratamento hormonal deve-se
excluir a existência de patologia prostática que contra-
indique este tratamento, através do exame clínico (toque
rectal), do pedido de marcadores bioquímicos prostáticos
e da ecografia prostática transrectal (principalmente após
os 50 anos de idade)2’4. Alguns autores sugerem também
que sejam tomadas medidas cautelares em caso de cardi
opatia isquémica grave4.

Ocasionalmente com esta terapêutica poderão surgir
queixas de ginecomastia ou de priapismo, que geralmen
te cedem com a suspensão do tratamento. Este deve pos
teriormente ser recomeçado em doses baixas4.

A monitorização da terapêutica com esteróides anabo
lizantes deve ser feita pela determinação dos valores séri
cos da testosterona e do perfil lipídico4.

A calcitonina é uma alternativa válida quando a terapêu
tica hormonal não está indicada4’56. A calcitonina de sal
mão parece ser mais eficaz e revelar menos efeitos secun
dários em relação às calcitoninas humana e porcina56.

Os bifosfonatos (ex: etidronato e pamidronato) mostra
ram-se também eficazes no tratamento da OP do SM57’58.
No entanto, o etidronato parece ter um efeito paradoxal,
ainda não explicado, diminuindo o conteudo mineral
ósseo ao nível do rádio57.

Em alternativa à calcitonina e aos bifosfonatos, parti
cularmente quando a histomorfometria revela uma activi
dade osteoblástica diminuida pode ser considerado o tra
tamento com fluór47.
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