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RESUMO 

 

Passalini TSP. Associação inversa entre presença e grau de espondilose lombar radiográfica e 

osteoporose em idosos brasileiros da comunidade. Estudo de coorte de base populacional: São 

Paulo Ageing & Health Study (SPAH) [tese]. São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade 

de São Paulo, 2025.  

 

Objetivo: Avaliar a relação entre espondilose lombar (EL) e densidade mineral óssea (DMO) 

e osteoporose (OP), bem como os fatores associados às essas duas condições em idosos da 

comunidade da coorte SPAH. Método: Foram analisadas radiografias da coluna lombar de 616 

indivíduos, 381 mulheres e 235 homens com 65 anos ou mais, aplicando-se o escore de 

Kellgren-Lawrence (KL) para determinar o grau e a extensão da EL em quatro níveis vertebrais 

(L1-L2 a L4-L5). A presença de EL foi definida quando houve um grau KL>2 em pelo menos 

um nível vertebral, EL acentuada quando houve um grau KL>3 em pelo menos um nível 

vertebral e EL acentuada nos 4 níveis quando a soma do grau KL dos mesmos foi maior que 8 

( KL>8). A densidade mineral óssea (DMO) foi medida por absorciometria de raios-X de 

dupla energia (DXA) na coluna lombar, colo do fêmur e fêmur total. Fraturas vertebrais por 

foram identificadas pelo método semiquantitativo de Genant. Foram analisados a associação e 

correlação entre EL, DMO e OP ajustados para sexo, idade, índice de massa corporal (IMC), 

tabagismo e atividade física. Além disso, avaliou-se consumo de álcool e quedas. Foram 

verificados a concentração sérica de cálcio (ajustado pela concentração de albumina), fósforo 

(P), fosfatase alcalina (FA), vitamina D (25OHD), paratormônio intacto (iPTH), telopeptídeos 

carboxiterminais do colágeno tipo I (CTX) e propeptídeo amino terminal do procolágeno tipo 

I (P1NP). Resultados: A prevalência de EL foi maior em homens (92,3% vs 76,6%, p<0,01), 

bem como o grau KL>3 (36,6% vs 28,9%, p= 0,04) e  KL>8 (25,1% vs 19,9%, p<0,01); 

enquanto a OP foi mais comum em mulheres (58% vs 30,2%, p<0,01). Verificou-se uma 

associação inversa entre EL e OP principalmente na coluna vertebral para ambos os sexos. As 

mulheres apresentaram menor prevalência de OP vertebral em quaisquer dos critérios de 

graduação da EL (média de T-score para KL>2 de -2,12, DP 1,52 vs -2,96 DP 1,46 p<0,01; 

para KL>3 de -1,75 DP 1,79 vs -2,57 DP 1,38 p<0,01 e -1,44 DP 1,84 vs -2,56 DP 1,38 p<0,01). 

Já os homens apresentaram associação inversa com a OP na EL acentuada (para KL>3 OR=0,33 

95% IC 0,151-0,70, p<0,01 e para  KL>8 OR 0,099 95% IC 0,023-0,423, p<0,01). Para OP 

de fêmur proximal, a associação inversa se manteve apenas em mulheres (para KL>2, OR=0,41, 

95% IC 0,255-0,659, p<0,01). Não houve associação significativa entre EL e fraturas de 

fragilidade, nem associação entre os níveis séricos de PTH, cálcio, fósforo, vitamina D, 

fosfatase alcalina, CTX e P1NP e EL. Quanto aos fatores de risco, o tabagismo atual esteve 

associado de maneira direta e o tabagismo pregresso de maneira inversa com  KL>8 nas 

mulheres (p=0,02). Conclusão: Verificou-se uma associação inversa entre EL e OP 

densitométrica, em especial na coluna vertebral, sendo menos evidente em fêmur proximal. 

Essa associação inversa, em mulheres foi observada com a presença de qualquer grau de 

espondilose, mas foi mais marcante em homens com EL mais extensa e acentuada. Não foi 

encontrada associação entre EL e fraturas de fragilidade, e nem com parâmetros bioquímicos.  

 

Palavras-chave: Espondilose lombar. Osteoporose. Associação. Idoso. Radiografia. Coluna 

vertebral  



 

ABSTRACT 

 

Passalini TSP. Inverse association between presence and degree of radiographic lumbar 

spondylosis and osteoporosis in community-dwelling elderly Brazilians. Population-based 

cohort study: São Paulo Ageing & Health Study (SPAH). São Paulo: “Faculdade de Medicina, 

Universidade de São Paulo”, 2025.  

 

Objective: Evaluate the relationship between lumbar spondylosis (LS) and bone mineral 

density (BMD) and osteoporosis (OP), as well as factors associated with these two conditions 

in community-dwelling elderly Brazilians from a population-based cohort study: São Paulo 

Ageing & Health Study (SPAH). Method: Lumbar spine radiographs from 616 individuals, 

381 women and 235 men aged 65 years or older, were analyzed using the Kellgren-Lawrence 

(KL) score to determine the degree and extent of LS at four vertebral levels (L1-L2 to L4-L5). 

The presence of LS was defined as a KL grade > 2  in at least one vertebral level, accentuated 

LS as a KL grade > 3 in at least one vertebral level, and accentuated LS at all four levels when 

the KL sum was greater than eight (KL > 8). Body mineral density was measured by dual-

energy X-ray absorptiometry (DXA) in the lumbar spine, femoral neck, and total femur. 

Vertebral fractures were identified using Genant's semi-quantitative method. The association 

and correlation between LS, BMD, and OP were analyzed and adjusted for sex, age, body mass 

index (BMI), smoking, and physical activity. In addition, alcohol consumption and falls were 

evaluated. Serum concentrations of calcium (adjusted for albumin concentration), phosphorus, 

alkaline phosphatase, vitamin D, intact parathyroid hormone (PTH), C-terminal telopeptides of 

type I collagen (CTX), and procollagen type I N-terminal propeptide (P1NP) were assessed. 

Results: The prevalence of LS was higher in men (92.3% vs. 76.6%, p < 0.01), as well as KL 

> 3 (36.6% vs. 28.9%, p = 0.04) and KL > 8 (25.1% vs. 19.9%, p < 0.01); while OP was more 

common in women (58% vs. 30.2%, p < 0.01). An inverse association between LS and OP was 

found in both sexes. Women had a lower prevalence of OP (vertebral or femoral) for any of the 

LS grading criteria: KL > 2 (OR: 0.498, 95% CI: 0.304-0.816, p < 0.01), KL > 3 (OR: 0.541, 

95% CI: 0.346-0.847, p < 0.01), and KL > 8 (OR: 0.446, 95% CI: 0.268-0.744, p < 0.01). Men 

showed an inverse association with OP for accentuated LS: KL > 3 (OR: 0.529, 95% CI: 0.287-

0.974, p = 0.04) and KL > 8 (OR: 0.281, 95% CI: 0.126-0.630, p < 0.01). This inverse 

association remained when considering only vertebral OP. For femoral OP, the inverse 

association remained only in women for KL > 2 grading (OR: 0.410, 95% CI: 0.255-659, p < 

0.01). There was no significant association between LS and fragility fractures, nor between 

serum levels of PTH, calcium, phosphorus, vitamin D, alkaline phosphatase, CTX, P1NP, and 

LS. There was a weak correlation between spine T-score with accentuated LS (KL > 8) for 

men and women. Conclusion: An inverse association between LS and densitometric OP was 

found, especially in the spine, being less evident in the proximal femur. This inverse association 

in women was observed with any degree of LS but was more pronounced in men with more 

extensive and accentuated LS. No association was found between LS and fragility fractures or 

biochemical parameters. 

 

Keywords: Lumbar spondylosis. Osteoporosis. Association. Aged. Radiography. Spine 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Tanto a osteoartrite (OA) quanto a osteoporose (OP) são causas muito prevalentes de 

incapacidade crônica, sobretudo em idosos1-2. A postura bípede é uma característica única dos 

seres humanos. Assim, estima-se que os órgãos locomotores humanos tenham uma viabilidade 

de cerca de cinquenta anos, o que sugere a necessidade por esforços adicionais para sustentar 

sua função para uso além de 80 a 90 anos3. Desde a revolução industrial, a maioria dos grupos 

populacionais vem experimentando aumento crescente da expectativa de vida4. Desse modo, 

vem ocorrendo um aumento progressivo da prevalência das doenças degenerativas, dentre as 

quais se destacam as doenças do aparelho locomotor, sobretudo da coluna, devido ao seu 

considerável impacto a nível individual, com incapacidade, queda da qualidade de vida, dor 

crônica e ônus social, por queda da produtividade e tendência a aposentadoria mais precoce 

desses indivíduos5.  

O sistema locomotor é diretamente responsável pela mobilidade, e esta pela execução 

de forma independente das atividades diárias do indivíduo. A prática clínica e a atenção 

relacionada ao aparelho locomotor têm mudado bastante nos últimos quarenta anos devido à 

crescente prevalência de doenças crônicas nestes órgãos, em especial entre indivíduos de meia 

idade e os mais idosos6. Neste contexto, pelo fato de o Japão ser um dos países que encabeçam 

as regiões do mundo com maior expectativa de vida 4, em 2007 a Sociedade Japonesa de 

Ortopedia propôs o termo “Síndrome Locomotora” para nomear a condição associada à redução 

da mobilidade devido ao envelhecimento e desgaste dos órgãos locomotores7. Com a mesma 

preocupação, a Organização Mundial da Saúde e a Organização das Nações Unidas, numa ação 

conjunta, declararam o período entre 2000 e 2010 como a “Década do Osso e da Articulação”8. 

Em 2016 a Osteoarthritis Research Society International -OARSI considerando o ônus dessa 

doença, publicou um White Paper alertando que a OA se trata de uma doença grave9. Essas 

iniciativas fazem transparecer uma preocupação comum em aumentar a vigilância sobre estas 

condições a fim de que se proponham estratégias de prevenção e manejo adequadas, dado o 

grande e progressivo impacto que determinam.  

A importante contribuição dos distúrbios osteomusculares para o ônus da doença em 

todo o mundo é demonstrada pela atualização de 2021 do estudo Global Burden of Disease9-10, 

mostrando que os distúrbios musculoesqueléticos são a sexta causa de anos vividos com 

incapacidade em comparação com 23 outras categorias de causas, incluindo 354 doenças e 

lesões. Em relação a tendência de crescimento, entre 1990 e 2016 a OA foi a segunda condição 
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de mais rápido crescimento associado à incapacidade, com um incremento de 46%, logo atrás 

do diabetes que teve um aumento de 52% no período9-10. Dentre os distúrbios osteomusculares 

a maior contribuição para anos vividos com incapacidade são dor lombar e dor cervical, 

seguidos pela OA. A projeção é que até 2050, a dor lombar passe de 9ª para 7ª posição como 

causa de anos vividos com incapacidade. Embora estratégias preventivas para estas doenças 

sejam urgentemente necessárias ao redor do mundo, dados epidemiológicos a seu respeito ainda 

são escassos, ainda mais no cenário nacional. Um estudo no Japão11 revelou a OA como a 

quarta, e as quedas com fraturas osteoporóticas como a quinta causa, respectivamente, de 

incapacidade e subsequente dependência para atividades de vida diária naquele país. Devido à 

alta prevalência do número de pacientes com OA de joelho, espondilose lombar (EL) e OP, 

essas doenças osteoarticulares passaram a ser denominadas como “doenças nacionais” pelos 

japoneses. Neste contexto surge o estudo ROAD- Research on Osteoarthritis Against 

Disability12, uma importante referência de grande coorte prospectiva japonesa ainda em 

andamento que busca a elucidação de determinantes ambientais e genéticos nas doenças 

degenerativas ósseas e articulares, em especial OA e OP. Seu intuito é avaliar a complexa 

interação entre fatores diversos, como características clínicas, epidemiológicas, laboratoriais e 

radiográficas, além de massa e geometria ósseas, fatores de risco, estilo de vida, aspectos 

nutricionais, medidas antropométricas e neuromusculares, propensão a quedas e o impacto nas 

atividades de vida diária e qualidade de vida dessas doenças.  Trata-se de um estudo de 

proporções similares a grandes coortes que de forma pioneira avaliaram a interação entre OA e 

OP, como o estudo de Framingham13 e de Chingford14. O estudo de Framingham concluiu que 

a densidade mineral óssea (DMO) de colo femoral observada era maior em pacientes que 

possuíam osteófitos nos joelhos, mas não guardava correlação com a perda de espaço discal na 

coluna lombar. Já o estudo de Chingford concluiu que valores levemente maiores na DMO de 

coluna e colo femoral ocorriam em mulheres com OA inicial de mãos, coluna lombar e joelhos. 

Estes estudos foram importantes na demonstração de uma possível associação inversa entre OA 

e OP. No entanto ainda existem dúvidas e controvérsias em relação aos fenômenos ósseos 

associados às duas condições e sua interação.  

Abaixo segue uma breve revisão sobre os principais aspectos da osteoartrite e da 

osteoporose, com a finalidade de inteirar melhor o leitor no contexto do presente estudo. Na 

sequência uma revisão mais pormenorizada sobre a associação entre ambas. 

 

] 
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1.1 Osteoartrite  

 

1.1.1 Aspectos epidemiológicos 

 

Como mencionado, a OA é a doença mais comum do aparelho locomotor. Estima-se 

que a OA tenha afetado 606 milhões10 de pessoas globalmente em 2021. As articulações mais 

acometidas são joelhos, quadris, mãos e coluna vertebral15. Dentre os tipos mais incapacitantes 

de OA está a espondilose lombar (EL), cuja prevalência global é estimada entre 40 e 85%12,16. 

No cenário nacional, um estudo seccional17 verificou uma prevalência de 4,14% de OA em 

geral. Entretanto, não há dados específicos sobre prevalência de EL no Brasil. O impacto 

econômico dessa elevada prevalência é enorme:  um estudo do nosso grupo18 avaliou a 

concessão de benefícios pela Previdência Social Pública Brasileira entre 2009 e 2014; a OA foi 

responsável por 27,8% das aposentadorias por invalidez e 7,6% do auxílio-doença, o que 

representa a terceira causa desse tipo de benefício. Ainda nesse estudo, verificou-se que dentre 

as três maiores causas de afastamento do trabalho, duas possivelmente relacionadas à EL: 

lombalgia e transtornos de discos intervertebrais, apontando indiretamente o potencial 

incapacitante e o ônus acarretado pela EL no País. 

 

1.1.2 Fisiopatologia 

 

A OA foi por muito tempo considerada uma doença degenerativa decorrente da idade. 

Atualmente entende-se a OA como um processo complexo caracterizado por atividade celular 

e metabólica aceleradas. 

A cartilagem articular é o tecido mais precoce e intensamente afetado, mas existe grande 

participação do osso subcondral e de sinovite. A cartilagem apresenta uma atividade metabólica 

basal, que pode ser modulada de acordo com a demanda mecânica num dado momento. Em 

algumas circunstâncias essa capacidade fisiológica de adaptação pode ser insuficiente diante de 

sobrecarga excessiva ou deficiências intrínsecas dos próprios tecidos envolvidos, criando uma 

resultante de insuficiência osteocartilaginosa, que culminará com dano à articulação e o 

surgimento de manifestações clínicas. A modulação do metabolismo osteocartilaginoso decorre 

da ação e interação de fatores de crescimento, citocinas pró-degradação, enzimas com 



21 
 

especificidade para macromoléculas da matriz, produção insuficiente e ectópica de elementos 

estruturais da matriz (por exemplo, produção do colágeno I e não apenas do colágeno II) entre 

outros. Ocorrem também proliferação e apoptose de condrócitos, fato que não está presente em 

tecidos normais. Precocemente no curso da OA, os mediadores catabólicos promovem o 

surgimento de um processo inflamatório na membrana sinovial, o que amplifica a degradação 

da cartilagem. Surgem fissuras e erosões e perda progressiva de espessura, até o 

desaparecimento completo em alguns locais. O osso subcondral passa a receber um maior 

impacto mecânico, além da influência dos fatores mediadores do processo cartilaginoso. Sua 

resposta inclui um aumento da densidade, também chamada na prática clínica de esclerose ou 

espessamento ósseo subcondral quando visualizado por meio de imagens.  Esse aumento de 

densidade não significa necessariamente um aumento de resistência. Existem correntes de 

investigação19-20 que postulam na verdade uma participação maior do osso subcondral na fase 

inicial do processo osteoartrítico, e não apenas reagindo ao aumento do impacto mecânico em 

fases mais avançadas do processo. Ou seja, o surgimento da OA poderia ser influenciado pelo 

status do osso subcondral (tanto uma suposta fragilidade, como uma maior densidade) antes do 

início da doença21-23.  

Os fatores mecânicos certamente têm um papel fundamental na OA, não apenas como 

causadores diretos da degradação, mas também pelo fato de a carga excessiva ou anormal 

estimular a produção celular de fatores pró-inflamatórios e proteases que vão mediar a 

destruição do tecido25.  

São considerados como os principais fatores de risco para desenvolvimento da OA: 

idade avançada, dano articular prévio, obesidade, fatores genéticos e anatômicos, sexo e perfil 

de mediadores inflamatórios e proteases25.  

De particular interesse para posterior compreensão e discussão da associação entre OA 

e OP serão abordadas as implicações da obesidade, fatores genéticos e perfil de mediadores 

inflamatórios na patogênese da OA. 

Quanto à obesidade, é importante salientar que sua participação vai além da sobrecarga 

mecânica, sendo comprovadamente fator de risco não apenas para articulações de sustentação 

como joelho e quadril, mas também para OA de mãos24. Há uma contribuição metabólica, na 

medida em que os macrófagos do tecido adiposo são importante fonte de citocinas pró-

inflamatórias como IL-6 e TNF-, e os adipócitos de adipocinas como a leptina. Estas citocinas 
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promovem um nível basal de estado pró-inflamatório sistêmico permissivo à ocorrência e 

continuidade das alterações moleculares na OA24-25. 

Os fatores genéticos são cada vez mais reconhecidos e estudados na gênese e progressão 

da OA. Estudos com gêmeos estimam participação de ao menos 40% no risco de 

desenvolvimento da doença26. Algumas doenças raras de mutação dos colágenos estruturais da 

cartilagem (II, X e XI) levam à OA prematura nesses pacientes27,28. Vários loci de risco foram 

identificados por estudos de associação genômica, sendo uma das mais consistentes encontrada 

nos polimorfismos dos genes que codificam o fator de crescimento e diferenciação- 5 (GDF-5), 

o qual é um membro da família morfogenética óssea que participa do desenvolvimento 

articular26. Mutações no GDF-5 levam a OA devido alterações estruturais da articulação. Outros 

estudos apontam múltiplos genes individuais contribuindo para um pequeno aumento do risco 

de desenvolvimento da OA, sugerindo uma participação poligênica na sua patogênese19,20,29-32. 

Mediadores inflamatórios atuam como condutores da destruição tecidual articular. 

Estudos iniciais apontaram a habilidade da interleucina-1 (IL-1) e do fator de necrose tecidual-

 (TNF-) em estimular a atividade catabólica que culmina na destruição da matriz 

cartilaginosa. No entanto posteriormente foram identificadas outras citocinas presentes em 

maiores concentrações no líquido sinovial de pacientes com OA, como a IL-6, proteína 

quimiotáxica de macrófago (MCP-1), proteína interferon-induzida (IP-10) e monocina induzida 

por interferon (MIG)33. No entanto, na busca pelos principais responsáveis pela mediação do 

dano articular inicial que poderiam servir como alvo de intervenção terapêutica e prevenção, 

algumas evidências apontam o papel da ativação da resposta imune inata como deflagradora do 

processo destrutivo na cartilagem articular34,35. Muitas das vias pró-inflamatórias e catabólicas 

atuantes na OA envolvem a ativação da família de reguladores transcripcionais do fator nuclear 

ativador de células B (NFKB)36. Outra via de sinalização importante na patogênese da OA é a 

via WNT. A conexão entre a metaloproteinase óssea, as proteínas morfogenéticas do osso 

(BMPs), a via WNT e a OA é sugerida pelo conceito de que nesta há envolvimento entre o osso 

subcondral (onde BMPs e via WNT estão ativas) e a cartilagem adjacente19. BMP2 e TGFB 

produzidos localmente na articulação parecem ser os principais mediadores da formação 

osteofitária. Excessiva ativação da via Wnt-beta catenina na cartilagem promove hipertrofia de 

condrócitos e expressão de enzimas de degradação da matriz19,32. Achados sugerem que em 

alguns casos a OA se origina no osso subcondral em vez de na cartilagem articular20. 
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1.1.3 Métricas da osteoartrite 

 

Para o diagnóstico da OA concorrem a presença obrigatória de sintomas complementada 

por exames de imagem, os quais são mais necessários para casos em que o diagnóstico não está 

claro, em que outras possibilidades precisam ser afastadas, e para sistemas de graduação. Na 

coluna vertebral, a osteoartrite das articulações facetarias usualmente coexiste com o fenômeno 

de degradação discal. O conjunto de alterações das articulações interfacetárias e intervertebrais 

nos exames de imagem é denominado espondilose. Importante ressaltar que o termo 

espondilose diz respeito a alterações compatíveis com as verificadas na osteoartrite nos exames 

de imagem da coluna vertebral, independente da presença ou não de sintomas. Via de regra, o 

segmento intervertebral, é o escolhido para compor os critérios de classificação do processo, 

uma vez que é uma topografia mais facilmente analisável nos métodos de imagem37.   

As principais modalidades de imagem utilizadas são radiografia simples, ressonância 

magnética, tomografia computadorizada e ultrassonografia. Embora técnicas mais modernas 

tenham se desenvolvido, a radiografia ainda é o método mais utilizado, pela ampla 

disponibilidade e baixo custo. Em 1957 surgiu o primeiro atlas com objetivo de padronizar o 

estadiamento da OA38. Essa classificação, denominada de Kellgren e Lawrence (KL) é utilizada 

até hoje, sendo a versão mais recente revisada e publicada em 2007 pela OARSI- Osteoarthritis 

Research Society International39.  Ela leva em consideração a presença e tamanho de osteófitos, 

o espaço articular e o aumento de densidade óssea subcondral numa avaliação radiográfica38,40. 

O padrão internacional considera alterações compatíveis com OA com escore KL a partir do 

estágio II39.  

O escore KL define espondilose radiográfica em cinco categorias: KL grau 0, sem 

características radiográficas de OA39; KL grau I, com osteófitos mínimos; KL grau II, osteófitos 

definidos, com alguma esclerose da parte anterior do platô vertebral; KL grau III osteófitos 

pronunciados, com esclerose do platô vertebral e discreta redução do espaço discal; KL grau 

IV, osteófitos grandes, marcada esclerose do platô vertebral e acentuada redução ou ausência 

do espaço discal.  
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1.2 Osteoporose  

 

1.2.1 Aspectos epidemiológicos 

 

A OP é a segunda causa de morbidade musculoesquelética no idoso41. Com o avanço da 

idade ocorre redução da densidade mineral óssea (DMO) e aumento da prevalência de OP. Nos 

Estados Unidos, Europa e Japão estima-se que a OP afete 75 milhões de pessoas42. Pelos 

critérios da Organização Mundial de Saúde (OMS), 30% das mulheres caucasianas na pós-

menopausa tem OP no quadril, coluna lombar ou antebraço distal, e aos 80 anos 70% das 

mulheres apresentarão OP em um desses sítios43. No cenário mundial de transição demográfica, 

o Brasil ocupa um dos lugares de mais acelerado envelhecimento populacional44. Estudos 

brasileiros em mulheres na pós-menopausa têm mostrado prevalência de osteoporose em torno 

de 25%45 e mortalidade para fratura de quadril em torno de 21%-30%46,47. Um estudo da mesma 

coorte brasileira de idosos do presente projeto apontou incidência de fraturas vertebrais em 

40,3/1.000 pessoas-ano em mulheres e 30,6/1.000 pessoas- ano em homens48, com incidência 

marcadamente aumentada em grupos superiores a oitenta anos em ambos os sexos. Ainda outro 

estudo também da mesma coorte apontou como fatores de risco adicionais para quedas, a perda 

acelerada de DMO em quadril e deficiência de vitamina D49.  

 

1.2.2  Fisiopatologia  

 

A OP é caracterizada pela redução da resistência óssea, predispondo a maior risco de 

fraturas. Contribuem para essa redução óssea não somente a diminuição da densidade mineral 

óssea (DMO), mas também inúmeros fatores como: tamanho ósseo reduzido, arquitetura óssea 

desfavorável, rupturas na microarquitetura óssea, porosidade do osso cortical, qualidade 

comprometida do material ósseo e reduzida viabilidade de osteócitos42. 

São fatores de risco para ocorrência de OP: reduzido pico de massa óssea (influenciado 

por fatores genéticos, étnicos e ambientais), idade avançada, deficiência hormonal (em especial 

queda estrogênica após a menopausa), perfil de citocinas, reduzida viabilidade de osteócitos e 

corticoterapia.  
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De particular interesse para posterior compreensão e discussão da associação entre OA 

e OP serão detalhados o papel do envelhecimento e do perfil de citocinas.  

Idade avançada e redução estrogênica são os fatores mais críticos para desenvolvimento 

de OP. A contribuição individual de cada um destes fatores é clinicamente difícil de ser 

avaliada, uma vez que quase sempre eles se sobrepõem nas populações em análise. Achados 

em modelos animais sugerem que efeitos do envelhecimento independem da queda hormonal 

atuando por meio de mecanismos moleculares distintos50. Em ambos os sexos o balanço entre 

formação e reabsorção óssea se torna negativo com o envelhecimento. Homens tem menos 

tendência a desenvolverem OP, pois atingem maior pico de massa óssea e a perdem mais 

lentamente devido à ausência da queda abrupta na produção hormonal. A perda de osso 

trabecular se inicia mais precocemente, influenciada pela queda hormonal já na peri-

menopausa. Aos 90 anos as mulheres terão perdido 55% e os homens 46% do pico da massa 

óssea atingido para o tipo trabecular, enquanto para osso cortical a perda é de 25% para 

mulheres e 18% para os homens nessa faixa etária51. Após os 65 anos predomina a perda de 

osso cortical em ambos os sexos, e, portanto, as fraturas de ossos longos52. Além da perda da 

massa óssea, o envelhecimento aumenta o risco de fraturas por outros fatores, como aumento 

da porosidade óssea cortical, aumento do estresse oxidativo, redução da força muscular (que 

afeta a remodelação óssea e aumenta o risco de quedas) e da propriocepção. 

O aumento da concentração de espécies reativas de oxigênio na medula óssea que 

decorre do envelhecimento e queda estrogênica está associado à expansão de linfócitos B e T, 

ativação de NFKB, aumento da produção de citocinas osteoclastogênicas, incluindo IL6, IL-7, 

TNF, prostaglandina E-2 (PGE2), fator estimulador de colônia de macrófagos (GM-CSF), e 

receptor do ativador do ligante NFKB (RANKL).  

 

1.2.3 Marcadores bioquímicos 

 

Marcadores séricos do remodelamento ósseo são moléculas que refletem modificações 

pós-translacionais do colágeno, sendo um método não invasivo de acessar o status metabólico 

do osso. São divididos em marcadores de formação (derivados da síntese de colágeno tipo I) e 

de reabsorção (produtos da atividade osteoclástica e da degradação do colágeno tipo I). 

Clinicamente são validados para utilização, sobretudo, no monitoramento da terapia formadora 

e antirreabsortiva em OP pós-menopausa: fosfatase alcalina óssea, osteocalcina total, 
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propeptídeo amino terminal do procolágeno tipo I (P1NP) como marcadores da formação e 

telopeptídeos amino (NTX) e carboxiterminais (CTX) do colágeno tipo I como marcadores da 

reabsorção óssea. 

 

1.2.4 Papel dos nutrientes: Cálcio e vitamina D 

 

Alguns nutrientes são fundamentais para o metabolismo ósseo, dentre os quais como 

principais estão o cálcio e a vitamina D.  

A ingesta diária de cálcio durante o desenvolvimento contribui para o pico de massa 

óssea, o que afeta diretamente a DMO e indiretamente o risco de fraturas no futuro53. O aporte 

de cálcio e também vitamina D retarda a perda óssea na pós-menopausa e alguns estudos 

demonstram que a suplementação destes reduz o risco de fraturas por fragilidade54. Deficiência 

de vitamina D (níveis de 25-hidroxivitamina D <20 ng/mL pelo Institute of Medicine ou <30 

ng/mL pela Sociedade Internacional de Endocrinologia) tem forte papel na osteoporose, tanto 

por acarretar maior taxa de perda óssea, quanto pelo seu papel na sarcopenia, o que afeta força 

muscular e equilíbrio, aumentando risco de quedas e fraturas.  

 

1.2.5 Métricas da osteoporose  

 

A OP é definida pela OMS42 em mulheres pós-menopausa e homens acima de 50 anos 

por um T- score igual ou inferior a -2,5 em fêmur proximal ou coluna lombar ou terço distal de 

rádio na densitometria óssea. Também existe a definição clínica quando se confirma fratura por 

fragilidade mesmo sem a presença de escores de osteoporose na densitometria. O T- score 

reflete o número de desvios-padrão acima ou abaixo da média em adultos jovens saudáveis. 

Para mulheres pré-menopausa e homens abaixo de 50 anos é usado com mesmo objetivo o Z- 

score, que por sua vez reflete o número de desvios-padrão acima ou abaixo da média em 

população de mesma idade.  
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1.3 Associação entre osteoartrite e osteoporose 

 

A relação entre OA e OP desperta interesse e vem sendo investigada há muito tempo55. 

Embora ambas sejam muito prevalentes e tenham incidência aumentada com a idade, o 

envolvimento ósseo parece ser antagônico nelas: aumento de densidade ou esclerose do osso 

subcondral na OA, enquanto na OP ocorre redução da DMO e fragilidade óssea.  Os diferentes 

fatores de risco inicialmente também sugerem associação inversa entre elas. No entanto, há 

extensa controvérsia nos achados de estudos desta complexa relação, tanto em sítios periféricos 

quanto na coluna vertebral.  

Em diversos grandes estudos sistemáticos pioneiros no assunto14,55,56,57,58,59, quando 

avaliadas de forma transversal, OA e OP se mostraram inversamente associadas. Esses estudos 

demonstram que pacientes afetados pela OA apresentam maior densidade mineral óssea (DMO) 

na coluna vertebral e em ossos periféricos, o que os protegeria da ocorrência de OP. As 

diferenças antropométricas entre perfis de pacientes acometidos por OA (maior compleição 

física) e por OP (menor compleição física) contribuem para estabelecimento de diferentes 

fatores de risco para cada uma, o que parece endossar essa dissociação. Indivíduos com OA 

tendem não apenas a ter maior DMO, como também maiores medidas geométricas do esqueleto 

e maiores diâmetros de ossos longos e de trabéculas60, isso confere maior resistência óssea e, 

portanto, menor tendência a fraturas por fragilidade. Assim, as diferenças ósseas entre pacientes 

com OA e OP não são relacionadas apenas à composição e estrutura tecidual, mas também a 

fatores anatômicos.  

No entanto, quando estudada de forma longitudinal, a associação entre essas doenças 

não é tão simples, com outros estudos tendo encontrado, inclusive, associação direta entre OA 

e OP61  

Um dos pontos que leva à controvérsia é a avaliação de diferentes ossos. A DMO medida 

no esqueleto apendicular resultou menor em ossos de articulações afetadas por OA, 

particularmente na extremidade superior62,63,64,65. Em relação à evolução desses pacientes, há 

divergências quanto à influência da topografia da OA na velocidade de perda de massa óssea 

com o tempo. Já se verificou, por exemplo, menor perda de massa óssea na OA de joelhos 

enquanto na OA de mãos não houve influência66,67,68. A maior DMO, em particular em coluna 

lombar, mas não no quadril, foi relacionada à maior incidência de OA de joelho, sem estar 

relacionada, no entanto, à sua progressão6,14,67,69,70,71. Por outro lado, a menor DMO na coluna 



28 
 

foi associada a menor incidência de OA em joelho (Hart, 2002). Ainda, nos estudos que 

demonstraram aumento de DMO em pacientes com OA, essa maior massa óssea parece não 

proteger contra fraturas osteoporóticas nas articulações acometidas, provavelmente devido à 

associação com instabilidade postural e redução de massa muscular características em pacientes 

com OA68,72,73,74. 

Por fim, parte da divergência encontrada nestes dados pode ser atribuída à dificuldade 

na padronização de métricas utilizadas na classificação da OA, em especial na coluna. Ocorre 

diferença nesses resultados a depender do parâmetro usado para definir OA: presença de 

osteófitos ou redução de espaço discal56,75. 

É provável que o achado de uma associação inversa entre OA e OP nos estudos 

seccionais se explique pelo fato de que a OA esteja associada à formação óssea (esclerose 

subcondral e formação de osteófitos), o que tende a aumentar DMO local. Em contraste, uma 

vez estabelecida a OA, a dor e a redução da mobilidade tendem a reduzir o turnover ósseo e, 

por conseguinte, a massa óssea, em particular do membro afetado. Além disso, nessa situação, 

o risco de fratura aumenta pelo fato de que a OA acarreta instabilidade postural e redução de 

força muscular76. 

Assim, em face do exposto, permanecem lacunas no conhecimento na associação entre 

essas duas importantes doenças. Um dos principais pontos a serem elucidados é se a presença 

de OA realmente se relaciona a uma maior DMO, e, se este fato interferiria na prevalência de 

fraturas nas articulações afetadas pela OA 65,66. 

 

1.4 Evidências que suportam a associação inversa entre espondilose lombar e 

osteoporose  

 

Desde 1972 Foss e cols55 observaram que pacientes com maior compleição corporal e 

maior nível de atividade física tendem a ter OA, e mulheres magras e menores tendem a ter 

menor DMO, e, portanto, OP, provavelmente porque maior estresse e atividade física 

aumentam a massa óssea tanto local quanto sistêmica. O aumento da massa óssea leva a perda 

de resiliência do osso subcondral, e assim, reduz sua capacidade de amortecer impactos, 

culminando com dano à cartilagem. Posteriores evidências de que no processo osteoartrítico há 

aumento da atividade metabólica óssea subcondral antes da degradação da cartilagem77, e o 

espessamento do osso subcondral precedente à fibrilação da cartilagem78 corroboram uma 
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maior densidade mineral nos ossos acometidos por OA. No entanto, apesar de apresentar maior 

DMO, o osso subcondral na OA é menos mineralizado22, pois tem maior taxa de turnover local, 

com maior proporção de osteoide e osso jovem não mineralizado60, e um maior número de 

trabéculas e menor separação entre elas23,60. Estudos com histomorfometria HR-pQCT acharam 

diferenças significantes em volume ósseo, taxa volume ósseo/volume tecidual e espessura 

trabecular entre cabeças de fêmur com OA e com fratura osteoporótica79,80,81.  É possível que 

indivíduos com maior DMO sejam “formadores ósseos” e, portanto, tenham maior tendência a 

produzir osteófitos56. Esta tendência a formação óssea pode ser explicada por níveis circulantes 

mais elevados de fatores estimuladores ósseos. Dequeker e cols82 encontraram maior 

concentração de IGF-I e TGF-B na matriz de crista ilíaca em pacientes com OA de mão, e de 

TGF-B em osso subcondral de pacientes com OA de quadril, e Lloyd et al83 encontraram um 

maior nível de IGF-I no sangue de pacientes com OA de joelhos ou de interfalângicas distais, 

sugerindo que o aumento de densidade óssea em pacientes com OA pode refletir um aumento 

biossintético global da atividade dos osteoblastos nesses pacientes. A via de sinalização Wnt / 

B-catenina está envolvida na regulação do desenvolvimento e funcionamento de osteoblastos62 

e condrócitos69, e polimorfismos de genes que codificam antagonistas Wnt têm sido associados 

com OA do quadril75,84 e joelho85, bem como com um fenótipo de alta densidade mineral 

óssea63,64,. Já foi demonstrado em fenótipos de elevada densidade mineral óssea que a mesma 

está associada à OA em articulações que não suportam peso, independente do IMC, nesse caso 

caracterizada por osteófitos, consistente com um fenótipo de formação óssea, em vez de 

redução de espaço articular86. Também há demonstração de uma maior atividade da via Wnt 

em osso e culturas de osteoblasto de pacientes com OA, do que em pacientes com fraturas 

osteoporóticas de quadril87, sugerindo envolvimento desta via não apenas na distorção da 

cartilagem, mas também nas alterações subcondrais.  

Existem evidências também de um pano de fundo genético comum às vias de formação 

óssea que liga essas doenças. Astrom e cols88 encontraram um risco reduzido de fratura de 

quadril em mães de pacientes com OA de quadril. Naganathan e cols89 verificaram pico 

aumentado de massa óssea em quadril de filhas de mães com OA de mãos. Em seu estudo com 

574 pares de gêmeas, Antoniades e cols90 verificaram que pacientes com osteófitos em quadril 

tinham maior DMO em colo femoral que suas irmãs não afetadas pela OA. Morrison e cols91 

demonstraram que variantes alélicas comuns no gene que codifica o receptor da vitamina D 

podem ser usadas para prever diferenças na densidade óssea, respondendo por até 75% do efeito 

genético total na densidade óssea em indivíduos saudáveis. Mulheres japonesas com osteófitos 
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vertebrais apresentam maior prevalência de alelo C na determinação dos genótipos da TGF-B1 

do que as com osteoporose92.  

É reconhecido que o processo de remodelação óssea ocorrido na OA, que ocasiona 

esclerose subcondral e formação de osteófitos, leva ao aumento de DMO local. No entanto, há 

evidências de que o aumento de DMO na osteoartrite ocorra mesmo em locais distintos. 

Gotfredsen e cols93 verificaram que pacientes com OA de quadril apresentavam DMO 

aumentada em coluna, braço, crânio e costelas. Gevers e cols94 encontraram alterações de 

bioquímica sérica e também na mineralização óssea em crista ilíaca de pacientes com OA de 

mãos, Naganathan e cols89 verificaram aumento de concentração sérica de osteocalcina, e de 

IGF I e II e TGFB em crista ilíaca de pacientes com OA de mãos.  

Em consonância com estes achados, outros estudos que analisaram sítio vertebral também 

encontraram maior densidade óssea em indivíduos com EL. Esses achados não parecem 

depender de alterações locais, como a formação de osteófitos ou esclerose do platô vertebral 

adjacente. No estudo de Chingford14 conclui-se que, após ajuste da DMO da coluna vertebral 

pela presença de osteófitos, o resultado de associação inversa entre EL e OP não se alterou. 

Outros autores95 verificaram que as pontuações baseadas em cada um dos achados radiográficos 

verificados na osteoatrite (quer osteófitos, quer esclerose óssea, quer redução do espaço discal, 

quer pontuação total do escore KL), foram individualmente correlacionados com maior DMO 

da coluna lombar.  Ainda nessa linha, observou-se75 que a magnitude da redução do espaço 

discal estava correlacionada a um aumento da DMO vertebral, e esses achados poderiam ser 

mediados por uma menor taxa de reabsorção óssea, conforme demonstrado por redução de 

biomarcadores séricos e urinários nestes pacientes. Também já foi encontrada associação entre 

degeneração discal por meio de método quantitativo de RNM e DMO aumentada em quadril e 

coluna lombar96.  

Estudos de coorte também reforçam a ligação entre aumento de DMO e incidência de 

osteoartrite, não só localmente, mas em sítios articulares distintos. No estudo de Baltimore67 

verificou-se que uma maior DMO de coluna estava associada a maior risco de se desenvolver 

OA radiográfica incidente em joelho. Achado semelhante foi verificado por outros autores68, 

uma maior DMO estava associada a maior risco de se desenvolver OA radiográfica de joelho, 

verificada por meio de escore de redução de espaço articular. O estudo de Roterdã70 avaliou 

que DMO sistêmica elevada no início do estudo estava associada ao aumento da incidência e 

progressão da OA radiográfica do joelho em homens e mulheres, enquanto uma fratura 

vertebral prévia teve efeito protetor na incidência e progressão da OA de joelhos. Teichtahl e 
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colaboradores verificaram que, em pessoas de meia-idade sem doença clínica do joelho, uma 

DMO sistêmica mais elevada foi associada a aumento do dano precoce à cartilagem do joelho97. 

O estudo de Miyama98 concluiu que a presença de OP vertebral (mas não em quadril) reduziu 

a incidência de EL radiográfica após 10 anos de seguimento.  

Dessa forma, verifica-se que existem inúmeros e complexos mecanismos envolvidos nos 

processos ósseos em cada uma dessas prevalentes doenças esqueléticas, além de um razoável 

grau de dúvidas e controvérsias no que tange ao tipo de relação entre ambas. Compreender a 

relação entre densidade mineral óssea e osteoartrite tem potencial para esclarecer o papel 

desempenhado pelo osso na patogênese da OA e pode ter importantes implicações terapêuticas 

futuras99. 
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2 JUSTIFICATIVA 

 

Embora a associaçãp entre as duas doenças tenha sido razoavelmente explorada na 

literatura, ainda existem lacunas consideráveis, principalmente na topografia da coluna lombar, 

particularmente nas diferenças entre os sexos e no grau da EL. Também não existem dados em 

relação à população brasileira.  

Por outro lado, os dados necessários para um estudo brasileiro dessa natureza já estão 

disponíveis na casuística do SPAH, uma coorte de idosos brasileiros100, realizado com objetivo 

inicial de se avaliar osteoporose. No SPAH, a disponibilidade das radiografias permitiu a 

determinação de fraturas vertebrais bem como a avaliação da presença de espondilose 

intervertebral e sua classificação pelo escore de Kellgren e Lawrence, um método já consagrado 

para a classificação da osteoartrite. A proposta de graduar os achados de espondilose por esse 

escore não foi explorado por nenhum estudo prévio sobre o assunto e que permite estudar com 

maior acurácia a relação entre esse processo e a osteoporose e densidade mineral óssea. Outros 

estudos também não avaliaram a participação de variáveis como quedas, tabagismo e atividade 

física na associação EL e OP. Além disso, poucos estudos analisaram dados bioquímicos 

relacionados ao metabolismo ósseo entre casos de EL e OP101-103. Finalmente, a presença de 

fraturas vertebrais foi avaliada em apenas um estudo104. Um melhor conhecimento destas 

doenças musculoesqueléticas e compreensão de sua frequência, distribuição, comorbidades e 

associações na população brasileira poderia ser bastante útil para servir de base para que se 

planejem medidas de prevenção, controle e tratamento mais precisos.  
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3 OBJETIVOS 

 

O objetivo primário deste estudo é avaliar a associação entre presença e graduação de 

EL e OP em uma população representativa de idosos brasileiros.  

O objetivo secundário é avaliar as relações entre essas doenças e parâmetros 

demográficos e antropométricos (sexo, idade, IMC), laboratoriais e bioquímicos (PTH, cálcio, 

fósforo, vitamina D, marcadores do remodelamento ósseo), e outros fatores como fraturas, 

quedas, atividade física, uso de álcool e tabaco. 
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4 CASUÍSTICA E MÉTODO 

 

4.1 Desenho do estudo 

 

O estudo consiste em uma avaliação transversal de uma coorte de idosos da comunidade, 

representativa da população brasileira. Por meio da análise das radiografias laterais de coluna 

lombar foi determinada a prevalência de espondilose lombar, sua graduação e sua relação com 

a DMO vertebral e de fêmur, bem como a presença de fraturas de fragilidade. Além disso, foram 

estabelecidas correlações entre EL e parâmetros biométricos, laboratoriais, hábitos e 

comorbidades.  

 

4.2 População do estudo São Paulo Ageing & Health 

 

Este estudo foi baseado em dados do São Paulo Ageing & Health (SPAH), uma coorte 

composta por idosos da comunidade, com 65 anos ou mais, recrutados em um primeiro 

momento entre 2005 e 2007 e depois novamente entre 2010 e 2012, melhor descrita 

previamente100. Inicialmente, entre 2005 e 2007, foram identificados por meio de registros do 

censo todos os idosos residentes nas 66 áreas do distrito do Butantã, parte ocidental da cidade 

de São Paulo. A distribuição de características demográficas como faixa etária, sexo e classe 

social foi semelhante à da população brasileira105. Foram incluídos apenas idosos, com 65 anos 

ou mais, ativos e independentes. Todos os indivíduos foram avaliados por meio de questionário 

específico aplicado por um entrevistador, contendo informações sobre a presença de 

comorbidades, hábitos de vida, exames laboratoriais, além de densitometria óssea e radiografias 

de coluna torácica e lombar. Foram elegíveis os participantes com disponibilidade de 

radiografia da coluna lombar em perfil. Assim, de um total de 707 indivíduos da coorte, 616 

cumpriram essa condição. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética da Faculdade de 

Medicina da Universidade de São Paulo (CAAE: 21871219.0.0000.0068), e todos os 

participantes assinaram termo de consentimento informado (APÊNDICE A).  
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4.3 Dados clínicos 

 

O questionário verificou comportamentos de vida e saúde, incluindo tabagismo (se 

nunca fumou ou fumo pregresso ou corrente), consumo de álcool (>3 doses/dia ou menos), 

história prévia de fratura por fragilidade após os 50 anos (em coluna, quadril, úmero, antebraço 

e costela), história de quedas no ano anterior106, escore de atividade física (baixo ou moderado 

a alto) 107. A altura, o peso e índice de massa corpórea de cada participante foram medidos 

segundo protocolos padrão.  

 

4.4 Avaliação laboratorial 

 

Amostras de sangue foram coletadas em jejum (entre 8 e 10 da manhã) no mesmo dia 

da realização da densitometria e radiografias. Foram armazenadas a -70 graus Celsius para 

análise posterior. Para análise do marcador de reabsorção óssea telopeptídio C-terminal do 

colágeno tipo I (CTX) e do paratormônio intacto (PTH) foi utilizado o sistema de 

eletroquimioluminescência automatizado da Roche (E411, Roche Diagnostics, Mannheim, 

Germany). Os seguintes coeficientes de variação (CV) foram obtidos: 2,5% para CTX e 2,3-

5,1% para PTH108. A concentração sérica de vitamina D (25OHD) foi mensurada utilizando 

radioimunoensaio (DiaSorin, Stillwater, MN, USA), com limite mínimo detectável de 5 ng/mL. 

O CV intra- e inter-ensaio do laboratório foi de 10,5 e 17,8% respectivamente. Foram 

verificados também valores séricos de cálcio total e fósforo.  

 

4.5 Aferição da densidade mineral óssea e fraturas 

 

A DMO e a composição corporal foram determinadas por meio de absorciometria de 

raios-X de dupla energia (DXA). As medidas foram realizadas na coluna lombar, colo do fêmur 

e fêmur total usando-se equipamento densitométrico Hologic QDR 4500A (Hologic Inc. 

Bedford, MA, EUA, Discovery model), baseado no protocolo padrão da International Society 

for Clinical Densitometry (ISCD)109. Fratura vertebral foi definida pelo método 

semiquantitativo de Genant110. 

Foram considerados os critérios abaixo para a análise dos dados:  
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1. Critério de osteoporose densitométrica pela OMS: T-score < -2,5 em coluna e fêmur 

(colo femoral ou fêmur total) 

2.Critério clínico de osteoporose: T-score < -2,5 em coluna, colo femoral ou fêmur total 

ou presença de fraturas de fragilidade (vertebrais e não vertebrais) 

3. Presença de fraturas de fragilidades, consideradas no seu conjunto e separadamente: 

vertebrais e não vertebrais (fêmur proximal, antebraço distal, costelas, úmero) 

 

4.6 Aferição e graduação da espondilose 

 

Foram analisadas radiografias da coluna lombar em perfil disponíveis de 616 indivíduos 

do estudo SPAH com objetivo de se determinar o grau de espondilose lombar de cada nível 

intervertebral de L1-L2 a L4-L5 por meio do escore de Kellgren Lawrence111-112 (Quadro 1). A 

aferição foi realizada por dois avaliadores médicos reumatologistas treinados e cegos para os 

demais dados. A avaliação da variabilidade de graduação intraobservador e interobservador foi 

testada. Para tanto, 50 radiografias selecionadas aleatoriamente foram avaliadas por dois 

observadores. Após duas semanas, uma nova leitura foi realizada pelo segundo observador, 

com o índice kappa respectivamente 0,837 e 0,903 intra e interobservador, denotando alta 

concordância.  

 

Quadro 1 – Escore radiográfico de Kellgren & Lawrence 

 

Graduação da EL Osteófitos 
Esclerose 

subcondral 

Redução do espaço 

discal 

KL 0 Ausentes Ausente Ausente 

KL 1 Duvidosos Ausente Ausente 

KL 2 Definidos Discreta Possível 

KL 3 Acentuados Marcada Moderado 

KL 4 Acentuados Marcada Acentuada 

EL: Espondilose lombar; KL: Kellgren e Lawrence 

Fonte: Arquivo pessoal do autor 
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Também foi avaliada a presença de achados comumente associados à EL: fenômeno do 

vácuo (imagem radiolúcida na topografia de disco intervertebral ao raio X), hiperostose 

esquelética difusa idiopática (DISH) (ossificação grosseira em pelo menos 4 níveis vertebrais 

na incidência radiográfica lateral de coluna) e listese intervertebral (deslizamento de um corpo 

vertebral em relação ao outro).  

Após o estabelecimento do escore KL (0, 1, 2, 3 ou 4) em cada uma das articulações 

intervertebrais consideradas: L1-L2, L2-L3, L3-L4 e L4-L5, com a finalidade de aumentar a 

sensibilidade das análises, foram estabelecidos 4 critérios para a graduação conjunta desses 4 

níveis, conforme o Quadro 2: 

 

Quadro 2 – Graduação da espondilose lombar 

 

Categorias para graduação da EL Caracterização 

Presença de EL (KL>2) Escore KL>2 em pelo menos um nível 

intervertebral 

EL acentuada em pelo menos 1 nível 

(KL>3) 

Escore KL>3 em pelo menos um nível 

intervertebral 

EL acentuada nos 4 níveis vertebrais 

(KL>8) 

Soma do escore KL dos 4 níveis vertebrais 

(0 a 4 em cada um) acima de 8. A soma 

pode variar de 0 a 16 

EL: Espondilose lombar; KL: Kellgren e Lawrence 

Fonte: Arquivo pessoal do autor 

 

Estabeleceu-se para a classificação o valor de corte de 8 para a somatória dos escores 

de KL nos 4 níveis vertebrais com base na mediana da amostra. 

Uma vez que a prevalência e grau, tanto dos aspectos ligados à espondilose, quanto aos 

ligados aos parâmetros densitométricos ósseos, foram bastante distintos entre os sexos, optou-

se por apresentar os resultados de modo separado para homens e mulheres. 
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4.7 Análise estatística 

Os dados foram expressos em média ± desvio padrão (DP) ou porcentagens. A 

variabilidade inter-observador para análise das radiografias de coluna foi submetida à análise 

kappa, como previamente relatado113.  

Foram utilizados testes de hipóteses paramétricos e/ou não paramétricos de acordo 

com as variáveis analisadas (quantitativas ou qualitativas), distribuição dos dados, 

homogeneidade ou heterogeneidade das variáveis114-115.  

Para as variáveis contínuas, a comparação entre os gêneros foi realizada por meio 

dos testes de Kolmogorov-Smirnov para avaliação da Normalidade, Levene para 

homogeneidade das variâncias e Teste T ou Mann-Whitney para variáveis contínuas.  

Para variáveis discretas os testes de Qui-Quadrado ou teste exato de Fisher. A 

correlação de Pearson foi utilizada para verificar a relação entre EL e OP.   

Para a definição do melhor ponto de corte nas curvas ROC, utilizou-se o Youden 

Index116 adotando-se o maior valor possível do mesmo e os melhores pontos de corte da 

sensibilidade e especificidade, respeitando-se um mínimo de 0,5 para sensibilidade e 

especificidade.  

Significância estatística foi definida como p <0.05. As análises foram realizadas 

usando-se o programa IBM SPSS, versão 20 para Windows. 
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5 RESULTADOS 

 

5.1 Características da população  

 

A população estudada foi composta por 381 mulheres e 235 homens (Tabela 1). A média 

de idade foi 72,8 anos (DP 4,6) para mulheres e 72,2 anos (DP 4,6) para homens (p>0,05). A 

média de IMC foi 29,0 (DP 5,4) para mulheres e 26,6 (DP 4,1) para homens (p<0,01). A 

prevalência de OP foi 58% para mulheres e 30,2% para homens (p<0,01). A prevalência de 

osteopenia foi de 29,3% e 52,3% e para mulheres e homens, respectivamente (p<0,01). A 

prevalência de fratura vertebral e não vertebral foram similares nas mulheres e homens 

(respectivamente 24,9% vs 27,6%, p=0,45 e 3,4% vs 4,4%, p=0,16). A presença de KL≥ 2 foi 

de 76,6% para mulheres e 92,3% para homens (p<0,01). Já a presença de KL≥ 3 foi de 28,9% 

e 36,6%, respectivamente (p<0,01). A prevalência de  KL>8 foi 19,9% para mulheres e 25,1% 

para homens (p<0,01).  A prevalência de quedas entre as mulheres foi 38% e entre os homens 

26% (p<0,01). A prevalência de tabagismo (atual ou passado) foi de 64% para mulheres e 38% 

para homens (p<0,01). Já o consumo de álcool ≥3 U/d não teve diferença entre os sexos (5,5% 

para mulheres e 33% para homens, p=0,6), bem como a prevalência de sedentarismo (5% para 

mulheres e 9% para os homens, p>0,05).  A prevalência de fenômeno do vácuo, DISH e listese 

foram baixas e sem diferenças entre mulheres e homens (respectivamente, 2,3% vs 1,3%; 

p=0,55, 15,2% vs 13,6%; p=0,58 e 6,5% vs 2,9%; p>0,05) (Tabela 1).  
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Tabela 1 – Características da população. 

 

 Mulheres (381) Homens (235) p 

Idade (anos/ ± DP) 72,8 (4,6) 72,2 (4,6) >0,05 

IMC (Kg/m2 /± DP) 29,0 (5,4) 26,6 (4,1) <0,01 

OP (DMO<-2,5) 221 (58%) 71 (30,2%) <0,01 

Osteopenia  112 (29,3%) 123 (52,3%) <0,01 

Fraturas  108 (28,3%) 73 (31%) 0,53 

Fratura vertebral 95 (24,9%) 65 (27,6%) 0,45 

Fratura não vertebral 13 (3,4%) 8 (4,4%) 0,16 

EL presente (KL≥ 2) 292 (76,6%) 217 (92,3%) <0,01 

EL acentuada:    

Em pelo menos 1 nível (KL≥ 3) 110 (28,9%) 86 (36,6%) <0,01 

Nos 4 níveis ( KL> 8) 76 (19,9%) 59 (25,1%) <0,01 

Quedas 145 (38%) 61 (26%) <0,01 

Tabagismo (atual ou passado) 242 (64%) 89 (38%) <0,01 

Consumo de álcool (≥3 U/d)  21(5,5%) 78 (33%) 0,6 

Sedentarismo 19 (5%) 21 (9%) >0,05 

Fenômeno do vácuo 9 (2,3%) 3 (1,3%) 0,55 

DISH 58 (15,2%) 32 (13,6%) 0,58 

Listeses 25 (6,5%) 7 (2,9%) >0,05 

IMC: Índice de massa corpórea; OP: Osteoporose; DMO: Densidade mineral ósea; EL: Espondilose lombar; KL: 

Escore de Kellgren e Lawrence; DISH: Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis. 

Fonte: Arquivo pessoal do autor 

 

Foi realizada análise multivariada para as principais variáveis demográficas que 

pudessem interferir como possíveis fatores de confusão na associação entre EL e OP: idade, 

IMC, presença ou não de tabagismo e nível de atividade física, e nenhuma delas demonstrou 

influência nos resultados encontrados. 
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5.2 Associação entre espondilose lombar e osteoporose 

 

5.2.1 Associação entre espondilose, osteoporose e fraturas  

 

Verificou-se uma associação inversa entre EL e OP densitométrica, tanto para homens 

quanto para mulheres, em todos os critérios de graduação da EL, exceto para homens pelo 

critério KL≥ 2 (Tabela 2).  

Na análise densitométrica apenas da coluna vertebral, a associação inversa entre EL e 

OP também persiste, exceto para homens pelo critério KL≥ 2.  

Ao se considerar OP densitométrica em colo de fêmur ou fêmur total, observa-se 

associação inversa entre EL e OP para mulheres pelo critério KL≥ 2. Para os demais critérios 

de graduação da EL a associação não foi significativa. 

Quando considerada OP densitométrica, ou presença de fraturas, verificou-se 

associação inversa entre EL e OP para mulheres pelo critério KL≥ 2, e   KL>8. Para homens, 

a associação foi inversa somente pelo critério  KL>8. Para os demais parâmetros a análise não 

foi significativa.  

Não se verificou a associação da EL com fraturas, quer consideradas em conjunto, quer 

separadamente as vertebrais e não vertebrais.  
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Tabela 2 – Associação entre espondilose lombar e osteoporose sob diferentes critérios para 

cada condição. 

 

OP KL ≥ 2 KL ≥ 3  KL > 8 

(OR-IC) M H M H M H 

T-score ≤ -2,5 

em coluna 

vertebral ou 

fêmur 

0,498 

(0,304-0,816) 

0,853 

(0,329-2,214) 

0,541 

(0,346-0,847) 

0,529 

(0,287-0,974) 

0,446 

(0,268-0,744) 

0,281 

(0,126-0,630) 

P < 0,01 0,74 < 0,01 0,04 < 0,01 < 0,01 

T-score ≤ -2,5 

em coluna 

vertebral 

0,414 

(0,254-0,673) 

1,598 

(0,451-5,665) 

0,428 

(0,269-0,670) 

0,330 

(0,151-0,720) 

0,318 

(0,185-0,546) 

0,099 

(0,023-0,423) 

P < 0,01 0,58 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 

T-score ≤ -2,5 

em colo de 

fêmur ou 

fêmur total 

0,410 

(0,255-0,659) 

0,713 

(0,246-2,063) 

0,932 

(0,575-1,483) 

0,771 

(0,384-1,551) 

0,851 

(0,494-1,466) 

0,411 

(0,164-1,029) 

P < 0,01 0,56 0,74 0,46 0,56 > 0,05 

T-score ≤ -2,5 

em coluna 

vertebral ou 

fêmur ou 

fratura 

0,569 

(0,328-0,988) 

1,358 

(0,550-3,358) 

0,673 

(0,417-1,084) 

0,813 

(0,478-2,655) 

0,576 

(0,34-0,978) 

0,507 

(0,277-0,929) 

P 0,04 0,50 0,1 0,44 0,04 0,03 

Somente 

fratura 

0,927 

(0,567-1,516) 

2,066 

(0,67-6,37) 

1,128 

(0,704-1,809) 

1,51 

(0,859-2,655) 

0,99 

(0,577-1,699) 

0,941 

(0,497-1,782) 

P 0,76 0,19 0,61 0,15 0,97 0,85 

M: Mulheres; H: Homens; OR: Odds ratio; IC: Intervalo de confiança; OP: Osteoporose; DMO: Densidade 

mineral óssea; EL: Espondilose; KL: Escore de Kellgren e Lawrence. 

Fonte: Arquivo pessoal do autor 

 

5.2.2 Associação entre espondilose e T-score  

 

Verificou-se para mulheres associação direta entre presença de KL≥2 e T-score 

vertebral (p<0,01), T-score do colo de fêmur (p=0,04) e T-score do fêmur total (p=0,04). Houve 

também associação direta entre o T-score vertebral e KL≥ 3 (p<0,01) e  KL>8 (p<0,01). Para 

homens verificou-se associação direta entre KL≥ 2 e T-score no colo de fêmur (p=0,04), KL≥ 
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3 e T-score vertebral (p<0,01) e  KL>8 e T-score vertebral (0,01) e de fêmur total (p=0,03) 

(Tabela 3, Figura 1, Anexos A e B).  

 

Tabela 3 – Associação entre espondilose lombar e osteoporose considerando-se a média de T-

score e diferentes graduações de espondilose lombar. 

 

DP: Desvio padrão; KL: Escore de Kellgren e Lawrence 

Fonte: Arquivo pessoal do autor 

 

 

 

 

 

Mulheres    

T-score, 

média (DP) 

KL≥ 2  KL≥ 3   KL> 8 

Sim Não p Sim Não p Sim Não P 

Vertebral -2,1 (1,52) 
-2,9 

(1,46) 
<0,01 

-1,7 

(1,79) 

-2,5 

(1,38) 
<0,01 

-1,4 

(1,84) 

-2,5 

(1,38) 
<0,01 

Colo fêmur  -1,8 (1,01) 
-2,0 

(1,03) 
0,04 

-1,8 

(1,03) 

-1,9 

(1,02) 
0,6 

-1,8 

(1,08) 

-1,9 

(1,01) 
0,37 

Fêmur total -1,3 (0,98) 
-1,5 

(1,07) 
0,04 

-1,3 

(1,05) 

-1,4 

(0,98) 
0,47 -1,2 (1,1) 

-1,4 

(0,98) 
0,23 

Homens    

T-score, 

média (DP) 

KL≥ 2  KL≥ 3   KL> 8 

Sim Não p Sim Não p Sim Não P 

Vertebral  -1,0 (1,79) 
-1,6 

(1,17) 
0,19 

-0,4    

(1,98) 

-1,4 

(1,49) 
<0.01 0,1 (1,9) 

-1,4 

(1,52) 
<0,01 

Colo fêmur  -1,5 (0,96) 
-1,8 

(0,59) 
0,04 

-1,5    

(1,02) 

-1,6 

(0,88) 
0,52 

-1,4 

(1,02) 

-1,6 

(0,89) 
0,07 

Fêmur total -0,9 (0,92) 
-1,0 

(0,54) 
0,11 

-0,8    

(0,97) 

-0,9 

(0,85) 
0,27 

-0,6 

(0,94) 

-0,9 

(0,87) 
0,03 
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Figura 1 – Diferença entre a média de T-score segundo a presença ou ausência de 

espondilose lombar sob diferentes graduações, para mulheres e homens.  

 

 

DMO: Densidade mineral ósea; EL: Espondilose lombar; KL: Escore de Kellgren e Lawrence *p < 0,05. 

Fonte: Arquivo pessoal do autor 

 

 

As mulheres apresentaram maior DMO vertebral em quaisquer dos critérios de 

graduação da EL (Figuras 1A, 1B e 1C). Elas também apresentaram uma maior DMO no fêmur 

para KL>2 (Figura 1A). Já os homens apresentaram maior DMO vertebral nos casos de 

espondilose acentuada (KL>3 e KL>8) (Figuras 1E e 1F) e maior DMO no colo do fêmur para 

KL>2 (Figura 1D) e no fêmur total para KL>8 (Figura 1F).  
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5.2.3 Correlação entre T-score vertebral, de colo do fêmur e de fêmur total e soma de Kellgren 

e Lawrence nos 4 níveis vertebrais 

 

Houve fraca correlação entre T-score da coluna vertebral com EL soma dos 4 níveis 

vertebrais para mulheres e homens. Houve correlação desprezível entre T-score de colo do 

fêmur para os homens e valor da soma dos 4 níveis vertebrais (Figura 2).  

 

Figura 2 – Correlação entre T-score vertebral, de colo do fêmur e de fêmur total, e valor da 

soma de escore Kellgren e Lawrence nos 4 níveis vertebrais. 

 

 

Fonte: Arquivo pessoal do autor 

 

5.2.4 Curvas Receiver Operating Characteristic 

 

Utilizando-se a curva ROC, foram definidos pontos de corte em T-score segundo a 

graduação de EL para KL≥2, KL≥3 e  KL>8. As curvas apresentadas são apenas as que 

obtiveram valor de p significativo para área sob a curva e pontos com maior índice de Youden, 

que avalia se o ponto de corte fornece um bom equilíbrio entre valores de sensibilidade e 

especificidade para determinado diagnóstico, considerando pontos em que esses parâmetros 

foram superiores a 50% (Figura 3).  
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Figura 3 – Curva Receiver Operating Characteristic com ponto de corte em T-score para 

presença de KL ≥ 2: coluna vertebral, colo de fêmur e fêmur total, em mulheres. 

 

ROC: Receiver Operating Characteristic 

Fonte: Arquivo pessoal do autor 

 

Para a separação entre presença ou ausência de KL>2, considerando-se o T-score 

vertebral, de colo de fêmur e de fêmur total em ambos os sexos, a área sob a curva foi baixa, 

próxima a 0,6, gerando valores de sensibilidade e especificidade ao redor de 55-60% (Figura 

4). 
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Figura 4 – Curva Receiver Operating Characteristic com ponto de corte em T-score para 

presença de KL ≥ 3 em pelo menos 1 nível: coluna vertebral, em mulheres e 

homens 

 

ROC: Receiver Operating Characteristic 

Fonte: Arquivo pessoal do autor 

 

Para a separação entre presença ou ausência de KL>3, a área sob a curva ficou acima 

de 0,6, gerando também sensibilidade e especificidade aproximada de 60% para separar 

pacientes de acordo com o T-score (Figura 5). 
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Figura 5 – Curva Receiver Operating Characteristic com ponto de corte em T-score para 

presença de KL > 8: coluna vertebral, em mulheres e homens 

 

ROC: Receiver Operating Characteristic 

Fonte: Arquivo pessoal do autor 

 

Para  KL>8, uma área sob a curva próxima a 0,7, a sensibilidade e especificidade foram 

de aproximadamente de 70% para separar os participantes com ou sem  KL>8 de acordo com 

o T-score. 

 

5.3 Associação com parâmetros laboratoriais 

 

Foram analisados parâmetros laboratoriais de bioquímica osteometabólica: níveis 

séricos de PTH, cálcio, fósforo, vitamina D, fosfatase alcalina, e de marcadores de 

remodelamento ósseo: CTX e P1NP. A análise tanto para homens quanto para mulheres não 

resultou em significância estatística para associação com as graduações de EL (Tabela 4). 
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Tabela 4 – Associação entre parâmetros laboratoriais com graduações de espondilose lombar. 

 

KL: Escore de Kellgren e Lawrence; PTH: Paratormônio; CTX: Telopeptídeo c terminal; P1NP: Propeptídeo pró 

colágeno tipo 1. 

Fonte: Arquivo pessoal do autor 

Mulheres 
         

Parâmetro 

(DP) 
KL < 2 KL ≥ 2 P KL < 3 KL ≥ 3 P  KL<8  KL>8 P 

N 97 284  271 110  305 76  

PTH 
40,9 

(16,4) 

40,6 

(17,7) 
0,59 

40,5 

(16,9) 

41,1 

(18,5) 
0,99 

40,5 

(17,2) 

41,1 

(18,3) 
0,88 

Cálcio 9,4 (0,5) 9,5 (0,5) 0,45 9,4 (0,5) 9,5 (0,4) 0,09 9,4 (0,4) 9,5 (0,5) 0,42 

Fósforo 3,6 (0,5) 3,5 (0,5) 0,42 3,6 (0,5) 3,5 (0,4) 0,27 3,5 (0,5) 3,5 (0,4) 0,25 

Vitamina D 18,9 (8,6) 18,6 (9,3) 0,52 19,2 (9,5) 17,4 (8,2) 0,14 19,2 (9,3) 16,8 (8,1) 0,06 

Fosfatase 

alcalina 

193,4 

(58,2) 

191,2 

(63,4) 
0,59 

188,6 

(52,8) 

199,6 

(80,1) 
0,49 

187,7 

(51,8) 

208,3 

(90,8) 
0,14 

CTX 
369,6 

(235,9) 

345,3 

(226,6) 
0,23 

352,6 

(229,5) 

349,1 

(228,8) 
0,99 

355,6 

(230,5) 

335,6 

(223,5) 
0,64 

P1NP 
63,7 

(108,6) 

53,1 

(59,7) 
0,32 

53,2 

(72,5) 

62,1 

(81,5) 
0,21 

53,6 

(71,1) 

64,6 

(89,9) 
0,39 

Homens          

Parâmetro 

(DP) 
KL < 2 KL ≥ 2 P KL < 3 KL ≥ 3 P  KL<8  KL>8 P 

N 21 214  149 86  176 59  

PTH 36 (12,3) 36,8 (17) 0,82 
37,1 

(17,2) 
36 (15,5) 0,75 37 (16,8) 

35,8 

(16,1) 
0,60 

Cálcio 9,3 (0,5) 9,4 (0,4) 0,74 9,4 (0,4) 9,4 (0,5) 0,44 9,4 (0,4) 9,3 (0,5) 0,77 

Fósforo 3,3 (0,5) 3,1 (0,5) 0,55 3,1 (0,5) 3,1 (0,5) 0,89 3,1 (0,5) 3,1  (0,5) 0,66 

Vitamina D 24,2 10,4) 21,7 (8,9) 0,26 21,8 (9,2) 22,2 (9) 0,61 22 (9,2) 21,5 (8,7) 0,82 

Fosfatase 

alcalina 

178,9 

(57,7) 
170,1 (64) 0,37 

166,7 

(58,4) 

178,1 

(70,9) 
0,32 

169,4 

(63,1) 

175,4 

(64,7) 
0,47 

CTX 
289,1 

(223,1) 

291,7 

(188) 
0,67 

291,6 

(183,4) 

291,4 

(203,8) 
0,99 

291,1 

(187,6) 

292,8 

(201,5) 
0,83 

P1NP 39 (29,4) 39,6 21,2) 0,33 37,5 17,7) 
43,1 

(27,6) 
0,33 

37,9 

(18,7) 

44,4 

(29,3) 
0,18 
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5.4 Associação com quedas, grau de atividade física, consumo de tabaco e álcool 

 

Foram analisados também parâmetros como uso de tabaco e álcool, grau de atividade 

física e quedas. Para mulheres houve associação direta com fumo atual, e inversa com fumo no 

passado, para maior prevalência de  KL>8. Para homens verificou-se associação direta entre 

quedas e maior prevalência de  KL>8 (Tabela 5). 

 

Tabela 5 –  Associação entre uso de tabaco, álcool, quedas e grau de atividade física com 

graduações de espondilose lombar. 

  

Mulheres          

Parâmetro 

(%) 
KL < 2 KL ≥ 2 P KL < 3 KL ≥ 3 P  KL<8  KL>8 P 

N 97 284  271 110  305 76  

Tabaco   0,98   0,33   0,02 

Fuma 

Atualmente 
11 (11%) 31 (11%)  26 (10%) 16 (15%)  27 (9%) 15 (20%)  

Já Fumou 24 (25%) 73 (26%)  72 (27%) 25 (23%)  82 (27%) 15 (20%)  

Nunca 

Fumou 
62 (64%) 180 (63%)  173 (64%) 69 (63%)  196 (64%) 46 (61%)  

Grau de Ativ. Física  0,62   0,22   0,18 

Baixa 3 (3%) 16 (6%)  11 (4%) 8 (7%)  13 (4%) 6 (8%)  

Moderada 68 (70%) 189 (67%)  180 (66%) 77 (70%)  203 (67%) 54 (71%)  

Alta 26 (27%) 79 (28%)  80 (30%) 25 (23%)  89 (29%) 16 (21%)  

Queda   0,53   0,53   0,69 

Não 58 (60%) 180 (63%)  172 (63%) 66 (60%)  189 (62%) 49 (64%)  

Sim 39 (40%) 104 (37%)  99 (37%) 44 (40%)  116 (38%) 27 (36%)  

Álcool (≥ 3 U/dia)  0,86   0,54   0,50 

Não 92 (95%) 268 (94%)  257 (95%) 103 (94%)  287 (94%) 73 (96%)  

Sim 5 (5%) 16 (6%)  14 (5%) 7 (6%)  18 (6%) 3 (4%)  

        Continua 
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Continuação 

Homens          

Parâmetro 

(%) 
KL < 2 KL ≥ 2 P KL < 3 KL ≥ 3 P  KL<8  KL>8 P 

N 21 214  149 86  176 59  

Tabaco   0,08   0,61   0,58 

Fuma 

Atualmente 
5 (24%) 24 (11%)  16 (11%) 8 (14%)  21 (12%) 8 (14%)  

Já Fumou 11 (52%) 106 (50%)  75 (50%) 42 (49%)  85 (48%) 32 (54%)  

Nunca 

Fumou 
5 (24%) 84 (39%)  58 (39%) 31 (36%)  70 (40%) 19 (32%)  

Parâmetro 

(%) 
KL < 2 KL ≥ 2 P KL < 3 KL ≥ 3 P  KL<8  KL>8 P 

Grau de Ativ. Física  1,00   0,81   0,87 

Baixa 2 (10%) 19 (9%)  12 (10%) 9 (10%)  16 (9%) 5 (8%)  

Moderada 14 (67%) 143 (67%)  101 (68%) 56 (65%)  117 (66%) 41 (69%)  

Alta 5 (24%) 52 (24%)  36 (24%) 21 (24%)  44 (25%) 13 (22%)  

Queda   0,78   0,10   0,01 

Não 16 (76%) 157 (73%)  115 (77%) 58 (67%)  137 (78%) 36 (61%)  

Sim 5 (24%) 57 (27%)  34 (23%) 28 (33%)  39 (22%) 23 (39%)  

Álcool (≥ 3 U/dia)  0,99   0,66   0,65 

Não 14 (67%) 143 (67%)  98 (66%) 59 (69%)  119 (68%) 38 (64%)  

Sim 7 (33%) 71 (33%)  51 (34%) 27 (31%)  57 (32%) 21 (36%)  

        Conclusão 
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6 DISCUSSÃO 

 

Este estudo demonstrou que tanto mulheres quanto homens idosos da comunidade que 

apresentaram EL radiográfica, e, em especial nos casos mais acentuados, tiveram menor 

prevalência de OP densitométrica, ou seja, uma associação inversa entre essas condições. Essa 

associação inversa permaneceu quando avaliada a OP isoladamente na coluna vertebral. Para a 

OP de fêmur proximal a associação inversa se manteve para presença de EL apenas nas 

mulheres. Quando avaliadas fraturas por fragilidade, tanto em conjunto, quanto de modo 

separado nas topografias vertebral e não vertebral, não foi encontrada associação significativa. 

Em relação à métrica utilizada para a caracterização da EL, optou-se por não incluir a 

graduação KL = 1 uma vez que ela designa a presença de osteófitos incipientes ou duvidosos, 

sem alteração no espaço articular nem presença de esclerose no osso subcondral, ou seja, esses 

casos seriam limítrofes para EL e poderiam interferir na exata caracterização do processo. 

Dessa forma, em conformidade com a literatura, os casos classificados como EL presente (KL 

≥ 2) abrangem a presença de osteófitos definidos e possível redução de espaço discal. Foram 

encontradas diferenças significativas entre mulheres e homens, tanto na prevalência de EL e de 

OP, como na associação entre EL e OP, o que motivou a realização de todas as análises 

separadamente para os sexos.  

As mulheres apresentaram uma prevalência de osteoporose densitométrica bem superior 

à dos homens, dado já bem estabelecido na literatura117. Os homens apresentaram uma maior 

prevalência (fato já descrito anteriormente12), e intensidade de EL, assim como uma maior 

DMO (de modo similar ao verificado em outros estudos118). É fato conhecido que eles também 

apresentam uma estrutura óssea diferente das mulheres119, o que poderia influenciar a 

progressão da EL. 

Em consonância com esses achados, já se verificou uma DMO maior nas vértebras 

adjacentes a discos com degeneração120-121. Adicionalmente, foi observado que homens mais 

velhos com degeneração discal mais grave tinham maior DMO não somente vertebral como 

também em outras topografias122, o que aponta para uma possível participação sistêmica da 

DMO no desenvolvimento da EL e, de um modo mais amplo, da OA. Entretanto, na presente 

casuística, apenas as mulheres mostraram uma menor prevalência de OP em qualquer 

graduação de EL, o que leva a supor que talvez elas sejam mais sensíveis a desenvolver 

alterações degenerativas vertebrais diante de uma condição de ossos mais densos. 
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Trabalhos pioneiros no assunto já apontavam para uma associação inversa entre EL e 

OP. Dai Ly e cols em estudo que também avaliou EL e OP vertebral, incluindo fraturas 

vertebrais, verificaram que, embora ambas sejam condições muito prevalentes na população 

idosa, a presença de EL e OP concomitantemente na coluna vertebral é menos frequente do que 

seria esperado pela superposição das duas prevalências104. O estudo de Chingford14 verificou 

medidas de DMO de 3 a 7% superiores em coluna vertebral de pacientes com OA inicial de 

mãos, joelhos e coluna lombar, comparada aos pacientes sem OA. Muraki e cols (2004) também 

verificaram que tanto o escore de KL, como especificamente o grau de osteofitose, o grau de 

esclerose óssea, a perda de espaço discal e a presença de espondilolistese se correlacionaram 

inversamente com OP densitométrica na coluna lombar, mas não no colo femoral95, assim como 

no presente estudo, em que para OP em fêmur proximal foi encontrada associação inversa 

somente para mulheres para KL ≥ 2. Pye e col (2006) verificaram que o tamanho dos osteófitos, 

e a magnitude da esclerose de platô vertebral e do estreitamento de espaço discal estavam 

associados a uma maior DMO coluna. Já uma maior DMO do quadril esteve associada ao 

tamanho dos osteófitos e grau de esclerose de platô vertebral121. Na coorte de Roterdã70 também 

se verificou associação inversa entre OA e OP, sendo que a incidência de OA de joelhos, bem 

como sua progressão, foram maiores no grupo do maior quartil de DMO medida em coluna 

lombar e fêmur. Ainda nessa coorte, a OA joelhos também foi associada a maior risco de 

fraturas incidentes, vertebrais e não vertebrais, independente da DMO e de fatores posturais. 

No presente estudo, quando além da DMO, foi considerada também a presença de 

fraturas de fragilidade no diagnóstico da OP, a associação inversa entre EL e OP perdeu força, 

e, quando a ocorrência de fraturas foi considerada isoladamente, não houve associação com EL. 

Nesse sentido, alguns estudos72, 123 sustentam que a maior DMO nos pacientes com OA pode 

não necessariamente conferir proteção contra ocorrência de fraturas. Inclusive, recentemente 

verificou-se que a presença de EL foi um fator de risco para fratura vertebral incidente, a 

despeito desses pacientes apresentarem uma maior DMO que os controles sem fratura124. Um 

aspecto a ser ressaltado é que os homens, mesmo apresentando menor prevalência de OP 

densitométrica em relação às mulheres, tiveram uma prevalência de fratura similar à delas. 

Também é digno de nota que os homens apresentaram maior prevalência de EL acentuada, e 

essa foi justamente a condição que esteve associada a quedas. 

De fato, embora pacientes com OA possam apresentar uma maior DMO, e, portanto, 

menos OP densitométrica, interessantemente, não existe uma correspondente redução do risco 

de fraturas nos mesmos. Berngink e cols74 demonstraram que indivíduos com OA radiográfica 
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de joelho apresentam um risco aumentado para fraturas vertebrais e não vertebrais, 

independente da DMO de colo femoral e vertebral e de parâmetros de estabilidade postural. 

Esses achados pressupõem um paradoxal aumento de risco de fraturas independente da maior 

DMO encontrada em pacientes com OA. É possível que esse fato se deva a outros fatores da 

estrutura óssea. Estudos com avaliação pela HR-pQCT118 verificaram que, na OA, embora o 

osso apresente uma maior DMO, suas trabéculas são mais espessas, porém em menor número 

e com maior espaçamento que o verificado num osso normal. Outro importante aspecto a ser 

levado em conta na interpretação desses dados é a fase evolutiva da OA. Conforme a doença 

avança, ocorre piora da dor e da mobilidade articular, e do processo inflamatório crônico, que 

somados às demais alterações do próprio envelhecimento provocam o declínio da massa óssea 

e aumento do risco de quedas e fraturas. Esse fenômeno poderia explicar o fato de ter havido 

uma associação entre EL avançada e quedas nos homens na presente casuística. Reforçando 

essa linha de raciocínio, as coortes de Framingham13 e Chingford14 identificaram uma maior 

incidência de OA em pacientes com maior DMO no baseline, entretanto, na evolução mais 

tardia, perdeu-se a associação entre maior DMO e os casos de OA mais avançada na coluna 

lombar, joelhos e mãos. Outra explicação plausível seria o fato desses pacientes apresentarem 

instabilidade postural e força muscular prejudicada, levando-os a maior tendência a quedas. No 

entanto, essa hipótese não explicaria aqueles casos nos quais existe o achado de fraturas 

vertebrais assintomáticas, que não envolvem quedas. Por outro lado, pela própria evolução da 

OA ocorre uma piora da dor, bem como da mobilidade articular, que aliados ao processo 

inflamatório crônico e demais alterações do próprio envelhecimento culminam com o declínio 

de massa óssea e aumento do risco de fraturas125. 

Considerando-se a fisiopatologia da OA, admite-se que a cartilagem seja o tecido mais 

precocemente e intensamente comprometido120. Por outro lado, existem também evidências de 

que o osso poderia participar ativamente do desencadeamento e evolução do processo e não 

apenas de forma reacional ao aumento do impacto mecânico decorrente da redução da 

cartilagem96,117. Nessa linha, postula-se que um osso com maior densidade poderia desencadear 

ou agravar o desenvolvimento da OA. Pacientes com osteopetrose por exemplo, e mesmo 

indivíduos saudáveis com massa óssea mais elevada provenientes de bancos de dados 

apresentam uma maior prevalência de OA de quadril e joelhos, que se manteve após ajuste para 

possíveis confundidores, como IMC126,127. Além disso, verificou-se que drogas que reduzem a 

remodelação óssea (antirreabsortivos) podem retardar a progressão da OA em modelos 

experimentais128. 
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Ao se considerar a EL e a DMO vertebral como variáveis contínuas, verificou-se que, 

embora exista uma correlação, ela é fraca, indicando que provavelmente deva ocorrer a 

influência de outros fatores modulando o processo, tais como alterações biomecânicas, 

hormonais e genéticas, entre outros. Merece comentário que, nos homens, o ponto de corte da 

DMO foi bem mais elevado que nas mulheres, talvez reflexo da menor prevalência de OP nessa 

população. 

No presente estudo, também foram determinados por meio de curva ROC valores de 

corte do T-score para determinação da presença de EL. O objetivo desta estratégia foi 

acrescentar evidências de que se pode separar indivíduos acometidos ou não por EL utilizando-

se um ponto de corte na DMO. A análise de cálculo da área sob a curva confirmou um 

comportamento inverso entre EL e OP na coluna, em especial no sexo masculino e para casos 

com comprometimento mais extenso e acentuado de EL. Entretanto, provavelmente devido à 

dispersão amostral, os valores de sensibilidade e especificidade foram baixos, não sendo 

possível que se determinasse um ponto de corte para uso na prática clínica que seja aplicável 

para todas as topografias (vertebral, colo do fêmur e fêmur total), e para ambos os sexos. 

Entretanto, a demonstração de valores na DMO que separam grupos de indivíduos acometidos 

ou não pela EL reforça a hipótese de que são doenças com comportamento antagônico.  

Alguns aspectos podem ser responsáveis pela divergência de achados entre diferentes 

estudos, como diferentes sítios avaliados, nos quais há diferenças no processo de remodelação 

óssea entre articulações com carga e sem carga, além de diferentes parâmetros utilizados para 

definir OA nos estudos (presença de osteófitos ou redução de espaço articular). Desse modo, a 

aplicação do escore de KL propicia uma avaliação mais global do processo. 

Os parâmetros bioquímicos relacionados ao metabolismo ósseo aferidos neste estudo 

não mostraram associação com o grau de EL. Na OP uma menor DMO está relacionada a 

redução da vitamina D e elevação do PTH, do CTX129, da fosfatase alcalina130-131 e do cálcio132. 

No entanto, em populações saudáveis, esses parâmetros não guardam uma associação tão 

evidente133. Já na OA, o acometimento do joelho esteve associado a níveis menores de cálcio 

sérico134-135 e o CTX guardou relação com uma pior evolução135. Na EL, um menor nível de 

cálcio e vitamina D estiveram associados a alterações degenerativas dos platôs vertebrais e 

infiltração gordurosa dos músculos paravertebrais136. E verificou-se também que níveis 

elevados de CTX estavam associados a polimorfismos específicos do receptor de vitamina D 

em pacientes com alterações degenerativas nas placas terminais e discos intervertebrais137. 
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Igualmente, fatores derivados do estilo de vida, como tabagismo, consumo de álcool, 

nível de atividade física e presença de quedas, também desempenham papéis complexos. A 

atividade física, por exemplo, pode aumentar a DMO, mas sua relação com a saúde articular e 

a presença de OA pode variar dependendo do seu tipo e intensidade138. 

Como limitações do estudo, ressalta-se que nessa faixa etária elevada, existe uma 

prevalência alta tanto de EL quanto de OP, o que pode ter sido um possível limitante para a 

identificação de diferenças mais sutis na associação entre as duas condições. Em consonância 

com essa linha de raciocínio, nesta casuística a prevalência de EL e OP foi particularmente 

superior à verificada em outros estudos, especialmente considerando-se a EL nos homens e a 

OP nas mulheres139-141. Outro aspecto a ser levado em consideração é em relação à leitura da 

DMO da coluna lombar uma vez que pode haver algum grau de superestimativa em decorrência 

da presença de osteófitos, embora o software utilizado realize um ajuste para minimizar esse 

viés. Entretanto, essa também é uma limitação nos demais estudos com aferição densitométrica 

vertebral142. Por fim, o desenho transversal não permite avaliar a dinâmica da relação entre as 

duas condições ao longo da sua evolução. 

Com relação às vantagens, o estudo teve por base o abrangente e minucioso banco de 

dados da coorte SPAH, casuística especialmente planejada para o estudo da OP na população 

brasileira. Foram utilizados instrumentos bem estabelecidos na literatura médica (métricas 

como KL, DMO por DXA), portanto, replicáveis em qualquer população e contexto. Neste 

estudo considerou-se pela primeira vez a soma da graduação KL nos 4 níveis intervertebrais 

lombares, bem como a média dessa soma, critérios que possibilitaram melhor graduação da EL. 

Além disso, a análise de fraturas vertebrais por meio de radiografias da coluna vertebral permite 

uma avaliação mais precisa das mesmas em relação ao emprego da imagem da densitometria. 

Também vale ressaltar que a maior parte dos estudos que investigaram a associação entre OA 

e OP analisaram OA de sítios periféricos (mãos, joelhos, quadris), correlacionando com DMO 

de diferentes locais (sistêmica, colo femoral, fêmur total). Onze estudos analisaram EL, mas 

destes, somente quatro fizeram análise separada por sexo e apenas um incluiu, além das 

medidas densitométricas, a presença de fraturas osteoporóticas na coluna vertebral. Além disso, 

o presente estudo foi realizado na população brasileira que é reconhecidamente miscigenada, 

característica ímpar em relação aos demais estudos. 
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7 CONCLUSÃO 

 

Em conclusão, verificou-se que existe uma associação inversa entre EL e OP que 

apresenta um panorama específico segundo o sexo e a graduação da EL. Os resultados até aqui, 

tanto deste como de outros estudos, fazem supor que as variáveis que regem essa associação 

sejam múltiplas e complexas. O entendimento da relação entre OA e OP ainda está aberto por 

ainda existirem dados discrepantes na literatura. Parte desse cenário provavelmente se deve às 

diferentes métricas e desenhos utilizados, diferentes populações, topografia esquelética 

abordada e, principalmente, diferentes fases evolutivas. Apesar das lacunas ainda existentes, os 

dados deste e de outros estudos confirmam a associação inquestionável entre a densidade óssea 

e o   processo artrósico.   
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ANEXOS 

 

ANEXO A – ASSOCIAÇÃO ENTRE EL E OP CONSIDERANDO-SE O VALOR 

ABSOLUTO DE DMO E DIFERENTES GRADUAÇÕES DE ESPONDILOSE 
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ANEXO B – CORRELAÇÃO ENTRE DENSIDADE MINERAL ÓSSEA DA COLUNA 

VERTEBRAL, COLO DO FÊMUR E FÊMUR TOTAL E VALOR DA SOMA DE 

KELLGREN E LAWRENCE NOS 4 NÍVEIS VERTEBRAIS 

 

 


