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RESUMO — OsgJeTivo. A osteopenia em pacientes
com esclerodermia sistémica foi descrita, radiologi-
camente, em maos e, por densidade 6ssea, no terco
proximal e distal do radio. A reducdo da massa
o6ssea, nesses pacientes, tem sido atribuida a is-
quemia, imobilizacdo e a menopausa precoce. O
objetivo deste estudo é analisar a densidade 6ssea
na coluna, regiéo proximal do fémur e corpo todo de
pacientes com esclerodermia sistémica.

PacienTEs E METODO. FOram examinadas 25 pacien-
tes caucasdides, sem outras condi¢des que pudes-
sem afetar o metabolismo 6sseo. A média de idade
das pacientes foi de 48 + 12 anos, e o tempo de
doenca, de 7 £ 7 anos; 13 estavam na pés-menopausa
h&a 8 + 8 anos. A medida de massa 0ssea foi realizada
na coluna, regido proximal do fémur e corpo todo,
utilizando-se densitdmetro de dupla emissdo com
fonte de raios X (Lunar - modelo DPX).

INTRODUCAO

O envolvimento 6sseo, em pacientes com es-
clerodermia sistémica, caracteriza-se, geralmente,
por reabsorcdo 6ssea, predominantemente das ex-
tremidades das falanges distais dos dedos das méaos
e, mais raramente, dos pés e outras partes do esque-
leto!®. Também, ja foi descrito, em pacientes com
esclerodermia, principalmente em méaos, osteopenia
localizada periarticular, que, nos estdgios mais tar-
dios da doenca, pode estender-se por todo o0 membro
comprometido*®.

A observacdo inicial, associando osteopenia gene-
ralizada a esclerodermia, foi feita por Serup et al.?,
em 1983 . Esses autores, utilizando densitometria de
emissdo Unica, observaram reducdo do contelddo
mineral ésseo do terco distal do radio em dez (29%)
dos 37 pacientes (30 mulheres e sete homens) estu-
dados. Verificaram, também, que a osteopenia foi
mais frequiente nos pacientes que tinham calcinose,
e que os paradmetros bioquimicos (calcio, fdsforo,
fosfatase alcalina, hormonio paratiroidiano [PTH]
séricos e calcio urindrio) nao foram diferentes dos
obtidos no grupo-controle.

La Montagna et al.5, em 1991, ao estudarem, com
densitémetro de dupla emisséo, a densidade 6ssea da
regido distal e proximal do antebraco de 90 mulheres
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ResuLTAaDos. Ndo houve diferenca estatistica-
mente significante na densidade 6ssea das regides
avaliadas nas pacientes com esclerodermia sisté-
mica e as mulheres-controle pareadas paraa idade,
peso, altura e anos de menopausa. A densidade
o6ssea das pacientes com forma limitada nao foi
diferente daquelas com a forma difusa. Pacientes
com calcinose apresentaram menor densidade 6s-
sea na regiao proximal do fémur que aquelas sem
calcinose.

Concrusoes. Os autores concluiram que pacientes
com esclerodermia sistémica ndo apresentam perda
de massa 6ssea. Portanto, a esclerodermia n&o é um
fator de risco para o desenvolvimento de osteo-
porose generalizada.

UNITERMOS. Densidade 6ssea. Osteoporose. Escleroder-
mia sistémica.

com esclerodermia, observaram que todas as pacien-
tes apresentavam diminuicao significativa da densi-
dade 6ssea, quando comparadas ao grupo-controle.
Nenhuma das pacientes estudadas apresentava
comprometimento renal e/ou sindrome de ma-absor-
¢ao e ndo estavam em uso de corticosterdides, porém,
foram incluidas mulheres na pré e pds-menopausa.
La Montagna et al.®, da mesma forma que Serup et
al.®, também né&o encontraram quaisquer alteracdes
nos parametros bioquimicos referentes ao metabo-
lismo de célcio e fésforo. N&o observaram correlagdo
significante da densidade d6ssea com o tempo de
evolucgdo, com a extensdo do comprometimento dér-
mico, com a presenca de calcinose, com a ocorréncia
de artrite e alteracbes viscerais. Entretanto, La
Montagna et al.® verificaram que o grupo de pacien-
tes estudadas apresentou maior incidéncia de meno-
pausa precoce, e que aquelas que estavam na pré-
menopausa ndo apresentavam reducdo da massa
0ssea, quando comparadas ao grupo-controle. Os
autores concluiram que a menopausa foi mais impor-
tante na diminuicdo da densidade 6ssea do que a
esclerodermia propriamente dita.

Embora, até o momento, apenas esses autores®®
tenham estudado a associacéo entre esclerodermia e
osteoporose, alguns aspectos clinicos, fisiopatolé-
gicos e radioldgicos, caracteristicos da esclerodermia
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sistémica, sugerem a possibilidade de que a osteo-
porose possa estar presente nesses pacientes.

A osteopenia, em pacientes com esclerodermia
sistémica, poderia ser primaria, isto é, relacionada
aos processos fisiopatoldgicos inerentes a doenga, ou
secundaria a artropatia inflamatéria, a imobilizagdo
e desuso decorrentes do endurecimento da pele ou ao
comprometimento muscular freqientemente encon-
trado nesses pacientes. Além disso, a sindrome de
mé-absorcao, encontrada em 10% dos pacientes, e 0
comprometimento renal, que pode evoluir para insu-
ficiéncia renal crénica’, também poderiam levar a
osteopenia.

Tendo em vista que os dados na literatura suge-
rindo a presenca de osteopenia em pacientes com
esclerodermia sdo, ainda, controvertidos e foram
realizados apenas no terco proximal e distal do radio,
o0 objetivo do presente estudo é avaliar a densidade
6ssea da coluna, regido proximal do fémur e do corpo
todo de pacientes com esclerodermia, pois essas
regides do esqueleto, freqientemente, apresentam-
se alteradas em pacientes com osteoporose.

PACIENTES E METODO

Foram estudados pacientes com esclerodermia
acompanhados no Ambulatério da Disciplina de
Reumatologia, do Departamento de Medicina, da
Escola Paulista de Medicina, durante os anos de
1990 a 1992.

Todas eram do sexo feminino, caucasdides e pre-
enchiam os critérios diagndésticos propostos pelo
ACR (American College of Rheumatology) em 19808,
Foram excluidas do estudo aquelas que apresentas-
sem doenca hepética, doenca gastrointestinal de
qualquer natureza, doenga renal, comprometimento
pulmonar, clinicamente detectavel, diabetes melito,
alcoolismo, doencas da tirdide e/ou paratiroide, dieta
vegetariana, corticoterapia nos ultimos 12 meses e/
ou tratamento com drogas que, sabidamente, alte-
rem o metabolismo 6sseo, tais como anticonvul-
sivantes, heparina, metabdlitos da vitamina D, repo-
si¢8o hormonal, suplemento de célcio, antiadcidos com
aluminio e anticoncepcionais nos ultimos 12 meses
que antecederam o estudo.

Das 32 pacientes examinadas, 25 preencheram os
critérios acima propostos e entraram para o presente
estudo.

Todas as pacientes foram avaliadas clinica e fisi-
camente pelo mesmo observador (HCS) e responde-
ram a um protocolo previamente estabelecido, em
que foram anotados os principais aspectos sobre
habitos alimentares, atividade fisica, fumo e in-
gestdo de alcool. Foram, também, assinalados os
antecedentes ginecoldgicos e obstétricos, tais como:
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primeira menstruacdao, regularidade dos ciclos mens-
truais, Ultima menstruacdo, nimero de filhos, abor-
tamentos e tempo de amamentagéo.

O sangue e a urina de 24 horas foram obtidos dois
atrésdias antes da realiza¢do da medida de densida-
de d6ssea. Foram dosados calcio, fosforo, fosfatase
alcalina e creatinina séricas, utilizando-se métodos
padronizados. O calcio na urina de 24 horas foi cole-
tado em frascos contendo 20mL de acido cloridrico a
50% e medido por absorcédo atébmica.

As pacientes estudadas foram submetidas a ra-
diografias simples de maos e punhos em projecéo
antero-posterior, quando foram medidos o indice de
Nordin® e avaliadas as principais alterac6es radiol6-
gicas decorrentes da esclerodermia sistémica.

As densidades 6sseas da coluna lombar, regido
proximal do fémur (colo, tridAngulo de Ward e tro-
canter) e do corpo inteiro foram medidas utilizando-
se densitdmetro de dupla emissdo com fonte de raios
X (Lunar Radiation Corporation, Madison, WI, mo-
delo DPX). Em nosso laboratorio, o coeficiente de
variagdo interexames é de 1,8% para a coluna, 2,9%
para o colo do fémur, 3,5% para o tridngulo de Ward
e 3,1% para o trocanter™.

Para controle da normalidade da coluna e regido
proximal do fémur, mediu-se a densidade 0ssea,
nessas regides, de 90 mulheres saudaveis, e o contro-
le de normalidade da densidade 6ssea do corpo intei-
ro foi realizado em 32 mulheres saudaveis. Todas as
mulheres do grupo-controle eram brasileiras, cau-
casoides, com idade, peso e altura semelhantes as
das pacientes estudadas.

O teste t de Student, paraamostras ndo-pareadas,
foi utilizado para a comparacdo entre as densidades
Osseas dos diversos locais examinados das pacientes
e das mulheres-controles saudaveis agrupadas pela
idade e anos de menopausa. O mesmo teste foi
empregado paraacomparacao das densidades 6sseas
dos diferentes locais estudados entre as pacientes
com forma limitada e difusa, pacientes com e sem
alteragdes radioldgicas relacionadas a escleroder-
mia sistémica e para a comparac¢do entre aquelas
com e sem osteoporose cortical em maos.

Para correlacionar a idade, os anos de menopausa
e o tempo de evolugdo da doenca com as densidades
Osseas das diferentes regibes estudadas, foi utilizado
0 teste de correlacdo de Pearson.

O nivel de significancia escolhido foi de p < 0,05.

RESULTADOS

A média de idade das pacientes foi de 48 + 12
anos(22 a 72), o peso médio, de 66 + 10kg (48 a 86), a
altura, de 1,57 + 0,06m (1,46 a 1,74), o indice de
massa corporea, calculado pela formula de Quetelet
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Tabela 1 — Densidade 6ssea (g/cm ?2) da coluna, regido proximal do fémur (colo, tridngulo de Ward, trocanter) e corpo inteiro das
pacientes e do grupo-controle, quando agrupadas pela idade (X + DP)

<40 anos entre 40 e 50 anos >50 anos

Pac Ctl Pac Ctl Pac Ctl

(n=6) (n=24) (n=6) (n=35) (n=13) (n=31)
Coluna 1,24 +,29 1,14 + ,08 1,03 +,13 1,13 +,17 1,03 +,18 1,00 +,16
Colo 1,04 +,08 0,91 +,09 0,86 +,18 0,87 +,11 0,80 £ ,14 0,79 £,10
Ward 1,05+ ,45 0,85 +,10 0,75 £ ,25 0,74 £+ ,13 0,65 £ ,16 0,65 +,11
Trocanter 0,81 +,23 0,75 + ,08 0,74 £ ,13 0,71+ ,11 0,66 + ,09 0,67 +,10
Corpo inteiro 1,07 +,18 1,04 +,13 1,12 +,13 1,12 +,09 1,03 +,09 1,07 +,10

(n=6) (n=8) (n=6) (n=12) (n=11) (n=12)

Pac. = pacientes; Ctl. = controles.

(peso/altura?), de 27 + 4kg/m? (21 a 34) e o tempo
meédio de evolucéo da doenga foi de 7 + 7 anos (1 a 24).
Treze pacientes estavam na menopausa ha 8 + 8 anos
(1 a 30). Duas pacientes tinham histdéria de meno-
pausa precoce.

oo —_ . D.O. D.O. DO. D.O. D.O.
A forma clinica Ilmlta(_ja predominou, estando coluna colo Ward trocanter  corpo todo
presente em 19 das 25 pacientes estudadas. Quatro dad 0402 0535 0575 048" 0.179
apresentavam esclerodermia difusa e duas, a forma ade anos ' ' ' ' '
intermediaria de Giordanot Anos menopausa 0,308 0,260 0,328 0,232 0,251
inte - Anos de doenca 0,346 0,439* 0,374 0,379 0,291

Os comprometimentos clinicos mais frequentes
foram esclerodactilia, presente em 94% das pacien-
tes, fendbmeno de Raynaud, presente em 88%, e
dismotilidade esofagiana em 84%.

As caracteristicas clinicas e demograficas das pa-
cientes e do grupo-controle, quando divididas pela
idade, foram semelhantes. As médias das densida-
des Osseas na coluna, regido proximal do fémur e
corpo inteiro das pacientes ndo foram estatistica-
mente diferentes do grupo-controle para nenhuma

. L. Presente Ausente p
faixa etaria (tfab(_ela 1)., _ o (n=12) (n=13)
As caracteristicas clinicas e demograficas das pa- Coluna 1,08 + 0,23 1,09 + 0,20 ns
cientes e do grupo-controle, quando agrupadas de ColoOI 0,89 +0,21 0,86+ 0,18 ns
War 0,82 + 0,36 0,73 £ 0,25 ns
acordo com os anos de menopausa, foram semglhan Trocanter 0.75 015 0.70 £ 016 ns
tes para todos os grupos. As medias das densidades Corpo inteiro 1,05 + 0,11 1,04 + 0,15 ns

6sseas na coluna, regiao proximal do fémur e corpo
inteiro das pacientes foram semelhantes as encon-

Presente Ausente p
tradas no grupo-controle, em todos os grupos, de (n=5) (n=20)
acordo com os anos de menopausa. Coluna 0,97 + 0,13 1,11 + 0,23 ns
Houve correlagdo negativa estatisticamente sig- Colo 0,77 + 0,12 0,90 + 0,20 *
ig ; ’ A Ward 0,60 + 0,16 0,82 + 0,32 *
m_flcante das densidades Osseas do _colo dq fe_mur, Trocanter 0,65 + 0,10 0.74 0,16 .
tridngulo de Ward e trocanter com a idade, indican- Corpo inteiro 0,99 + 0.05 1.05 + 0.15 ns

do que ha diminuicdo da densidade dssea com o
aumento da idade. No entanto, ndo houve qualquer
correlacdo das densidades 6sseas com o0s anos de
menopausa. Houve correlacdo negativa estatistica-
mente significante do tempo de doenca apenas com
a densidade 6ssea do colo do fémur (tabela 2).

Ao se comparar as densidades 6sseas das pacientes
com a forma limitada com aquelas com forma difusa,
também n&o se observou diferenga estatisticamente
significante para nenhuma regido estudada.
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Tabela 2 — Correlagdo da idade, anos de menopausa e anos
de doenca com a densidade éssea da coluna, regido proximal
do fémur (colo, triangulo de Ward, trocanter) e corpo inteiro
das 25 pacientes estudadas

* = p <0,05; D.O. = densidade 6ssea.

Tabela 3 — Relacdo entre os achados radiolégicos rela-
cionados a esclerodermia e as densidades 6sseas (g/cm  ?)
encontradas na coluna, regido proximal do fémur (colo,
triangulo de Ward, trocanter) e do corpo inteiro das 25
pacientes estudadas (X + DP)

Achadosradiolégicos
Reabsor¢édo 6ssea de falanges distais

CalcificacBes extra-0sseas

* = p <0,05.

O célcio, fosforo, creatinina e fosfatase alcalina
séricas de todas as pacientes estavam dentro dos
limites danormalidade. Dezesseis realizaram a dosa-
gem de calcio na urina de 24 horas, que também se
apresentou dentro dos limites da normalidade.

Quanto as alteracdes radioldgicas relacionadas a
esclerodermia, 50% das pacientes tinham reabsorcéo
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das falanges distais, 21% calcificacbes de partes
moles e 2% erosfdes articulares. Em relacdo as alte-
racOes radioldgicas relacionadas a osteoporose, ape-
nas seis (25%) apresentaram indice de Nordin menor
que 0,72, ou seja, osteopenia cortical.

Ao se comparar as alteracdes radiolédgicas rela-
cionadas a esclerodermia com as densidades 0sseas
medidas nos diferentes locais, observou-se que as
pacientes com calcificacdo de partes moles apresen-
tavam menor massa 6ssea no colo do fémur, tridngu-
lo de Ward e trocanter, quando comparadas aquelas
sem calcinose, ndo tendo sido verificada qualquer
relacdo da massa dssea com as outras manifestacoes
radioldgicas pesquisadas (tabela 3).

DISCUSSAO

Os resultados deste estudo indicam que a massa
6ssea da coluna, regido proximal do fémur e corpo
inteiro de pacientes com esclerodermia sistémica
ndo difere da massa dssea de mulheres-controle
saudaveis.

Como assinalado anteriormente, Serup et al.® ob-
servaram reducdo da massa 6ssea em 27% das paci-
entes com esclerodermia, e La Montagna et al.® des-
creveram que pacientes com essa doenca apresenta-
ram menor média da densidade dssea, quando com-
paradas aos controles normais.

A diferenca entre nossos resultados pode ter ocor-
rido porque os autores mencionados mediram o con-
tetido mineral 6sseo do ter¢o proximal e/ou distal do
radio, regides ricas em osso cortical e pobre em
trabecular®2. Além disso, as proporg¢des entre 0sso
cortical e trabecular sofrem variagdes significativas,
dependendo do modo de aplicagdo das técnicas utili-
zadas, 0 que pode comprometer a precisdo e a
reprodutibilidade das medidas obtidas no radio**s,

Outro aspecto a ser assinalado é o fato de diferentes
autores#1¢ terem observado baixa correlagdo entre as
densidades é6sseas medidas no ter¢co proximal e/ou
distal do radio com a coluna e a regido proximal do
fémur. Da mesma forma, Aloia et al.®, em 1990, ao
estudarem mulheres saudéaveis, também néo encon-
traram correlacdo entre a densidade dssea do tergo
distal do radio e o conteudo do calcio corporal total.

A diminuicdo da massa éssea com o0 aumento da
idade, observada em nossa casuistica, estéa de acordo
com o descrito por outros autores. La Montagna et
al.®, embora tenham descrito menor densidade 6ssea
em todas as suas pacientes, também observaram
influéncia da idade. Diversos estudos demonstra-
ram reducdo da densidade éssea na coluna, regido
proximal do fémur e corpo inteiro em mulheres
saudaveis, com o0 aumento da idade!®8,

Rev Ass Med Brasil 1997; 43(1): 40-6

Ao contrario do observado em estudos anteriores,
realizados em mulheres saudaveis, ndo observamos,
em nossa casuistica, qualquer redug¢do da massa
0ssea, nos diversos locais examinados, com 0 aumen-
to dos anos de menopausa. Uma das hipdteses aven-
tadas para explicar nossos resultados foi que as
pacientes com esclerodermia sistémica poderiam
ter, durante a menacme, niveis estrogénicos mais
elevados, estando, assim, “protegidas” da perda de
massa 6ssea. Dhillon et al.’®, em 1990, ao estudarem
a densidade oOssea de pacientes com ldpus erite-
matoso sistémico, também n&o verificaram qualquer
reducdo da massa 6ssea na coluna dessas pacientes,
mesmo em presenc¢a de corticosterdides, e levanta-
ram a hipotese de que elas pudessem apresentar
uma possivel protecdo hormonal. Como em nosso
estudo nao foi realizado o perfil hormonal, ndo pode-
mos concluir que tal fato tenha ocorrido.

Serup et al.?°, em 1983, sugeriram que 0s ovarios
ndo sdo acometidos pela esclerodermia sistémica. No
entanto, também esses autores ndo dosaram o0s
hormoénios sexuais em mulheres com essa doencga.

Até o momento, poucos trabalhos foram realiza-
dos verificando a influéncia hormonal sobre a es-
clerodermia sistémica. Existem apenas alguns rela-
tos de casos de esclerodermia em pacientes com
sindrome de Klinefelter?2??, e foi descrito que ho-
mens com esclerodermia sistémica apresentam ni-
veis mais elevados de estradiol circulante?.

Em nossa casuistica, houve correlacdo negativa
entre o tempo de doenga e a densidade 6ssea apenas
no colo do fémur, ndo ocorrendo 0 mesmo nas outras
regifes analisadas. Esses resultados diferem dos
encontrados por La Montagna et al.® e Serup et al .3,
gue nado observaram correlacdo do tempo de dura-
¢do da doenca com a densidade dssea medida do
antebraco. Embora alteracdes da forca muscular
néo tenham sido observadas ao exame clinico das
pacientes, bem como a dosagem sérica das enzimas
musculares e exames eletroneuromiogréaficos ndo
tenham sido realizados, a miopatia que pode ocor-
rer nessa doenga poderia ter levado a diminuicéo
da densidade éssea no colo femoral. Pocock et al.?,
em 1989, demonstraram, em mulheres saudaveis,
gue a tensao muscular, o preparo fisico e o0 peso,
independente da idade, influenciam a massa dssea
do colo do fémur.

Ao se estudar a densidade 6ssea em um determi-
nado grupo de individuos com uma doenga especifi-
ca, outros aspectos, além da idade, anos de menopau-
sa e tempo de doenca, devem ser, também, analisa-
dos, tais como peso, altura, indice de massa corporal,
ingestao de célcio e paridade.

O peso e altura das pacientes ndo foram diferentes
das mulheres-controle saudaveis. Nenhuma pacien-
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te apresentou indice de massa corporal inferior a
20kg/m?. Ao contrario, a média desse indice foi eleva-
da em nossas pacientes (27 *+ 4kg/m?), indicando
tendéncia a obesidade. A influéncia positiva do peso
sobre a massa 6ssea estd bem estabelecida®-%%. Por-
tanto, a tendéncia a obesidade observada no grupo
de pacientes estudadas pode ter atuado como fator
de protecdo, determinando maiores densidades
6sseas nas regides analisadas.

Verificou-se que 20 das 25 pacientes consumiam
mais que dois copos de leite, diariamente, e grandes
guantidades de verduras ricas em célcio. Oitenta e
guatro por cento apresentavam distlrbios da mo-
tilidade esofagiana, algumas com sintomas como
pirose e/ou dor retroesternal. Tal fato pode ter con-
tribuido para a maior ingestdo de calcio. Este aspec-
to, peculiar, observado em nossa casuistica, deve ser
considerado, pois pode ter atuado positivamente
sobre a massa 0ssea das pacientes. Matkovic et al.?”,
em 1979, demonstraram que individuos normais,
com maior ingestdo de calcio alimentar, possuiam
densidade 6ssea maior do que aqueles que néo tive-
ram a mesma ingestdo. Todavia, ao estudarmos,
isoladamente, o conteddo mineral das cinco pacien-
tes com menor ingestdo de calcio, ndo observamos
diferenca entre a média das densidades dsseas des-
sas pacientes, que variou entre 0,97 e 1,08g/cm?,
semelhante as das outras pacientes.

A nuliparidade tem sido descrita como possivel
causa de menor massa 6ssea®?°. Diversos autores®”
%2 descreveram menor fertilidade em mulheres com
esclerodermia sistémica, e que a infertilidade pode
preceder, durante varios anos, as primeiras mani-
festacdes clinicas dessa doenca. Até o inicio do pre-
sente estudo, seis (25%) das pacientes nunca haviam
engravidado. Esses dados sdo semelhantes aos ob-
servados por Steen et al.!, em 1988, que relataram
35% de nuliparidade em pacientes com esclero-
dermia, com idade inferior a 45 anos. Em nossa
casuistica, as nuligestas apresentaram menor densi-
dade dssea no fémur proximal (colo, tridngulo de
Ward e trocanter), quando comparadas com as que
engravidaram, de forma semelhante ao descrito em
mulheres saudaveis nuliparas?2°,

Embora as médias de idade, anos de menopausa
e tempo de evolucdo da doenc¢a tenham sido maio-
res nas pacientes com a forma limitada, as médias
das densidades dsseas, nas diferentes regides
analisadas dessas pacientes, ndo foram diferentes
daguelas encontradas nas pacientes com forma
difusa. Esses dados sugerem que a forma de
esclerodermia ndo exerce qualquer influéncia so-
bre a densidade 6ssea. Esses resultados concor-
dam com os descritos por La Montagna et al.®
Além disso, Serup e Hadgrup® e Matsuoka et al.3
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relataram que a extensdo do comprometimento
cuténeo na esclerodermia néo altera o metabolis-
mo de vitamina D.

As pacientes com calcinose exibiram menor densi-
dade o6ssea no colo do fémur, tridngulo de Ward e
trocanter, quando comparadas aquelas sem cal-
cinose. Em nosso estudo, observou-se que 0s niveis
séricos de calcio, fosforo, fosfatase alcalina e crea-
tinina, bem como o calcio urinario de 24 horas, eram
normais, sugerindo que o metabolismo 6sseo das
pacientes estudadas néo estava alterado. Serup et
al.®> descreveram menor densidade dssea do terco
distal do radio, naquelas com calcinose, e também
ndo observaram alteragdes do metabolismo de calcio
e fésforo. Entretanto, ao analisarmos as caracteris-
ticas clinicas e demogréaficas das pacientes com
calcinose, constatamos que eram mais idosas e esta-
vam na menopausa ha mais tempo que aquelas sem
calcinose. Esses dados sugerem que as menores den-
sidades ésseas encontradas na regido proximal do
fémur, provavelmente, deveram-se mais ao envelhe-
cimento propriamente dito do que a presenc¢a ou nao
de calcinose.

N&o houve relacdo entre a reabsorcdo das fa-
langes distais e a densidade 6ssea. Esse resultado
contraria a hipotese proposta por Blocka et al.?, que
sugeriram a existéncia de um processo reabsortivo
0sseo generalizado na esclerodermia sistémica.

N&o houve diferenca significante entre as densi-
dades 6sseas dos diversos locais estudados dos paci-
entes com e sem reducéo do indice de Nordin. Esses
dados sugerem que a osteopenia em maos, ha es-
clerodermia sistémica, esti associada mais a fend-
menos regionais, tais como tendéncia & imobilidade
causada pela fibrose dérmica, isquemia crdnica de-
corrente da endarterite obstrutiva da microcir-
culacdo e reabsortiva local®**®” do que a qualquer
alteracdo sistémica propriamente dita.

Outras hipoteses que podem ser aventadas para
justificar a auséncia de perda de massa 6ssea, ha
grande maioria de nossas pacientes, poderiam estar
associadas a fisiopatologia intrinseca da prépria
esclerodermia. Tanto os osteoblastos como os fi-
broblastos originam-se da mesma célula mesen-
guimal, presente no estroma da medula dssea, e tém
como principal produto o colageno tipo I. Além disso,
quando sob acdo de determinadas citocinas, podem
apresentar respostas semelhantes. Estudos in vitro
demonstraram que a interleucina 4 (IL-4), a soma-
tomedina C (IGF-1) e o transforming growth factor
beta (TGF-B) desencadeiam maior sintese de co-
lageno por ambas as células. Ja foram descritos, em
pacientes com esclerodermia, niveis séricos elevados
de IL-4 e niveis de IGF-1 no limite superior da
normalidade3®4°,
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O TGF-B é produzido, principalmente, pelos gra-
nulos alfa das plaquetas que, nos pacientes com
esclerodermia, estéo ativados e com maior tendéncia
a agregabilidade***2. O TGF-B pode, também, ser
gerado pelas lesBes ativas da esclerodermia, decor-
rente da ativacdo dos macrdéfagos e linfécitos T42. Na
esclerodermia o TGF-B é capaz de estimular a
angiogénese e aumentar a producdo de colageno,
fibronectina e de matriz extracelular pelos fibro-
blastos*. No tecido 6sseo, favorece a formacéao 6ssea,
estimulando a multiplicacdo, maturacéo e atividade
dos osteoblastos*?. Além disso, a sintese de TGF-3 é
fortemente estimulada pelo fator de crescimento
derivado de plaquetas (PDGF), que se encontra ele-
vado no soro de pacientes com esclerodermia®.

Por outro lado, certas citocinas, como a inter-
leucina 1 (IL-1) e o fator de necrose tumoral alfa
(TNF-a), que aumentam a reabsorcdo éssea, séo
encontradas nos locais de maior atividade da doen-
¢ca®*° o que justificaria o encontro radiologico de
osteopenia e ostedlise regionais (maos, pés, ramo da
mandibula, costelas, etc.). Entretanto, as citocinas
mencionadas ndo teriam acdo sistémica em nivel
0sseo, visto que 0s niveis séricos estdo normais em
pacientes com esclerodermia sistémica®.

A partir dos dados expostos, poderiamos supor
que a somatéria das citocinas agiria em direcdes
opostas, em pacientes com esclerodermia. Na pele,
atuariam negativamente, provocando o aparecimen-
to das lesbes e dos sintomas caracteristicos da
esclerodermia, e, no tecido 6sseo, exerceriam acéo
protetora, preservando a massa 6ssea. Importante
ressaltar que essas consideracBes foram aventadas
apenas para justificar a auséncia de perda de massa
0ssea encontrada em nossas pacientes, e que nenhu-
ma das referidas citocinas foram medidas no presen-
te estudo.

No sentido de se esclarecer as relagfes entre os
fatores envolvidos na fisiopatologia da escleroder-
mia e suas possiveis acBes sobre o tecido 6sseo,
poderiam, ainda, ser realizados novos estudos, com
maior nimero de pacientes, distribuicdo mais uni-
forme das diferentes formas clinicas de esclero-
dermia, avaliacdo do perfil hormonal, dosagem de
outros marcadores bioquimicos do metabolismo 6s-
seo e das citocinas mencionadas.

SUMMARY

Bone density in systemic sclerosis (sclero-
derma) patients

Background — Osteopenia in systemic sclerosis
(scleroderma) patients was reported in X-ray studies
of hands and by proximal and distal forearm bone
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mass measurement. It has been suggested that bone
loss in these patients might be due to chronic
ischemia, immobilization and early menopause.
Nevertheless it is not established if these patients
present generalized osteopenia. To shed light into
this point we studied bone mineral density in the
spine, proximal femur and total body in patients
with systemic sclerosis.

Patients and Method — Twenty-five Caucasian
women were evaluated. Mean age of patients was
48 + 12 years and mean time of disease was 7 + 7
years; 13 were postmenopausal (8 + 8 years). Bone
mass was measured in the spine, proximal femur
and total body by using a dual-photon absorptio-
metry with X rays source (Lunar - Model DPX).

Results — Bone mass in different sites was not
statistically different from the age-matched control
healthy women. Mean bone mass of patients with
limited form was not different from patients with
diffuse form of systemic sclerosis. Patients with
calcinosis had lower bone mass at proximal femur
than those without this alteration.

Conclusions — Patients with systemic sclerosis
do not present bone loss and this disease is not a risk
factor for generalized osteoporosis. [Rev Ass Med
Brasil 1997; 43(1): 40-6.]

KEY WORDS: Bone mineral density. Osteoporosis. Sys-
temic sclerosis.
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