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Baixa densidade óssea em adultos jovens do sexo masculino 

Patrick William Klettke da Silva1 

Maria Creuza do Espírito Santo Barros2 

Resumo  

A baixa densidade mineral óssea está relacionada a duas patologias comuns, osteopenia e 

osteoporose, consideradas doenças similares.  Ambas as patologias têm como consequência o 

aumento da fragilidade óssea gerando maior risco de fraturas. Especialmente em homens, a 

probabilidade de fratura por fragilidade óssea após os 50 anos é em torno de 13%, embora não 

haja muitos estudos associando o sexo masculino à baixa densidade mineral óssea. O objetivo 

é compreender a manifestação da baixa densidade mineral óssea em adultos jovens do sexo 

masculino e seus impactos na saúde deste grupo populacional. É caracterizado como uma 

revisão narrativa, com bases de dados composta por: PubMed, NCBI, SciELO e Google 

Acadêmico. Para a realização deste trabalho, foram considerados artigos nos idiomas português 

e inglês, com período de publicação entre 2005 e 2020 e anos anteriores. Foi observado que a 

baixa densidade mineral óssea em jovens adultos do sexo masculino tem importância e não 

deve ser negligenciado. 

 

Palavras-Chaves:  Densidade mineral óssea. Osteopenia. Osteoporose. homens. 

 

Abstract 

 

Low bone mineral density is related to two common pathologies, osteopenia and osteoporosis, 

similar diseases. Both pathologies result in increased bone fragility, generating a greater risk of 

fractures. Especially in men, a probability of fracture due to bone fragility after the age of 50 is 

around 13%, although there are not many studies associating male gender with low bone 

mineral density. The objective was to understand the manifestation of low bone mineral density 

in adults, young males and its impacts on the health of this population group. It was featured as 

a narrative review, with databases composed of: PubMed, NCBI, SciELO and Google Scholar. 

Languages were Portuguese and English, with publication period between 2005 and 2020 and 

previous years. It has been noted that low bone mineral density in young male adults is 

important and should not be overlooked. 

Keywords: Bone mineral density. Osteopenia. Osteoporosis. man. 
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1. INTRODUÇÃO 

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS) a baixa densidade mineral óssea 

(DMO) está relacionada a duas patologias comuns, consideradas doenças similares. 

(KARAGUZEL; HOLICK, 2010). Uma é a osteoporose, uma doença metabólica sistêmica 

caracterizada pela perda da massa do tecido formador do osso e da microarquitetura do tecido 

ósseo, a segunda é a osteopenia caracterizada pela perda de massa óssea, mas com manutenção 

da microarquitetura do tecido ósseo (OLIVEIRA et al., 2014). 

A baixa densidade mineral óssea tem como consequência o aumento da fragilidade 

óssea gerando maior risco de fraturas, por conta da deterioração da massa óssea. Por não 

apresentar uma manifestação de sintomas específicos é considerada uma doença silenciosa, 

tornando a ocorrência de fraturas o principal indicador da existência dessa patologia (SBEMSP, 

2017). Tratando-se de fragilidade óssea, características como a qualidade e quantidade da massa 

óssea, são importantes para definir a resistência óssea. Assim, a qualidade representa a 

arquitetura macro e microscópica do osso, a capacidade de acúmulo  de danos (microfraturas) 

e o seu metabolismo, já a quantidade reflete o conteúdo de mineral relacionado a mineralização 

normal do tecido osteoide ( FONTES; ARAÚJO; SOARES, 2012). 

Segundo dados do Ministério da Saúde, estima-se que cerca de 10 milhões brasileiros 

venham a ser acometidos pela osteoporose (BRASIL, 2014). Em contrapartida, de acordo com 

a Federação Internacional da Osteoporose (IOF), estimam-se no ano de 2006 que 8,9 milhões 

de fraturas por ano em todo o mundo, por conta dos resultados agravados da doença, o que 

resulta em fratura osteoporótica a cada 3 segundos. Com relação a ao sexo biológico, em 2012, 

um cada cinco homens com mais de 50 anos sofrerão fraturas osteoporóticas enquanto um em 

cada três mulheres com mais de 50 anos também serão acometidas (SBEMSP, 2017). 

Com relação a prevalência de osteoporose masculina acima dos 50 anos, nos períodos 

dos anos de 2005 a 2006 e 2008 a 2010, teve variação de dois a oito por cento, e o predomínio 

de 33% a 47% dos homens esta enquadrados nos critérios para o diagnóstico de osteopenia 

(LOOKER.et al., 2010; YANG; KIM, 2014). 

Há poucas pesquisas realizadas em homens no Brasil. As mais relevantes mostram uma 

prevalência de osteoporose na população masculina com mais de 65 anos em torno de 15% e 

de 12% a 20% com relação a prevalência de fraturas. Na sua maioria, 61% das fraturas 

osteoporóticas ocorrem em mulheres. É previsto que, em 2050, a incidência mundial de fratura 

de quadril em homens deverá aumentar em 310% e 240% em mulheres, em comparação com 

as taxas da década de 1990 (SBEMSP, 2017). 
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Vale salientar que a perda de massa óssea e fraturas em homens se apresenta 10 anos 

mais tardiamente do que em mulheres (OSTERTAG et al., 2013; KLOP. et al., 2015).Sendo 

assim, a  probabilidade de fratura por fragilidade do quadril, vértebra ou punho em homens 

brancos após os 50 anos, pelo resto de suas vidas, foi mostrado que está em torno de 13%, 

enquanto  mulheres esse valor é de 40% (CUMMINGS; MELTON, 2002).  

Persiste ainda uma ideia errônea de que a osteoporose é uma doença feminina e soma-

se ao fato de que, em geral, os homens são mais negligentes com a saúde, e “esquecido” pelos 

médicos (SBEMSP,2017).Considera-se que de 30% a 60% das osteoporoses em homens, é de 

causa secundária, os mais prevalentes usos de glicocorticóide, hipogonadismo e o alcoolismo 

(LASH et al., 2009).  

Com relação ao desenvolvimento da osteoporose, por se tratar de uma doença 

osteometabólica, está ligada a diversos fatores de risco associados, sendo aqueles relacionados 

a fraturas os mais importantes, como a idade avançada, história de fratura prévia, história 

materna de fratura, raça branca, uso de glicocorticoide, tabagismo e redução da massa óssea. 

(SIRIS et al., 2001). Já os fatores protetores para a osteoporose são a atividade física regular, 

hábitos saudáveis, exposição diária ao sol por pelo menos 15 minutos ao dia , uma boa ingestão 

de cálcio pela dieta alimentar e o uso de estrogênios (ROUZI et al., 2012).  

A perda de DMO é diagnosticada preferencialmente pelo exame de densitometria óssea 

pelo sistema DEXA (Dual Energy X-ray Absorptiometry), que tem como função verificar a 

perda de massa mineral óssea, sendo um preditor importante de fraturas e considerado exame 

padrão ouro (DE LAET et al., 2002). A análise é realizada em vários sítios esqueléticos, tais 

como: e fêmur proximal, incluindo o colo do fêmur, triângulo de Ward, trocânter, coluna 

lombar, de L1 a L4 antero-posterior e o rádio (diáfise do rádio, com predomínio de osso cortical 

(JA et al., 1994; FINKELSTEIN et al., 2008). 

Além do exame de imagem, as diretrizes elaboradas pela Sociedade de Endocrinologia, 

em 2012, determinam que, para o diagnóstico de osteoporose, sejam realizadas dosagem sérica 

de cálcio e fósforo, creatinina, fosfatase alcalina, testes de função hepática, testes de função da 

tireoide (TSH e T4 livre), dosagem da vitamina D, testosterona total, hemograma completo e 

dosagem de cálcio urinário nas 24 horas (WATTS et al., 2012; COSMAN et al., 2014). 

O tratamento da osteoporose pode ser dividido em formas medicamentosas e não 

medicamentosas, o não medicamentoso consiste na realização de exercício físico, protocolos 

de prevenção de quedas e recomendação de evitar o tabagismo e o etilismo. O método 

medicamentoso está mais com foco na utilização de cálcio e vitamina D por serem os principais 

nutrientes para manutenção óssea (PRENTICE  et al., 2013). Para a suplementação recomenda-
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se a ingestão diária mínima de 1.200-1.500 mg de cálcio elementar e de 800-1.000 UI de 

vitamina D diária (JACKSON. et al., 2007; PRENTICE. et al., 2013). Estudos mostraram que 

com a utilização dessas doses, há redução de fraturas de quadril e não vertebrais, especialmente 

na população com risco aumentado de quedas, como idosos frágeis institucionalizados 

(AVENELL et al., 2009).  

É importante salientar que, em todos os tratamentos, no caso de osteopenia e 

osteoporose, deve-se ter o acompanhamento com os exames de densitometria óssea, na presença 

ou não de  fraturas causadas pela fragilidade óssea, para, assim, verificar a efetividade do 

tratamento,  especialmente como pacientes que utilizam glicocorticoides, por conta de ser umas 

das principais causas de baixa densidade mineral óssea em homens (DE LAET et al., 2005). 

  Quanto aos homens, os dados sobre a prevalência da osteoporose e incidência de 

quedas e fraturas no Brasil são escassos, com pouca informação sobre assuntos relacionados a 

esses eventos. As definições operacionais de osteoporose e as indicações para terapias, foram 

desenvolvidas e validadas principalmente para mulheres na pós-menopausa e, posteriormente, 

para indivíduos mais velhos de ambos os sexos. A doença em adultos jovens entre 20 e 50 anos 

de idade, por exemplo, não recebeu muita atenção para protocolos diagnóstico e indicações de 

tratamento para esta faixa etária (FERRAR  et al., 2012). Diante do exposto, este trabalho teve 

como objetivo compreender a manifestação da baixa densidade mineral óssea em adultos jovens 

do sexo masculino e o impacto que esta condição pode gerar na saúde deste grupo populacional.  

 

2. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

Este trabalho se caracterizou como uma revisão narrativa ou tradicional da literatura, 

sendo utilizado material previamente publicado por outros autores, como artigos científicos, 

teses e livros. Este tipo de revisão é amplo, sendo uma análise de literatura de livros, artigos e 

revistas impressas, sendo fundamental para a sociedade a garantir um modo em que o leitor 

possa se atualizar em temáticas específicas em um pequeno espaço de tempo, sendo 

completamente vantajosa (ROTHER, 2007). 

As bases de dados utilizadas foram: PubMed, NCBI, SciELO e o site de pesquisa do 

Google Acadêmico. Utilizaram-se as seguintes palavras-chave nas pesquisas dos dados: 

“densidade mineral”; “homens”; “osteopenia”; “osteoporose”, “osteopenia em homens”, 

“osteoporose em homens”. Os idiomas dos artigos que foram selecionados foram português e 

inglês, com enfoque principalmente no período de publicação entre 2008 e 2021 e trabalhos de 

anos anteriores por serem de grande relevância. A pesquisa foi realizada de novembro de 2020 



8 
 

a julho de 2021. Os critérios de exclusão foram artigos pagos; dissertações; teses; artigos de 

opinião e reflexão e artigos indisponíveis na íntegra. 

 

3. DESENVOLVIMENTO 

 

A osteoporose é uma doença esquelética sistêmica, definida pela redução da densidade 

mineral óssea e ainda pela deterioração micro arquitetural do tecido, resultado no desequilíbrio 

da remodelação óssea, tendo como consequência uma maior  fragilidade óssea e aumento na 

susceptibilidade para fraturas (PINHEIRO et al., 2010).  

Na América Latina, a prevalência de fratura de quadril é de 4-36,2 para cada 10.000 

pessoas, sendo que as fraturas de baixo impacto foram, (4%) em vértebras, (6%) em costelas, 

(8%) no úmero, (12%) no fêmur e (30%) no antebraço distal, já nos  indivíduos acima de 40 

anos, é de  15,1% para o sexo feminino e 12,8% para o sexo masculino (PINHEIRO; EIS, 2010; 

PINHEIRO. et al., 2010). Já com relação à prevalência de osteoporose secundária, que possui 

ocorrência de outras morbidades ou fármacos, tem variação de acordo com a população 

analisada, atingindo 53% mulheres na pré-menopausa em atendimento terciário, 64% os 

homens e até 90% dos jovens com histórico de fraturas (CUBAS  et al., 2006).  

A osteoporose é a doença osteometabólica mais comum entre os idosos, devido à alta 

incidência e à elevada prevalência de fraturas por fragilidade óssea (NUNES et al., 2014).  

Atualmente, no mundo, a osteoporose representa não só um problema social, mas também 

econômico, pelos altos custos gerados com os cuidados que essa enfermidade exige 

(PINHEIRO; EIS, 2010). 

 

3.1. Fisiologia do Tecido Ósseo  

 

O osso é formado por tecido conjuntivo altamente especializado, multifuncional, 

dinâmico, constituído por uma matriz extracelular calcificada pela deposição de cálcio e fosfato 

na forma de cristais de hidroxiapatita ([Ca3(PO4)2]Ca(OH) e uma  população heterogênea de 

células (osteoblastos, osteócitos e osteoclastos) metabolicamente ativas, que possui diferentes 

estágios de diferenciação celular, encontrando-se em equilíbrio dinâmico, com regulação da 

mobilização e deposição mineral, durante a vida (DATTA et al., 2008; GUYTON, 2017).  

Trata-se de um tecido metabolicamente ativo, que possui uma estrutura altamente 

dinâmica, continuamente remodelada para garantia da integridade, autorreparação e adaptações 

às forças submetidas. Isso ocorro pela atividade de dois tipos celulares principais: os 
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osteoclastos e osteoblastos, que são responsáveis pela reabsorção e pela formação óssea, 

respectivamente (BONEWALD; JOHNSON, 2008; JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2017). 

A remodelação óssea é desenvolvida com base em dois processos antagônicos, mas 

acoplados: a formação e a reabsorção óssea, esses dois processos permitem a renovação e 

remodelação ósseas e é mantido a longo prazo por um complexo sistema de controle que inclui 

hormônios, fatores físicos, imunológicos e fatores humorais locais (GUYTON, 2017). Do ponto 

de vista celular, se inicia com o recrutamento de células precursoras de osteoclastos na 

superfície óssea a ser reabsorvida onde se fundem e transformam-se em osteoclastos 

multinucleados (FULLER; GALLAGHER; CHAMBERS, 1991). 

Os osteoclastos possuem sua ativação intermediadas pelo contato célula a células e por 

fatores e citocinas liberadas pelos osteoblastos, um dos agentes é o fator estimulante de colônia 

de monócitos (M-CSF) que atua na proliferação de progenitores de osteoclasto. Ao mesmo 

tempo, que o ligante do receptor ativador do fator nuclear – KB (RANK-L) influencia 

diretamente na diferenciação dessas células, pela ativação com o receptor ativador do fator 

nuclear – KB (RANK) (WIKTOR-JEDRZEJCZAK et al., 1990; YASUDA. et al., 1998). 

A conexão de RANK-L/RANK, na superfície de precursores de osteoclastos e em 

osteoclastos maduros, estimula a reabsorção óssea através da inibição do apoptose, definindo 

assim a diferenciação e proliferação osteoclástica. Com relação a osteoprotegerina (OPG), 

secretada também pelos osteoblastos, possuem um efeito antagônico, liga-se ao RANK-L 

inibindo sua ligação com o RANK (SCHOPPET; PREISSNER; HOFBAUER, 2002).  

Desta maneira, a harmonia entre RANK-L/OPG, é extremamente essencial para a 

preservação da densidade mineral óssea normal. Com os osteoclastos ativados, temos o início 

a degradação do osso por meio da secreção de enzimas ácidas e hidrolíticas, posteriormente a 

superfície reabsorvida é preparada por monócitos e macrófagos para adesão e início da 

formação óssea pelos osteoblastos (BURGESS et al., 1999). 

 Desenrola-se uma complexa cascata de episódios envolvendo a proliferação e a 

maturação de células mesenquimais precursoras de osteoblastos, sintetizadoras de proteínas da 

matriz óssea, principalmente colágeno, onde preenchem a cavidade reabsorvida com osteóide 

lamelar novo, e com a mineralização da matriz tem-se a formação do osso novo (FULLER; 

GALLAGHER; CHAMBERS, 1991; DATTA. et al., 2008).  

Os osteoblastos envolvidos pela própria matriz extracelular sintetizada se diferenciam 

em osteócitos. Os osteócitos constituem 90% das células ósseas adultas e encontram-se 

distribuídas por toda matriz óssea, em um estágio final de diferenciação. Estão ligados entre si 

por meio de processos dendríticos, permitindo assim um diálogo com a superfície óssea e osso 



10 
 

medular, assim, em resposta a tensão mecânica, essas células possuem o potencial de recrutar 

precursores de osteoclastos e células mesenquimais enviando sinais para formação óssea e 

reabsorção ( TATE et al., 2004; BONEWALD; JOHNSON, 2008).  

 A remodelação é estruturada por fatores locais e sistêmicos, incluindo forças, 

mecânicas, elétricas, hormônios (andrógenos, cortisol, calcitonina, hormônio do crescimento, 

paratormônio – PTH, hormônios da tireoide, vitamina D, estrógeno). Uma perturbação no 

mecanismo do remodelamento ósseo,  que é capaz de alterar a harmonia entre a reabsorção e 

formação, e no caso do favorecimento da reabsorção óssea, implicam no desenvolvimento de 

doenças osteolíticas, sendo a mais comum a osteoporose (GALI, 2001; LANZILLOTTI et al., 

2003, TAT et al., 2004).  

Uma série de condições, como idade, doenças osteometabólica, mobilidade diminuída, 

ação de algumas drogas e outras comorbidades, podem alterar este equilíbrio. Essa harmonia 

acaba quando, entre as etapas de formação e reabsorção, há o predomínio de uma sobre o outra. 

Além disso, os minerais são fundamentais para o funcionamento das rotas metabólicas 

(JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2017). A interação entre estas classes de nutrientes atua em 

sinergia e a disponibilidade destes nutrientes determina o melhor desempenho, como o cálcio e 

o fósforo, e têm a dinâmica de regulação para a manutenção da homeostase, mediante os 

processos de formação e de mobilização de minerais no esqueleto (GUYTON, 2017). 

 

3.2. Fisiopatologia da baixa densidade mineral óssea  

 

A reabsorção óssea é um processo. realizado  pela ação dos osteoclastos, através da 

secreção de ácido clorídrico e enzimas, como as colagenases e outras proteases, que dissolve o 

fosfato de cálcio (formador do tecido ósseo) (CAWSTON; YOUNG, 2010). 

 Depois da ação dos osteoclastos no local de reabsorção óssea, os osteoblastos 

sintetizam o novo osso. Para a formação de um novo tecido ósseo os osteoblastos produzem 

fibras colágenas do tipo um, sendo osteonectina, sialoproteínas e osteocalcina, os principais 

componentes orgânicos da matriz óssea (RIGGS; KHOSLA; MELTON, 1998).  

Após a sintetização realizada pelos osteoblastos, existem dois estágios de mineralização 

mediados pelos osteoblastos também, o primeiro, ocorre a deposição de cristais de 

hidroxiapatita entre as fibrilas colágenas. Por ser um processo de mineralização, a fosfatase 

alcalina localizada na membrana do osteoblasto desempenha um papel muito importante, e o 

segundo estágio, a deposição adicional de minerais ocorre no local de reabsorção óssea ( 

RIGGS; KHOSLA; MELTON, 1998; MILLER et al., 1999; CAWSTON; YOUNG, 2010). 
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O estrogênio é um hormônio sistêmico que possui efeitos diretos no osso e desempenha 

um papel importante na osteoporose. A sua deficiência na menopausa está associada a uma 

rápida perda de massa óssea e constitui um dos mais importantes fatores na patogênese da 

osteoporose na mulher (BILEZIKIAN; KURLAND; ROSEN, 1999). Por conta da deficiência 

desse hormônio, gera uma regulação positiva de RANKL e TNF-α.  Nas células da medula 

óssea que são importante determinante do aumento de reabsorção óssea, enquanto o próprio 

estrogênio estimula a produção de osteoprotegerina (OPG) nos osteoblastos, exercendo, em 

consequência, efeitos anti-reabsotivos no osso. E existe ainda os efeitos extra-esqueléticos da 

deficiência desse hormônio, temos principalmente como consequência aumento da excreção 

renal de cálcio e na redução da absorção intestinal daquele mineral (HEANEY; RECKER; 

SAVILLE, 1978; MCKANE et al., 1995). 

A deficiência de estrogênio causa também um aumento contínuo nos níveis de PTH e a 

produção de várias citocinas diferentes e de outros mediadores inflamatórios, tais como 

interleucinas 1 e 6 (IL-1 e IL-6), TNF-α, e prostaglandina E2, que estão envolvidas na 

patogênese da osteoporose (COSMAN, 1994; RIGGS; KHOSLA; MELTON, 1998). Estudos 

mais atuais, avaliaram os efeitos da deficiência de estrogênio na função de células T. Foi 

entendido que, com a retirada de estrogênio, resulta em um aumento da produção de IL-7, que 

leva a ativação de células T e o  aumento da produção de interferon (IFN)-γ e TNF-α pelas 

células T (ROBBIE-RYAN; PACIFICI; WEITZMANN, 2006; PACIFICI, 2007). 

O IFN-γ tem como um dos principais efeitos a regulação positiva de moléculas classe II 

do complexo principal de histocompatibilidade (MHC) nas células de apresentação de 

antígenos, dessa forma isso leva a uma ativação de células T, que então produzem mais RANKL 

e TNF-α, citosinas com atividade osteoclastogênica (GAO et al., 2007). Os efeitos do IFN-γ no 

metabolismo ósseo são extremamente desafiadores do ponto de vista científico, já que o IFN-γ 

atua como uma citocina pró-osteoclastogênica no contexto de ooforectomia, mas no geral é 

visto como antiosteoclastogênico (RAUNER; SIPOS; PIETSCHMANN, 2007).  

Ao comparar os sexos, sabemos que tanto no homem e na mulher a osteoporose surge 

por um desequilíbrio na remodelação óssea, assim ocorrendo a redução da formação óssea ou 

o aumento da reabsorção óssea. Ressalta-se   que a massa óssea de um adulto é considerada a 

partir do pico de massa óssea obtido durante a maturação esquelética (BINKLEY, 2006). 

Durante o desenvolvimento, o homem obtém maior DMO do que a mulher, o que é 

consequência do maior tamanho dos seus ossos. Realmente é o tamanho e não a densidade 

volumétrica que diferenciam a massa óssea entre os dois gêneros. Este aspecto confere uma 

importante vantagem ao homem, já que possui maior diâmetro dos seus ossos permitindo assim 
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ter uma maior resistência ao estresse. Os androgênios (principal a testosterona) possuem uma 

significativa importância neste processo, mas, estudos recentes demonstraram que esses 

hormônios não têm exclusividade na responsabilidade pela aquisição do pico de massa óssea 

no homem, onde os estrogénios também tem um importante papel. Notado que os níveis de 

androgénios declinam lentamente ao longo da vida, no homem, dessa forma não ocorre uma 

fase de rápida perda de massa óssea como consequência dos níveis de androgénios baixos 

(BILEZIKIAN; KURLAND; ROSEN, 1999). 

Porém, isso ocorre no hipogonadismo agudo, sendo nos casos dos homens a deficiência 

de testosterona, estando associada à deterioração da arquitetura trabecular do osso, o que 

conduz a uma redução da força mecânica e a um aumento do risco de fratura (BILEZIKIAN; 

KURLAND; ROSEN, 1999; BENITO et al., 2005; BINKLEY, 2006). 

Pesquisas recentes propõem que, no homem, a perda de massa óssea ao longo do tempo 

está mais relacionada com o declínio dos níveis de estrogênios, do que dos níveis de 

androgênios (BILEZIKIAN; KURLAND; ROSEN, 1999). Porque, os androgênios parecem 

atuar, principalmente, no crescimento ósseo, enquanto os estrogênios atuam, preferencialmente, 

na preservação do estado pós-puberal (MATSUMOTO et al., 2006).  

A respeito dos estrogênios, em sua grande maioria circulantes no plasma ligados a 

proteínas plasmáticas: um terço está ligado à globulina transportadora de hormonas sexuais 

(SHBG), cerca de dois terços estão ligados à albumina, e o restante é livre. Diversos estudos 

sugeriram, que na osteoporose masculina idiopática, o aumento dos níveis plasmáticos de 

SHBG estão diretamente relacionados com a uma diminuição dos estrogénios livres (PATSCH. 

et al., 2007). 

Acerca do Hormônio do Crescimento (HC) e o fator de crescimento semelhante à 

insulina (IGF-I) possuem um papel essencial no desenvolvimento ósseo. Os efeitos periféricos 

da HC são, predominantemente, mediados pela produção hepática ou local de IGF-1, já os 

androgênios, por outro lado, estimulam a produção osteoblástica de IGF-1 e, 

consequentemente, a sua proliferação. Foi percebido um envolvimento etiológico de baixos 

níveis plasmáticos de IGF-1 na osteoporose (RAJARAM; BAYLINK; MOHAN, 1997; 

PATSCH et al., 2007). 

Muitos outros fatores foram identificados como contribuintes para a ocorrência do 

desequilíbrio entre a síntese e a reabsorção óssea, nomeadamente, deficiência de vitamina D, 

baixa ingestão ou aumento da excreção urinária de cálcio, baixo Índice de Massa Corporal 

(IMC), estilos de vida inadequados, como tabagismo, alcoolismo e sedentarismo, e alterações 

genéticas (PATSCH et al., 2007). 



13 
 

Com ralação a os fatores genéticos, são responsáveis por 60-85% da variabilidade 

interindividual da DMO, apesar de as bases genéticas associadas a esta patologia não serem 

totalmente conhecidas (COUSSIRAT et al., 2012; JOHANSSON et al., 2014) 

Sabe-se que o metabolismo ósseo é regulado por diversos genes, em que uns apresentam 

efeitos menores (genes minor) e outros um grau elevado de influência (genes major). Dessa 

forma, devido à complexidade da biologia do esqueleto, os genes de susceptibilidade para a 

Osteoporose são abundantes, destacando-se: os que estão envolvidos na regulação do 

metabolismo ósseo e do cálcio; os  fatores de crescimento e receptores específicos e os que 

codificam proteínas envolvidas em precursores moleculares de células ósseas (BOUDIN et al., 

2016; RADOMINSKI et al., 2017; RODRIGUES et al., 2018) 

Com relação a outros fatores muito importantes temos o Cálcio, Vitamina D, 

Paratormônio (PTH) e Calcitonina, com relação no desenvolvimento da osteoporose/osteopenia 

(GALI, 2001). Sabendo que o esqueleto contém 99% do cálcio do organismo, dessa forma para 

a manutenção da homeostase do cálcio, existe um sistema, que é regulada por três hormônios, 

a vitamina D ativa, Paratormônio (PTH) e a Calcitonina, diretamente relacionados com o 

metabolismo ósseo. Assim absorção de cálcio se faz no intestino sobre a influência da vitamina 

D ativa, promovendo a síntese de carregadores de cálcio (SINDER; PETTIT; MCCAULEY, 

2015). 

Na deficiência da vitamina D, ocasiona a redução da biodisponibilidade de cálcio 

gerando um prejuízo da mineralização do tecido ósseo. Essa ocorrência se mostra mais 

acentuada em idosos que, regularmente, possuem baixos valores de vitamina D, por causa das 

alterações que acompanham o envelhecimento, como a reduções da capacidade de síntese na 

pele, absorção intestinal.  Sabendo que os idosos já são os mais acometidos com essa doença, 

adultos jovens que possuem baixa vitamina D hoje, no futuro poderão ter um prognóstico 

negativo (MUNNS et al., 2006; JUNIOR et al., 2011). 

A regulação fisiológica em resposta à diminuição dos níveis plasmáticos de cálcio, é a 

estimulação das glândulas paratireoides a secretar o PTH, que dá início a uma série de 

atividades que resultam na ativação de osteoclastos e liberação de cálcio para a corrente 

sanguínea (PREMAOR; FURLANETTO, 2006). A sustentação da diminuição do cálcio resulta 

no hiperparatireoidismo secundário, gerando possível perda de massa óssea e osteoporose, pois 

a reabsorção óssea está ocorrendo constantemente (VESTERGAARD; MOSEKILDE, 2003).  

 Por outro lado, temos  outro hormônio com função antagonista que participa do 

processo de manutenção do cálcio, a calcitonina, que é secretada pelas células C da tireoide que 
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inibe a atividade dos osteoclastos, diminui a reabsorção óssea e os níveis séricos de cálcio 

(SINDER; PETTIT; MCCAULEY, 2015).  

 

3.3. Principais causas da baixa densidade óssea 

 As causas da osteoporose, podem ser divididas em primárias, sendo elas, idiopática 

(juvenil ou do adulto jovem) ou até mesmo evolucional (Tipo I - pós-menopáusica e a Tipo II 

- senil) que são os tipos mais comuns no ambos os sexos, e as causas secundárias são 

consequência de outras doenças e utilização de “drogas” tais como:  Doença do aparelho 

digestivo, Cirurgias Gastrectomia, Doenças inflamatórias crônicas, Endocrinopatias 

Hipogonadismo, Doenças hematológicas, Doenças infecciosas, Osteoporose induzida por 

fármaco como exemplo os glicocorticoides (LASH et al., 2009).  

Cerca de dois terços dos homens, com destaque em homens jovens com osteoporose, a 

osteoporose pode ser identificada uma causa secundária Além do tratamento específico da 

condição causal, a eliminação de fatores de risco contributivos de fraturas osteoporóticas, como 

etilismo, tabagismo e redução da atividade física, deve fazer parte da abordagem terapêutica 

global. É obrigatório fornecer ingestão adequada de cálcio e vitamina D para preservar e 

aumentar a massa óssea em homens com osteoporose. Embora haja menos dados em homens 

do que em mulheres, as terapias farmacológicas, essencialmente inibidores da reabsorção óssea, 

parecem ser tão eficazes no aumento da DMO e provavelmente na redução do risco de fratura, 

mas deve ser dada prioridade ao controle da condição subjacente (PAINTER; 

KLEEREKOPER; CAMACHO, 2006). 

O hipogonadismo masculino é uma  das principais causas de osteoporose em homens 

estando diretamente relacionada com a  indução do aumento da perda óssea na remodelação 

óssea, pois é estudado que andrógenos possuem um grande papel  determinante na manutenção 

da saúde esquelética dos homens (CLARKE; KHOSLA, 2009). Os andrógenos estimulam a 

proliferação de células osteoblásticas, regulam positivamente o TGF-beta e IGF-1 e regulam 

negativamente a IL-6, foi observado em teste vitro (KASPERK et al., 1997).  

 A testosterona também é aromatizada no estrogênio nos tecidos periféricos (incluindo 

osteoblastos e osteócitos). O estrogênio desempenha um papel fundamental na reabsorção e 

formação óssea e os homens com baixa atividade de estrogênio ou diminuição da atividade da 

aromatase sofrem de osteoporose (AMIN et al., 2000; MIEDLICH; KARAMOOZ; HAMMES, 

2016). Embora os baixos níveis de testosterona estejam associados à diminuição da massa óssea 

e da força muscular, uma correlação muito mais forte com o risco de fratura é vista com baixos 
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níveis de estradiol biodisponível ou altos níveis de globulina de ligação de hormônio sexual 

(FINK. et al., 2006; LEBLANC. et al., 2009).  

 A terapia de reposição de testosterona resulta em aumentos nos níveis séricos de 

estradiol e testosterona e melhora a DMO em homens com hipogonadismo estabelecido, mas 

faltam dados de eficácia antifratura (SEFTEL; KATHRINS; NIEDERBERGER, 2015). De 

todos os fatores de risco para osteoporose no homem, a deficiência de androgénios é, 

provavelmente, o mais importante (ROSS; SMALL, 2002). Em homens, o hipogonadismo 

(tanto primário como secundário) é responsável por 15-20% dos casos de osteoporose na 

coluna. Em estudos caso controle de homens com fratura do quadril, foi constatada alta 

prevalência de hipogonadismo (VANDERSCHUEREN; BOONEN; BOUILLON, 2000). 

Diabetes mellitus é outra doença crônica, cada vez mais associados a efeitos deletérios 

nos esqueletos os diabetes mellitus tipo 1 (DM1) e 2 (DM2).   Os indivíduos jovens com T1DM 

diminuíram a DMO e não conseguiram atingir o PBM (pico de massa óssea), dessa forma na 

vida adulta pode vir ter mais prejuízos ósseos , o DM está associado à osteoporose de baixa 

renovação óssea e redução dos marcadores de atividade osteoblástica (BOUILLON et al., 

1995). 

A insulina e a amilina têm efeitos anabólicos nos ossos e diminuem em pacientes com 

DM1. Isso induz uma diminuição nas concentrações de IGF-1 e uma formação óssea reduzida, 

assim a exposição sustentada a altas concentrações de glicose pode resultar em disfunção dos 

osteoblastos. Além disso, há aumento da expressão de Dkk1 e SOST, ambos antagonistas da 

sinalização Wnt e da osteoblastogênese (HIE et al., 2011).  

 O acúmulo de produtos de glicação avançada e menores ligações cruzadas de colágeno 

enzimático contribuem para as características biomecânicas alteradas do osso diabético, 

sugerindo a importância do controle glicêmico ao longo do tempo. O aumento da adiposidade 

da medula óssea típica do diabetes provavelmente desempenha um papel maior na doença óssea 

associada ao DM2 do que no DM1 (NAPOLI et al., 2017). 

A evidência atual não é baseada em ensaios clínicos randomizados que avaliam a 

eficácia antifratura em pacientes diabéticos, mas nas respostas de DMO em subgrupos de 

pacientes com osteoporose e diabetes mellitus. Esses dados informam o uso de agentes 

antirreabsortivos e anabólicos em pacientes diabéticos. Um artigo recente do Consenso da IOF 

conclui que a BMD e o Fracture Risk Assessment Tool (FRAX) podem subestimar o risco de 

fratura nesta população e, portanto, sugerir um limite inferior de BMD (T-score - 2 na coluna 

ou quadril) para iniciar a terapia (FERRARI et al., 2018). 
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Além disso, destaca-se o hipertireoidismo sendo uma doença crônica associada a 

osteoporose, onde a tireotoxicose é uma causa estabelecida de osteoporose de alta renovação, e 

o hipertireoidismo não tratado resulta em diminuição da DMO e aumento do risco de fratura. A 

perda óssea foi relatada em todos os locais do esqueleto, mas é afetada preferencialmente nos 

locais corticais, sugerindo o uso para rastrear a DMO distal do antebraço (VESTERGAARD; 

MOSEKILDE, 2003).  

E ressaltando a osteoporose provocada pela utilização de glicocorticoides, já que a 

mesma é umas das  maiores causas secundarias em homens jovens (LASH et al., 2009). Onde 

esses fármacos são anti-inflamatórios esteroidais muito utilizados para uma grande gama de 

finalidades médicas, tais como doenças autoimunes, asma, doenças do colágeno e doença renal 

crônica. Dessa forma foi apresentado que essa droga é capaz de suprimir a multiplicação celular 

e induzir a apoptose em diferentes tipos de células, afetando principalmente o ciclo celular e os 

fatores pró-apoptóticos, neste caso a formação óssea (WEINSTEIN et al., 1998; ZHANG et al., 

2000; CORROYER et al., 2002).  

Assim um dos mecanismos responsáveis pela indução de osteoporose pelos 

glicocorticoides seria a indução prematura de apoptose das células osteoblásticas e de osteócitos 

( ZHANG et al., 2000; LUCINDA et al., 2013), e ainda se constatou que 30-50% dos pacientes 

expostos a excessos de glicocorticoides podem sofrer fraturas devido à osteoporose secundária 

associada ao uso desse medicamento (SHAKER; LUKERT, 2005). 

A osteoporose induzida por glicocorticoides ainda não tem uma fisiopatologia bem 

estabelecida, dependendo de muitas ações, locais e sistêmicas, que estabelecem o aumento da 

reabsorção e diminuição da formação óssea, onde a proporção de formação e reabsorção óssea 

é determinada pelo número de células formadoras de osso (osteoblastos) e células de reabsorção 

óssea (osteoclastos) responsáveis pela regeneração do tecido ósseo adulto (MANOLAGAS, 

2000). 

Acredita-se que a osteoporose induzida por glicocorticoide possui duas fases: uma 

rápida, mais precoce, na qual há reabsorção excessiva de osso, e a uma mais lenta, fase 

progressiva na qual a densidade mineral óssea declina pela diminuição na formação óssea 

(MAZZIOTTI  et al., 2006). O resultado inicial provocado pelos glicocorticoide é a rápida 

perda óssea devido diretamente à ativação dos osteoclastos, onde os glicocorticoides podem 

modular a atividade dos osteoclastos: a curta exposição aos glicocorticoide induz aumento no 

número e na atividade dos osteoclastos, dessa forma como o declínio da apoptose dessas células 

e o aumento de sua vida média (WEINSTEIN, 2001; BUXTON; YAO; LANE, 2004). 



17 
 

Entretanto, alguns pacientes tratados com glicocorticoides apresentam a densidade 

mineral óssea normal, o que indica que alguns indivíduos podem ser resistentes aos efeitos 

osteopênicos dos glicocorticoides. Hipoteticamente, isso é possível pois, há polimorfismo no 

receptor de glicocorticoide, o que poderia gerar diferentes graus de sensibilidade a esses 

hormônios esteróides. Porém, há pouca evidência clínica de que isso tenha alguma importância 

prática (REID, 2000). 

 

3.4. Diagnóstico 

 

O diagnóstico da osteoporose pode ser clínico, nos casos de indivíduos com fatores de 

risco que apresentam fratura osteoporótica. Também pode ser estabelecido com base na medida 

de baixa densidade mineral óssea por DMO por área pela técnica de absorciometria por raios-

X com dupla energia (DXA). A DMO é expressa em termos de grama de mineral por centímetro 

quadrado analisado (g/cm2). A técnica DEXA realiza a avaliação da densidade óssea em vários 

locais. Os três mais comuns são: coluna lombar, colo do fêmur (fêmur total) 

e antebraço (rádio distal). Os equipamentos utilizados aliam precisão e rapidez na execução dos 

exames, o paciente não necessita de preparo especial e nem estar em jejum. Embora haja 

exposição à radiação, ela é baixa, da ordem de 0.001 mSv (DUARTE. et al., 2012). 

Quando a DMO do indivíduo é comparada à de adultos jovens normais do mesmo sexo, 

obtém-se o escore; quando comparada com a esperada para pessoas normais da mesma idade e 

sexo, obtém-se o escore Z. A diferença entre a DMO do indivíduo e o padrão normal é expressa 

por desvios padrão acima ou abaixo do valor comparado. Geralmente um desvio padrão 

equivale a 10%-15% do valor da DMO em g/cm (OMS, 2003). 

A técnica utilizada no exame,  funciona medindo a  intensidade dos raios X que 

atravessam o corpo, assim,  os raios X são absorvidos pelos tecidos moles (músculos, gordura, 

pele) e ossos, já que os ossos possuem maior densidade e elementos de número atômico mais 

alto, eles absorvem os raios X mais fortemente que os tecidos moles. É importante lembrar que, 

os raios X são absorvidos de forma diferente, dependendo de sua energia. Dessa maneira, são 

utilizados feixes de raios X com duas energias diferentes e que atravessam o mesmo ponto do 

corpo. É possível calcular densidade superficial dos ossos, dados na unidade de g/cm2, e assim 

com os dados de cada ponto são combinados a formação de uma imagem que permite a 

identificação e análise das diversas regiões (DUARTE et al., 2012).  

No Brasil, o Ministério da Saúde, por meio da portaria no 451 de 2014, que versa sobre 

o protocolo clínico e diretrizes terapêuticas da osteoporose, estabelece a densitometria óssea 

https://pt.wikipedia.org/wiki/Coluna_vertebral
https://pt.wikipedia.org/wiki/F%C3%AAmur
https://pt.wikipedia.org/wiki/Antebra%C3%A7o
https://pt.wikipedia.org/wiki/R%C3%A1dio_(osso)
https://pt.wikipedia.org/wiki/MSv
https://pt.wikipedia.org/wiki/N%C3%BAmero_at%C3%B4mico
https://pt.wikipedia.org/wiki/Energia
https://pt.wikipedia.org/wiki/Minist%C3%A9rio_da_Sa%C3%BAde_(Brasil)
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por DEXA como a técnica diagnóstica para osteoporose, além do exame clínico. (BRASIL, 

2014). No geral, com base nos  critérios da OMS de 1994, o diagnóstico de osteoporose pode 

ser feito em mulheres em menopausa e homens com idade > 50 anos, se houver um T-escore 

igual ou inferior a (−2,5) em qualquer um dos seguintes sítios ósseos, mesmo  sem o histórico 

de fratura osteoporótica: fêmur proximal (colo femoral e fêmur total), coluna lombar (L1-L4) 

e rádio 33% (diáfise do rádio, com predomínio de osso cortical) (FINKELSTEIN et al., 2008).  

A osteopenia é definida com valores de T-escore entre (−1,01) e (−2,49) e ainda o rádio 

33% é o único sítio ósseo periférico que pode ser utilizado para fins diagnósticos.  O rádio 33% 

devem ser realizados quando a coluna lombar ou o fêmur proximal não puderem ser medidos 

ou interpretados nos pacientes com diagnóstico de hiperparatireoidismo, e nos obesos com peso 

acima do limite do equipamento DXA utilizado. Ressalta-se que critérios diagnósticos da OMS 

podem ser aplicados às mulheres na transição menopausa (OMS,2003). 

Porém em homens com menos de 50 anos o diagnóstico é feito com análise diferente. 

Deve ser usado o Z-escore (número de desvios-padrão da média de uma população do mesmo 

sexo e raça do indivíduo). Onde o Z-Escore igual ou inferior a −2.0 desvios-padrão é definido 

como “abaixo da faixa esperada para a idade” e um Z-escore acima de −2.0 desvios-padrão 

deve ser classificado como “dentro dos limites esperados para a idade”. Sendo assim o termo 

osteopenia pode ser utilizado, mas “baixa massa óssea para a idade” deve ser preferida, pois 

indivíduos jovens com baixa DMO não apresentam, necessariamente, elevado risco de fraturas 

(FINKELSTEIN et al., 2008).  

Deve ser definido para população específica sempre que existirem referências 

adequadas os dados de Z-escores. É importe ressaltar que para o cálculo do Z-escore, a etnia 

definida pelo próprio paciente deve ser utilizada, e ainda sempre lembrar que a osteoporose não 

pode ser diagnosticada em homens saudáveis com menos de 50 anos ou mulheres saudáveis 

com menos de 40 anos de idade fundamentando-se isoladamente em critérios de DMO; no 

entanto, se houver uma causa secundária estabelecida (por exemplo, uso crônico de 

corticosteróides) o termo osteoporose e osteopenia podem ser utilizados (OMS,2003). 

  

3.5. Tratamento e prevenção 

 

As avaliações de riscos de fraturas estão relacionadas com o corte de T-escore dos 

critérios diagnósticos da OMS, onde podem ser aplicados à densitometria óssea, para avaliação 

desse risco (DE LAET et al., 2005). Avalia-se perda óssea sabendo que uma perda de 10% na 

vértebra pode dobrar o risco de fraturas vertebrais e, semelhante, uma perda de massa óssea no 



19 
 

quadril de 10% pode resultar em um risco 2,5 vezes maior de fratura do quadril (SBEM-

SP,2017). 

Dessa forma, os  tratamentos  de primeira linha e segunda linha está relacionado com a 

especificidade de cada caso, a primeira são medicamentos orais que consiste na  redução   

fraturas osteoporóticas quando os outros tratamentos não medicamentosos não  funcional , são 

os  bifosfonatos, como Alendronato de sódio, Risedronato de sódio, Pamidronato dissódico, e 

a segunda tem como foco os a pacientes com distúrbio da deglutição, com intolerância ou falha 

terapêutica dos tratamentos de primeira linha (bifosfonato), onde se utilizam Raloxifeno,  

estrógenos conjugados, calcitonina  (BRASIL, 2014). 

Os medicamentos são divididos em dois tipos de ações diferentes, aqueles que realizam 

o bloqueio das células que retiram cálcio do osso (osteoclastos). Esses fármacos agem nestas 

células, impedindo sua função e por consequência, aumentando o cálcio no esqueleto. E os que 

estimulação das células (os osteoblastos), que depositam cálcio no osso. Assim aumentando a 

resistência do osso, prevenindo as fraturas. (CANHAO; FONSECA; QUEIROZ, 2004; PINTO 

et al., 2005; TREVISANI et al., 2008) 

O hormônio paratireoide (teriparatide) (PTH) utilizado como tratamento, sendo um 

polipeptídeo secretado pelas células principais da paratireoide em resposta à hipocalcemia. Os 

seus efeitos no metabolismo ósseo são complexos. Apesar de não muito esclarecidos 

completamente, admite-se, com base em dados clínicos e experimentais, que as ações mediadas 

pela PTH no osso permitem o acoplamento entre osteoblastos e osteoclastos, aumentando a 

remodelação óssea. Já que ele estimula tanto a formação quanto a reabsorção óssea, dessa 

forma, dependendo da concentração e do tempo de exposição à PTH pode ocorrer o predomínio 

de um ou outro processo. Doses intermitentes associam-se a um predomínio da formação, 

enquanto exposição prolongada e concentrações elevadas, como por exemplo no 

hiperparatiroidismo ou com a administração crônica, induzem a uma perda óssea por 

predomínio da reabsorção. A PTH foi investigada em numerosos estudos como terapêutica da 

osteoporose no homem, mas foram obtidas poucas conclusões definitivas acerca da sua eficácia 

(GRACITELLI et al., 2002). 

Por sua vez, a calcitonina é um peptídeo secretado pelas células C da tireoide em 

resposta à hipercalcemia e atua através da diminuição da reabsorção tubular de cálcio e da 

inibição da atividade osteoclástica. No entanto, poucos estudos ainda desenvolvidos para 

avaliar o papel da calcitonina no tratamento da osteoporose e da falta de consistência dos dados 

obtidos, foi sugerida uma diminuição significativa na ocorrência de fraturas vertebrais e não 

vertebrais após a sua administração (BAE; STEIN, 2004). Em um estudo foi constado, que 
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houve diminuição do risco de fraturas osteoporóticas em homens com o tratamento com 

calcitonina intra-nasal (TÓTH. et al., 2005). 

E ainda deve-se salientar que os exercícios físicos durante a infância e adolescência 

associou-se com o aumento da massa e da densidade óssea pelo estudo analisado. Dessa forma  

a prática de atividade física aumenta massa óssea e previne osteoporose durante a vida adulta 

(SILVA et al., 2017) 

 

4. CONSIDERAÇÕES FINAIS  

 

Com base na literatura utilizada para a realização deste trabalho, pode-se concluir que a 

baixa densidade mineral óssea em jovens adultos do sexo masculino é extremamente 

negligenciada e se conclui que há uma enorme discrepância nos estudos em saúde pública, 

quando comparado ao sexo feminino e idades superiores a 50 anos.  

Foi possível observar que a baixa densidade mineral óssea em jovens adultos do sexo 

masculino tem importância e não deve ser descuidada, pois pode acarretar problemas de saúde 

antes visto hoje apenas em pacientes de idade avançada. Desta forma, fazem-se necessários 

mais estudos com esse grupo populacional, e melhor compreensão das especificidades desse 

grupo, contribuindo, dessa forma, para subsidiar a elaboração e a tomada de decisão, em relação 

à saúde e ao bem-estar da população. 

E ainda não pode deixar de destacar o profissional biomédico na atuação no diagnostico 

da baixa densidade mineral óssea (osteopenia e osteoporose), já que pode realizar exames de 

imagem (densitometria óssea) e possuem uma grande gama de conhecimentos fisiológicos que 

são de extrema importância.   

 

 

 

 

 

 

 

https://www.sinonimos.com.br/descuidado/
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