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RESUMO

A osteoartrite € uma afeccdo degenerativa da cartilagem hialina
articular que acomete, mais frequentemente, pessoas acima
dos 50 anos de idade. Manifesta-se por dor, rigidez e prejuizo
funcional da articulagdo atingida. Classifica-se em primaria (ou
idiopatica) e secundéaria. Alguns fatores de risco sdo genética,
etnia, idade, sexo, obesidade, atividades ocupacionais e alteracdes
biomecénicas articulares. Quaisquer que seja a localizagdo e a
causa, a patogénese se constitui em mudancas cataboélicas, com
inibicdo da sintese e tentativa de reparo da matriz cartilaginosa.
Acles de metaloproteinases e de citocinas (IL-1, IL-6 e TNF-a)
sdo responsaveis pelos sinais inflamatorios que ocorrem e pela
degradacdo da cartilagem. As formas mais freqiientes de osteoartrite
periférica ocorrem em joelho, coxofemoral e méo, sendo a dor o
sintoma mais importante, quase sempre desproporcional aos
achados radioldgicos. O diagndstico se fundamenta nos aspectos
clinicos, laboratoriais e de imagem. As associagdes cientificas
recomendam um roteiro de tratamento que envolve recursos ndo
farmacolégicos (educagdo, fisioterapia, orteses), farmacolégicos
(analgésicos, antiinflamatérios, infiltragdes de corticoides,
viscossuplementagdo, medicamentos de acdo lenta) e cirurgia. A
artroplastia parece ser a mais efetiva das medidas, mas € restrita a
casos que ndo responderam as outras agdes.

Descritores: Osteoartrite/terapia; Osteoartrite/etiologia; Osteoartrite/
quimioterapia; InjecOes intra-articulares; Glucocorticoides/uso
terapéutico; Idoso

ABSTRACT

Osteoarthritis, a degenerative joint disease, is the most common
rheumatic disorder mainly in a geriatric population. Manifestations
are pain, stiffness and functional loss in the affected joint.
According to etiology it is classified as primary (or idiopathic)
and secondary. Some risk factors for disease development are
genetics, race, age, sex, obesity, occupational activities and
articular biomechanics. Pathogenesis is the same for any cause or
localization, being catabolic alterations, with synthesis, inhibition
and reparing intent of the cartilage matrix. Metalloproteinases and

cytokines (IL-1,IL-6,TNF-a) actions promote inflammatory reaction
and cartilage degradation. Pain, the most important symptom,
does not correlate with radiologic findings. Peripheral osteoarthritis
occurs predominantly in the knee, hip and hand. Diagnosis is based
on clinical features, laboratorial tests and radiological changes.
Rheumatological associations’ guidelines for treatment include
non-pharmacologic (education, physiotherapy, assistive devices),
and pharmacologic (analgesics, anti-inflammatory drugs) therapy
and surgery. Arthroplasty seems to work better than medicines, but
should be used if other treatments have failed.

Keywords: Osteoarthritis/therapy; Osteoarthritis/etiology; Osteoarthritis/
drug therapy; Injections, intra-articular; Glucocorticoids/therapeutic use;
Aged

INTRODUGAO

O conceito de doenca osteoarticular degenerativa
pressupde anormalidade na cartilagem hialina, que
determina sintomatologia de variavel intensidade e
comprometimento da fun¢do. O quadro clinico rece-
be a designacdo de artrose, osteoartrose ou, como é
preferido atualmente, osteoartrite (OA). O processo
degenerativo ou degradativo da cartilagem articular
pode ser primario ou secundério a diferentes causas,
tais como: doencas hereditarias, doengas enddcri-
nas, desarranjos articulares e doencas inflamatoérias®
(Quadro 1).

Quadro 1. Causas de osteoartrite

Causas
hereditarias

Ocronose, hemoglobinopatias, doenca de Gaucher,
hemocromatose, doenga de Wilson, hemofilia,
displasias ¢steo-articulares, hiperelasticidade

e sindrome de Ehler-Danlos

Causas enddcrinas  Fratura articular, meniscectomia, osteonecrose,

e adquiridas neuroartropatia, enregelamento, obesidade, doenca de
Paget, acromegalia, hipotireoidismo e hiperparatiroidismo
Causas Artrite séptica, artrite reumatoide, gota, condrocalcinose,

inflamatorias artrite reativa
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A cartilagem hialina articular é um gel, em que es-
tdo incluidos os condracitos, fibras colagenas e a matriz,
que é formada por acido hialurénico, proteoglicanos,
agrecanos, agua e eletrolitos.

E a mais freqiiente doenca articular e tem a preva-
Iéncia aumentada com a idade mais avancada, afetando
mais de 75% de pessoas acima de 65 anos de idade, e
10% dos que tém mais de 60 anos possuem limitacdo
fisica por OA. Acima dos 50 anos de idade, incide mais
em mulheres, em maos, joelhos e pés. No Brasil, a pre-
valéncia da OA é estimada em 16%®.

Com o crescente aumento da populacdo de idosos,
a expectativa é da ocorréncia de maior nimero de casos
de OA e, consequientemente, maior impacto socioeco-
némico.

Esses dados justificam o interesse na busca de no-
vos conhecimentos sobre 0s mecanismos que levam ao
disturbio da homeostase da matriz cartilaginosa e de
recursos eficazes que possam contribuir para combater
a dor e a disfun¢do das articulagdes, principalmente as
que suportam o peso corporal.

ETIOPATOGENIA

A osteoartrite resulta de um processo bioquimico mais
reparador do que degenerativo. Fatores de risco sisté-
micos e locais sdo considerados importantes na ativa-
cdo da predominante acéo catabolica na cartilagem®
(Quadro 2).

Quadro 2. Fatores de riscos sistémicos e locais

Sistémicos Locais

Idade Les&o articular
Etnia Obesidade
Sexo e caracteristicas hormonais Ocupagéo
Genética Esportes

Densidade dssea
Fatores nutricionais

Biomecéanica da articulagéo
Forga muscular

Os fatores de risco sistémicos cooperam para a
predisposicdo de uma articulacdo vulneravel a osteo-
artrite. As diferencgas étnicas que revelam que a 0s-
teoartrite de quadril e maos é menos freqliente entre
chineses do que em norte-americanos, por exemplo,
e podem ser justificadas tanto por aspectos genéti-
cos como também pela diferenca de massa corpdrea,
nutricdo e estilo de vida entre esses grupos. A idade
favorece a prevaléncia da doenca, pois no envelheci-
mento fisioldgico se perdem os mecanismos protetores
da articulacéo, tais como: a capacidade dos condréci-
tos responderem aos fatores de crescimento; acumulo
de produtos de degradacgéo da cartilagem que inibem
a sintese e reparacéo por parte dos condrdcitos; pro-
priocepcéo afetada pela diminuicdo da forca muscular
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e da lentiddo aos estimulos neuroldgicos; cartilagem
mais fina, com maior predisposicdo a microfraturas
e & aceleragdo da degeneragdo articular. Quanto ao
sexo, 0s homens tém maior incidéncia de OA de qua-
dril, enquanto nas mulheres, as méaos, joelhos e pés
sdo mais afetados, podendo justificar essas diferencgas
as manifestacdes de desordens articulares da infancia,
mais associadas com determinado grupo de doencas
(Legg-Calvé-Perthes) e o tipo de atividade fisica e la-
borativa exercidas. A funcdo hormonal nas mulheres
relacionando o estrdgeno com osteoartrite revela-se,
até o momento, ambigua. Ora é assinalada a¢do pro-
tetora, uma vez que a reposi¢do de estrégeno esté as-
sociada com uma progressdo mais lenta e menos grave
da doenga, ora com acdo deletéria, ja que a mesma
reposi¢ao estd envolvida com risco aumentado de OA
em maos e joelhos. A predisposicéo genética estad bem
estabelecida na manifestacdo da OA primaria com ca-
racteristica poligénica, porém de forma associada, pois
os fatores ambientais estdo envolvidos fortemente na
expressdo génica. A principal alteracédo genética rela-
cionada é a mutacdo dominante autossémica do gene
do procolageno tipo Il, que é responsavel pela expres-
sdo do colageno tipo Il (principal componente da car-
tilagem articular). Fatores nutricionais possivelmente
relacionados com OA seriam agentes antioxidantes
que, por sua vez, sdo condroprotetores. Foi observa-
do que pacientes com baixa concentragdo de vitamina
D apresentam trés vezes mais chance de desenvolver
OA do que aqueles com concentragdo de vitamina D
normal“®, Estudos recentes tém demonstrado que
pacientes com concentracdo diminuida de vitamina K
sérica tém maior incidéncia de formagdo de ostedfitos
em maos e joelhos®,

Dentre os fatores locais que estdo associados com
0 desenvolvimento da OA, podemos citar alteracbes
articulares ou periarticulares prévias como fraturas de
superficie articular, lesdo de ligamentos e de menis-
cos. A obesidade esta duplamente associada a OA de
joelhos, tanto como fator predisponente quanto uma
constatacdo de que pacientes que apresentam OA de
joelhos ganham peso posteriormente e pioram clini-
ca e radiologicamente. Outra associacdo é obesidade
com OA de quadril bilateral e com OA da trapézio-
metacarpiana (rizartrose), o que faz supor que seria
também um fator de risco sistémico. Existe risco au-
mentado de OA de joelhos em pacientes que realizam
atividades laborativas que exigem ajoelhar e agachar-
se freqlientemente, como nos operarios de intenso
trabalho bracal (mineradores, trabalhadores de doca,
trabalhadores de estaleiro). A prevaléncia de OA de
guadril aumenta em duas a oito vezes em lavradores
devido ao uso de cargas e longas caminhadas em terre-
nos irregulares. Praticas desportivas que resultam em



lesBes ligamentares, meniscais ou fraturas aumentam
o risco de desenvolver OA. Alteracdes na biomecénica
articular tais como frouxiddo ligamentar, displasia ar-
ticular, instabilidade, disturbios na inervagéo articular
ou de musculos, assim como forga e condicionamento
inadequado favorecem o aparecimento de OA. A agdo
da carga sobre a articulagdo, quando moderada, mos-
tra-se benéfica por aumentar a sintese de proteoglica-
nos e tornar a cartilagem mais espessa, porém carga
excessiva e continua age suprimindo a acdo metabdlica
da cartilagem, inibindo sintese de proteoglicanos e fa-
vorecendo o dano tecidual®.

Na fase inicial da OA, ocorre fibrilagdo e irregula-
ridades da camada superficial da cartilagem articular,
gue se estende para demais camadas com posterior de-
senvolvimento de microfissuras. Em estagio mais avan-
cado, com a perda da cartilagem e exposi¢do do 0sso
subcondral com microfraturas trabeculares, ha ativacdo
osteoblastica, que determina esclerose 6ssea, formagéo
de cistos subcondrais e osteofitos, sendo que estes ge-
ralmente estdo na periferia articular. Estudos recentes
tém sugerido que o envolvimento inicial ocorre no 0sso
subcondral e que este favorece a liberagédo de citocinas
e outros mediadores inflamatérios que atingiriam a car-
tilagem promovendo a sua degradagédo®®.

A degeneracdo da cartilagem articular causa alte-
racOes secundérias na membrana sinovial, ligamentos e
musculos. Do ponto de vista celular, a OA é resultado
do desequilibrio entre processo de sintese e destruicéo
da cartilagem articular, incluindo altera¢cdes na matriz
extracelular (producdo aumentada, porém de qualidade
anormal de proteoglicanos, diminui¢do na producéo de
colageno tipo Il e, em estagios mais avangados, a con-
centracdo de proteoglicanos se torna inferior a 50% do
normal), condrécitos com pouca responsividade para a
sintese, seja pela sua senescéncia, ou por dano mecani-
co associado com morte celular®®,

Embora a OA seja considerada uma doenca ndo-
inflamatdria, alteragdes articulares estdo associadas
a inflamacdo. A membrana sinovial, em resposta aos
fragmentos de cartilagem no liquido sinovial, produz
metaloproteinases (MMP-2 e MMP-9) e citocinas como
IL-1, IL-6 e TNF-a. A IL-1, mais do que as demais cito-
cinas, esta associada com estimulo aos sinovidcitos que
irdo produzir prostaglandina E2, resultando em dor e
inflamacédo. Trata-se de potente interleucina causadora
de degradacdo cartilaginosa por meio da liberacéo au-
mentada de metaloproteinases e da inibi¢cdo de sintese
de matriz extracelular®,

QUADRO CLINICO

A OA compreende um grupo heterogéneo de con-
digbes com padrdes variados de expressdo clinica.
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Algumas articulacdes envolvidas podem permanecer
assintomaticas, apesar das alteracdes histoldgicas e
radiolégicas®”. Naguelas com manifestac@es clinicas,
0 inicio é geralmente insidioso, sendo raro o pacien-
te que consegue identificar com precisdo a data de
inicio dos sintomas. No inicio do quadro, geralmente
ocorre sensacdo de desconforto articular relacionado
ao uso, que pode estar acompanhado de leve rigidez
articular, dor muscular e comprometimento da mo-
vimentacéo da articulacdo envolvida®. E o caso, por
exemplo, de um paciente que relata dificuldade para
calcar as meias ou sapatos. A doenca é de evolucgao
lenta, sendo a procura por auxilio médico freqlien-
temente retardada em alguns meses e mesmo anos.
Descreveremos, entdo, as manifestacdes clinicas rela-
cionadas a OA e geralmente comuns a todos os sitios
articulares envolvidos.
= Dor: é o sintoma mais importante na OA, com in-
tensidade variavel. Pode ser localizada na articulacio
comprometida assim como pode ser referida em ou-
tra regido ndo acometida. Apresenta pobre correla-
¢do radioldgica. Tende a ser pior nas mulheres, no
final do dia e da semana e naqueles com disturbios
afetivos (ansiedade e/ou depressdo)®. Seu inicio esta
principalmente associado ao uso da articulagéo, ocor-
rendo segundos ou minutos ap6s a movimentagao ar-
ticular e melhorando com o repouso. Nos casos mais
avancados a dor, pode permanecer por horas apos a
interrupcdo da atividade, assim como pode ocorrer
dor noturna. A causa da dor é variavel, dependendo
do estagio da doenca, conforme Quadro 3.

Quadro 3. Causas de dor na osteoartrose

Possiveis causas de dor na OA

Aumento da pressdo intradssea por congestao vascular do osso subcondral
Sinovite leve a moderada

Alteracdes periarticulares (deformidades articulares)

Elevacao periosteal

Alteragdes musculares (fadiga, contratura).

Amplificagdo da dor (fibromialgia)

= Rigidez: a sensacdo de rigidez articular é relatada
pela maioria dos pacientes com OA, principalmen-
te apo6s periodos de inatividade. Pode ser intensa,
porém é de curta duracdo (alguns minutos). Alguns
pacientes podem apresentar rigidez articular pela
manha por um periodo mais prolongado, porém in-
ferior a 30 minutos®.

e Edema articular; o edema &, geralmente, palpavel
e dolorosos nas articulagdes periféricas. Em alguns
casos pode interferir na realizacdo do movimento
articular. Ocorre tanto por derrame articular, quan-
to pela presenca de sinovite®™.
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= CrepitagOes: sdo observadas durante a movimenta-
¢do da articulagdo acometida. E peca chave para o
diagnéstico diferencial com outras condi¢fes que
causam dor articular®. Pode ser tanto palpavel
guanto audivel ao exame fisico.

= Incapacidade funcional: esta geralmente relaciona-
da a dor, a reducédo da amplitude de movimento e
ao comprometimento da forgca muscular.

= Deformidades: sdo consideradas a expressao clinica
da destruicdo articular, seja por dano a cartilagem,
ao 0sso ou a partes moles periarticulares®. Fre-
glentemente, sdo acompanhadas de instabilidade
da articulagdo acometida.

Formas clinicas da osteoartrite

Embora a OA seja um processo degradativo que pode
atingir potencialmente qualquer articulacdo diartrodial,
algumas articulagdes comprometidas pela doenca sao
de particular importancia, pela frequéncia, gravidade e
incapacidade que provocam.

Osteoartrite de joelhos (gonartrose)

A gonartrose é geralmente bilateral, embora assimétri-
ca, podendo ocorrer acometimento dos trés comparti-
mentos (medial, lateral e femoro-patelar) de forma iso-
lada ou em combinacao. Os tipos de acometimento mais
freqiente sdo: medial isolado, femoro-patelar isolado e
a combinacéo do medial com o femoro-patelar®,

Os pacientes com OA de joelhos geralmente irdo
se enquadrar em duas categorias: 0os adultos jovens,
freqlentemente do sexo masculino, com doenca res-
trita ao joelho, relacionada a trauma ou cirurgia (me-
niscectomia) preévia; os individuos de meia idade ou
idosos, com predominancia de mulheres, algumas ve-
zes também com sintomas relacionados a outros sitios
articulares®.

Os sintomas dominantes incluem dor do tipo meca-
nica, que piora com a sobrecarga, e surge no inicio da
marcha, melhorando com o decorrer da deambulagdo
€ com o repouso, e se intensifica no fim do dia. Outras
gueixas frequentes incluem rigidez articular e dificul-
dade, principalmente, para subir e descer degraus. Os
achados de exame fisico dependem da distribuicéo e in-
tensidade do dano articular. Assim, podem ser observa-
dos atrofia da musculatura do quadriceps femoral, dor a
palpacéo da interlinha articular, derrame articular leve
a moderado, crepitacdes e limitacdo dolorosa a flexao
total do joelho. As alteragdes do compartimento medial
geralmente resultam em deformidade em varo. Na OA
patelo-femural ocorrem dor, crepitacdo a palpacédo da
patela e rigidez. A instabilidade ligamentar pode ocor-
rer nos casos mais graves®,
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O quadro clinico é dominado por crises de duragéo
variavel (dias ou semanas), entretanto, pode ocorrer
melhora espontanea no nimero e intensidade das crises
em alguns casos.

Osteoartrite de quadril (coxartrose)

A OA que atinge a articulacdo coxofemoral é uma das
formas mais dolorosas e incapacitantes.

S&do considerados trés padrdes de distribuicdo na
OA de quadril, sendo o acometimento supero-lateral o
mais comum (60%). Os demais correspondem a doen-
¢ca medial (25%) e ao comprometimento axial (15%)
™, O OA de quadril é discretamente mais fregliente
nos homens, na faixa etaria dos 50 anos, sendo geral-
mente unilateral. O principal sintoma é dor a deam-
bulacdo. A localizagdo da dor é variavel, podendo ser
referida na regido glutea, inguinal, face anterior da
coxa ou joelho. Pode ocorrer ainda rigidez articular
pos-inatividade e reducdo da amplitude de movimen-
to do quadril. No inicio da doenga, observa-se prin-
cipalmente comprometimento da abduc¢éo do quadril,
antes mesmo que ocorra acometimento da flexdo e da
rotacdo interna. Com a evolucéo da doenca, a rotagdo
interna se torna o movimento mais acometido. Cre-
pitacdes podem ser audiveis em alguns casos, porém
ndo sdo percebidas a palpacéo. Atrofia da musculatura
glutea e da coxa podem ser observadas, 0 que resul-
ta em uma marcha tipica antalgica e em incapacidade
funcional de grau variavel. A fraqueza da musculatura
glutea pode ser confirmada ao exame fisico pela posi-
tividade do sinal de Trendelenburg (incapacidade de
elevar a pelve quando o paciente descarrega seu peso
sobre o lado acometido). Nos casos mais avangados,
observa-se encurtamento do membro acometido, em
decorréncia da migracéo da cabeca femoral®.

A evolucao da doenca é variavel, entretanto, a sinto-
matologia geralmente permanece estatica por um longo
periodo, sendo raros os casos de evolugdo rapidamente
progressiva.

Osteoartrite de maos

A mao é freqlientemente comprometida pela OA. Na ar-

trose de méos, podem-se distinguir dois grandes grupos

ou formas de comprometimento: a OA nodal e suas va-

riantes e OA da trapézio-metacarpiana ou rizartrose:

= OA nodal (OAN): é bem mais freqliente nas mulhe-
res de meia idade, estando associada a obesidade
e a OA de joelhos®. Compromete as articulacdes
interfalangianas proximais (IFP) e as distais (IFD),
local em que se desenvolvem saliéncias Osseas de
aspecto nodular facilmente identificavel, na face
dorsolateral das falanges, denominadas de noédu-



los de Heberden, quando localizados nas IFD, e de
Bouchard, quando nas IFP® (Figura 1). Esses no-
dulos sdo considerados a marca registrada da OA
de maos. Os nodulos de Heberden sdo multiplos e
de aparecimento gradual, quase sem dor. Contudo
em alguns casos, a evolucao € mais rapida, com dor
e sinais inflamatérios locais. J& os nédulos de Bou-
chard sdo menos frequientes, geralmente dolorosos,
e levam ao aumento da articulagdo. Tanto os noé-
dulos de Heberden como os de Bouchard evoluem
com alteracGes de alinhamento articular, levando
ao desvio articular e/ou flexdo anterior. Conseqlien-
temente, pode-se surgir dificuldade na realizagdo de
movimentos finos com as maos;

Figura 1. Osteoartrite de interfalangianas distais (N6dulos de Heberden)

= Rizartrose: é a forma mais comum da sindrome os-
teoartritica da mao e ocorre frequentemente asso-
ciada a OA nodal. E geralmente mais dolorosa e in-
capacitante do que a doenca das interfalangianas®.
A dor é geralmente referida na regido do punho,
podendo ser reproduzida a palpacdo da primeira
carpo-metacarpiana, a qual também pode evidenciar
a presenca de crepitacdo. Nos casos mais intensos,
ocorre quadratura da base do polegar acompanhada
de deformidade em aducéo, comprometendo a capa-
cidade funcional do polegar, do qual depende prati-
camente a eficiéncia da méo, pois é responsavel pelos
movimentos de pinga e preensdo. A evolugdo da sin-
tomatologia costuma ser marcada por episédios de
exacerbacao e remissdo nos primeiros anos. Apos um
periodo varidvel, as crises de dor melhoram, porém
ocorre reducdo do movimento articular.

Osteoartrite de ombro

A regido do ombro pode ser compreendida em trés ar-
ticulacBes: a esternoclavicular, acromioclavicular e gle-
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nohumeral. Todas essas articulacdes podem ser sedes
de OA.

No caso da articulacdo esternoclavicular, as altera-
¢des radioldgicas da OA sdo comuns, mas raramente
causam problemas, podendo estar associada a sublu-
xacgdo articular. A OA da articulagdo acromioclavicular
€ a mais frequente, sendo causa de ombro doloroso e
durante o exame fisico, ocorre dor & palpa¢do da arti-
culacdo e a movimentagdo do ombro, principalmente
durante a aducéo forcada®.

A OA da glenohumeral é incomum, exceto nas mu-
Iheres idosas e naqueles com lesdes do manguito ro-
tador. Manifesta-se com dor principalmente a rotacdo
externa e elevacdo do ombro, assim como limitagédo a
movimentacdo ativa e passiva®.

Osteoartrite dos pés

E comum o desenvolvimento de processo artrdsico na
primeira articulagdo metatarsofalangiana, o qual pode
ser secundario a um halux valgo. E mais freqgiiente nas
mulheres, uma vez que nessas, a articulacio esta sub-
metida a maior pressao (uso de sapatos de salto e bico
fino). O inicio é insidioso, com dor a deambulacéo e
limitacéo dolorosa aos movimentos de flexdo e extensao
do primeiro artelho. As vezes, acompanha-se de tume-
facdo e dor relacionada com a inflamagdo da bolsa se-
rosa da face interna da articulacao.

Outras formas de osteoartrite

A OA do cotovelo e tornozelo sdo muito raras, es-
tando ambas relacionadas a alguma injdria prévia, por
isso, geralmente consideradas OA secundarias. No caso
da articulacdo temporomandibular, o aparecimento das
alteragdes degenerativas pode estar relacionado a dor e
disfun¢do dessa articulacao.

DIAGNOSTICO
Clinico, laboratorial e imagem

O diagnostico de OA periférica se baseia ndo somente
nas manifestacBes presentes, mas também na auséncia
de sinais e sintomas, e de altera¢des laboratoriais e ra-
dioldgicas de outras artropatias.

Na prética, o suporte para o diagndéstico é: hemo-
grama e bioquimica normais; hemossedimentacdo (e
outras provas de atividade inflamatéria) normal ou
discretamente alterada; liquido sinovial com viscosi-
dade normal e nimero de células inferior a 2.000/mmé.
Ja nas alteracg@es radioldgicas ocorrem diminuicdo do
espaco articular, esclerose subcondral, osteofitos, ero-
sBes e luxacoes.
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O Colégio Americano de Reumatologia (ACR) es-
tabeleceu critérios de classificacao e de relato de OA de
mao, joelho e quadril, considerando os varios aspectos
clinicos, laboratoriais e de imagem(0-12,

A radiologia convencional é mais empregada
para avaliacdo do diagnostico, da intensidade e da
evolucdo da OA®*4, Mas a progressdo da OA, que
é lenta, tem a avaliacdo prejudicada pela radiologia
convencional, que ndo capta as alteracbes em curtos
periodos de evolucdo. Nos ultimos anos, com o cres-
cente aumento de pesquisas sobre novos medicamen-
tos, surgiram novas necessidades no diagnostico por
imagem®®,

A ressonancia magnética e o ultra-som sdo os méto-
dos que podem acrescentar sensibilidade as alteracdes
minimas num curto periodo na OA. Até aqui os dados
obtidos resultam de estudos em OA de joelho®19),

A ultra-sonografia tem sensibilidade maior do que o
raio X e comparavel a da ressonancia magnética (RM)
para detectar erosdes nas articulacbes dos dedos. Ja
teve comprovada sensibilidade para diagnosticar alte-
racdes cartilaginosas no céndilo femoral e sinovite em
OA de joelho®®.

A RM visualiza diretamente as mais importantes
estruturas anatémicas nas articulagdes, incluindo os
tecidos moles, sendo capaz de revelar perda de carti-
lagem, sem as preocupacdes com posi¢des para obten-
¢cdo de imagens do raio X convencional. Além disso,
visualiza lesdes de menisco, medula 6ssea e membra-
na sinovial, as quais podem contribuir para sintomas
associados®?.

TRATAMENTO

Mesmo sendo a mais freqiiente das doengas reuma-
toldgicas, e ndo tendo a gravidade das doencas auto-
imunes, como lapus, artrite reumatoide, a definigdo do
tratamento destas Ultimas nos parece ter menor dificul-
dade do que na OA.

O tratamento da OA periférica tem trés objetivos:
aliviar a dor; reduzir a incapacidade funcional; deter a
progressao da doenca.

Propde-se para atingir esses objetivos medidas ndo
farmacoldgicas, farmacoldgicas e cirurgia, que em ge-
ral devem obedecer a individualidade e a localizagédo da
OA1819)  Os seguintes principios devem ser considera-
dos ao planejar o tratamento:
= 0 tratamento deve se basear na intensidade dos sin-

tomas e no grau de incapacidade e ndo na intensida-

de das alterac¢des radioldgicas;

= deve ser priorizado o estilo de vida e aspectos bio-
mecanicos;

= adotar medidas mais complexas somente se as mais
simples falharem.
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As medidas ndo farmacolégicas compreendem:
educacdo do paciente e dos familiares, fisioterapia e
oOrteses.

A educacgdo, como parte do tratamento de AO,
consiste em orientar o paciente sobre do que se tra-
ta essa doenca, motiva-lo para os diversos aspectos do
tratamento, pois é fundamental a aderéncia para o su-
cesso do programa. As diferentes localizacBes da OA
devem merecer instrucdes especificadas sobre econo-
mia articular, como por exemplo, uso racional de ob-
jetos domésticos, automacdo de atividades, cuidados
com rampas e escadas e se conscientizar das limitacdes
impostas pela doenca. Medidas educativas para OA
de joelho tém eficacia comparavel a tratamento com
analgésicos ou antiinflamatorios tradicionais (AINH)
e reducédo do peso.

A Fisioterapia emprega a termoterapia e eletrote-
rapia como coadjuvantes no tratamento da dor. Mas,
consideramos como mais importante auxilio da fisiote-
rapia os exercicios terapéuticos, pois 0s artrésicos tém
diminuicdo da mobilidade articular e perda de forga,
principalmente dos grupos musculares da regido da ar-
ticulagdo afetada. Os idosos vivem abaixo ou no limiar
da capacidade fisica e a minima interferéncia pode le-
var a dependéncia completa. Devem ser programados
exercicios de alongamento, flexibilidade, fortalecimen-
to muscular e melhora do condicionamento fisico.

As Orteses sdo empregadas para estabilizar e pou-
par esforcos de uma articulagdo. Dessa forma, o uso de
goteiras, palmilhas, bengalas, sdo Gteis para diminuir a
dor e melhorar a fungao®314,

A acupuntura, mesmo nao fazendo parte das reco-
mendacgdes do ACR e da Sociedade Brasileira de Reu-
matologia (SBR), deve ser medida a ser considerada no
tratamento da dor. O suporte para o seu uso é dado por
estudo multicéntrico de 26 semanas, coordenado pelos
Institutos de Saude dos Estados Unidos (NIH), utili-
zando como instrumento de avaliacdo o Western On-
tario and McMasters Osteoarthritis Index (WOMAC)
para dor e funcdo, que ao final mostrou um desempe-
nho favoravel da acupuntura tradicional chinesa contra
acupuntura simulada®,

O alivio dos sintomas da OA pode ser obtido com
tratamento farmacologico por via oral, tépica e intra-
articular®19, Por via oral sdo prescritos AINH ou ini-
bidores seletivos de COX-2 (Coxibs). Em virtude do
maior risco de eventos gastrintestinais dos AINH, uma
diretriz da Organizacdo Mundial da Saude, de 1993,
recomendava a utilizagdo de analgésicos comuns an-
tes daqueles, mas na préatica ambas as classes de me-
dicamentos sdo empregadas como primeira opgao e,
as vezes, em associacdo®v. Estudos comparativos de
curta duragdo concluem o beneficio similar dos mes-
mos. Os Coxibs, com menor risco de causar eventos



gastrintestinais, de eficacia comprovada em diversos
e consistentes estudos, e no momento devem obe-
decer a judiciosa indicacdo em idoso que apresente
risco de eventos vasculares cardiacos, cerebrais ou
periféricos?*?®, Estudos comparativos entre AINH e
inibidores COX-2, demonstram eficacia comparavel,
mas também revelam que os AINH tém também riscos
cardiovasculares®24,

Para uso tépico, sdo disponiveis produtos de cap-
saicina e AINH, de agrado popular, e com respaldo de
associagGes reumatolégicas®1,

Inje¢des intra-articulares ou infiltragcdes sdo indica-
das quando ndo se obtém melhora com os analgésicos
e AINH, ou quando ha impedimento para o uso desses.
Podem ser feitas com corticoides ou derivados de &cido
hialurénico (viscosuplementacdo). As infiltracdes arti-
culares com corticoides promovem rapido alivio®"?,
Contudo, seu efeito dura apenas algumas semanas, e
repeticdes do procedimento podem ser necessarias, 0
que pode ser realizado até trés vezes por ano na mesma
articulacéo. A viscossuplementacéo articular tem indi-
cacdo controversa: alguns estudos controlados e com-
parativos com infiltragdes de corticdides mostram efica-
cia e em outros sua agdo é comparavel a de placebo®®.
A maior parte dos estudos é em OA de joelhos, mas
a viscossuplementacdo é também realizada em OA de
quadril, ombro e primeira carpo-metacarpiana.

Nos casos de OA tratados com AINH e infiltracdes,
com persistentes sinais inflamatorios, indica-se a pres-
cricao de colchicina. A fundamentacéo dessa conduta é
a possivel presenca de cristais de pirofosfato de calcio
na articulagdo®,

Além do tratamento sintomatico, busca-se a inter-
feréncia nos mecanismos patogenéticos da OA, com
agentes que possam modificar o curso da doenga, de-
nominados drogas ou farmacos modificadores de OA
(DMOA ou Famoa), ou drogas sintomaticas de acao
duradoura. Nessa classe existem os seguintes medica-
mentos: antimalaricos, glucosamina/condroitina, insa-
ponificaveis de soja e abacate, diacerreina e doxacicli-
na. Todas essas substancias tém suporte para uso, ob-
tido em modelos experimentais de OA e estudos ran-
domizados e controlados (ERC) em humanos®?%-29, e
atuariam inibindo ac¢des proteoliticas, ou estimulando
0 reparo da matriz cartilaginosa. Mas, para ser con-
siderado uma DMOA, um medicamento além de ser
avaliado em ERC, deve ser testado em modelos repro-
dutiveis de deteccdo de dano inicial e das progressivas
alteragdes que ocorrem na cartilagem. A OMS, a OA
Research Society e a Liga Internacional contra o Reu-
matismo, conjuntamente, deliberaram que o estabele-
cimento de modificacdo da doenca em OA requer a
constatacdo de alteragdes da anatomia articular e ndo
variagdes bioquimicas ou de marcadores imunoquimi-
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cos de lesdo ou reparo articular nos liquidos organicos.
Adota-se, no momento, a medida do espago articular
por raio X convencional ou por RM e a quantificacdo
da cartilagem por RM. Na atualidade, em estudos de
médio prazo, a glucosamina e a doxiciclina demonstra-
ram acdo quanto a essa exigéncia®-29,

As técnicas cirargicas para tratar a OA compre-
endem as osteotomias, artrodeses e as artroplastias
parciais ou totais. As osteotomias sdo indicadas para
correcdo dos desvios articulares. As artroplastias e as
artrodeses devem ser indicadas em pacientes com sin-
tomas intensos, sem resposta ao tratamento farmaco-
I6gico, ou com efeitos colaterais que impecam o uso de
medicamentos®*1417-19),

Muitas opcdes de tratamento fazem supor resulta-
dos insatisfatérios, mas no caso da OA, em virtude dos
aspectos multifatoriais envolvidos e da variabilidade
individual, é positivo haver diversas formas de cuidar,
enquanto ndo aparecer uma cura definitiva. As perspec-
tivas para atingir esse objetivo dizem respeito ao apare-
cimento de um novo medicamento, ao transplante de
condradcitos ou de células-tronco e a terapia génica.
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