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Obesidade, Diabetes Mellitus tipo 2 e fragilidade
o0ssea: uma revisao narrativa

Obesity, type 2 Diabetes Mellitus and bone fragility: a
narrative review

RESUMO

Durante anos a obesidade foi vista como um fator protetor para fraturas e
osteoporose. Diversos estudos, no entanto, contestam esta tese, descrevendo que
a obesidade na verdade afeta negativamente o sistema esquelético, em especial
a homeostase dssea, diminuindo a rigidez do tecido 6sseo e aumentando o risco
de fraturas. A obesidade e o diabetes estdo frequentemente associados no mesmo
paciente, e a compreensdo da alteracdo do tecido 6sseo nestas duas condigGes
clinicas é fundamental para o melhor cuidado destes pacientes, principalmente
devido ao risco aumentado de fraturas, que estdo associadas a maior nimero de
complicagbes no seu tratamento. O presente estudo, em revisao narrativa, descreve
a relagdo entre obesidade e homeostase dssea, a fragilidade dssea nos pacientes
obesos, diabéticos ou ndo, e a relacdo entre obesidade e fraturas.
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ABSTRACT

Obesity has seen as a protective factor for fractures and osteoporosis for ages.
However, several studies challenged this thesis and reported obesity really
affects skeletal system negatively, especially bone homeostasis, decreasing
bone tissue stiffness and rising the risk of fractures. Data demonstrate that
obesity and diabetes are frequently associated in the same patient, and that
understanding the alteration of bone tissue in these two clinical conditions is
fundamental for the better care of these patients, mainly due to the increased
risk of fractures, which are associated with greater number of complications
in their treatment. This narrative review aims to describe the relationship
between obesity and bone homeostasis, bone fragility in obese patients with or
without diabetes, and the relationship between obesity and fractures.
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INTRODUCAO

A obesidade é uma condigcdo clinica definida como
um indice de massa corporal (IMC) =30 kg/m2, sendo
um acumulo excessivo de gordura corporal em um grau
que potencialmente afeta adversamente a saude (WHO,
2000). A mesma esta positivamente associada a disturbios
cronicos, como hipertensdo arterial, dislipidemia, doenga
coronariana e certos tipos de cancer, além de inflamagdo
cronica de baixo grau, a qual possui diversas repercussoes
ao organismo (CAO, 2011). A obesidade é também fator de
risco para diabetes tipo 2 (DM2), sendo um importante e
crescente problema de salude publica (ZIMMET et al., 2016).

Em 1991, a osteoporose foi definida como uma doenga
caracterizada por baixa massa Ossea, deterioracdo da
microarquitetura do tecido dsseo, levando a uma maior
fragilidade dssea e consequente aumento do risco de fratura
(ANONYMOUS, 1991). O envelhecimento da populacdo esta
associado a maior prevaléncia de osteoporose e fraturas por
fragilidade, colocando em risco esta parcela da populagao
(WALSH et al., 2017). Acreditava-se que as fraturas por
fragilidade 6ssea estavam associadas aos pacientes idosos
ou aos pacientes portadores de disturbios do metabolismo
mineral e dsseo, como nefropatias (MCNERNY et al., 2017)
ou osteogénese imperfeita (FORLINO et al., 2016).

Durante anos a obesidade foi vista como um fator
protetor para fraturas e osteoporose (CAO, 2011;
MIRZABABAEI etal., 2017; WALSH etal., 2017). Este dado foi
concebido a partir da correlagdo positiva entre a densidade
mineral 6ssea (DMO) e o IMC, com a menor incidéncia de
fraturas de quadril em individuos obesos (MIRZABABAEI
et al., 2017; PREMAOR et al., 2014; WALSH et al., 2017).
Estudos contestam a relagao protetora da obesidade sobre
0 metabolismo 6sseo: Sukumar (2011) descreve que a
obesidade afeta negativamente a qualidade 6ssea, o que
poderia explicar um maior risco de fratura na populagdo
obesa (SUKUMAR et al., 2011). Walsh (2017) afirmou, em
avaliacdo de pacientes obesos com com avaliagdo por
imagem de DMO aumentada em todas as regides, que a
resisténcia éssea ndo esta suficientemente elevada para
todos locais (WALSH et al., 2017). Sobre o risco de fraturas,
Compston (2011) descreveu que a obesidade ndo seria
um fator de protecdo contra fraturas de baixa energia
(COMPSTON et al., 2011). Estudos afirmam que o elevado
percentual de gordura corporal foi apontado como um fator
de risco para fraturas vertebrais e baixa DMO (CHEN et al.,
2018; CHUNG et al., 2016; MARTY et al., 2017). Algumas
fraturas, como tornozelo e Umero, sdo mais comuns em
pessoas com sobrepeso, e a prevaléncia de diversas fraturas
de baixa energia é semelhante em mulheres obesas e nao-
obesas (MIRZABABAEI et al., 2017; WALSH et al., 2017).

Outro fator a ser considerado é a obesidade
sarcopénica, uma condicdo na qual coexistem a sarcopenia
e 0 aumento da gordura corporal (CUMMINGS et al., 1994).
A sarcopenia é definida como uma diminuigdo do volume
do musculo esquelético e da forca muscular, causada

pela diminuicdo da sintese ou aumento da degradacgédo da
proteina muscular (CHUNG et al., 2016). Outras causas da
doenga seriam nutricdo inadequada, periodo reduzido de
sono e atividade fisica reduzida, sendo que a sarcopenia
estd associada ao envelhecimento, doencgas cronicas,
menor DMO e aumento da ocorréncia de fraturas (MARTY
et al.,, 2017). Alguns autores afirmam que pacientes com
obesidade sarcopénica estdo mais propensos a maior risco
de quedas e fraturas (HIMES et al., 2012; URANO et al.,
2015). Pacientes com 80 anos ou mais, com diagndstico de
sarcopenia, possuem risco trés vezes maior de queda em
2 anos quando comparados a pacientes ndo sarcopénicos,
enquanto que em mulheres com osteoporose, a sarcopenia
foi um preditor independente de uma fratura vertebral
osteoporotica (MARTY et al.,, 2017). Sjéblom (2013)
observou que, em mulheres pds-menopausa, a sarcopenia
foi significativamente associada a osteoporose, fraturas e
quedas, e seu impacto ndo é apenas na perda de massa
muscular, mas também perda de forca e desempenho
muscular (SJOBLOM et al., 2013).

Evidéncias indicam que a osteoporose associa-se
ndo s6 a obesidade, como também a hiperglicemia e a
dislipidemia (MUKA et al.,, 2015) e apontam para uma
relagdo complexa entre adiposidade e osteoporose que
vai além da relagdo unidirecional entre o peso corporal e
a massa Ossea (HSU et al.,, 2006). A obesidade afetaria
adversamente a homeostase 6ssea por meio de uma série de
mecanismos, como a alteragdo dos hormdnios reguladores
do metabolismo désseo, o aumento do estresse oxidativo
e inflamagdo (SHAPSES et al., 2017). Sabemos ainda que
obesidade e o DM2 estdo frequentemente associados no
mesmo paciente, e que as fraturas nos pacientes com DM2
estdo associadas a maior morbidade (WALSH et al., 2017).

A compreensdo sobre o risco de fratura nos pacientes
obesos é importante para o planejamento dos cuidados
de saude. As interagdes locais, a regulagdo enddcrina do
metabolismo dsseo pelo tecido adiposo, e o risco de fratura
nos obesos serdo abordadas nesta revisdo. O objetivo deste
estudo é descrever, em modelo de revisdo narrativa, a
relacdo entre obesidade e homeostase 6ssea, predisposicéo
a fragilidade dssea, a relagdo entre fragilidade dssea e o
estado de hiperglicemia, presente em grande parcela de
obesos, diabéticos ou ndo, e a alteragdo da mineralizagcao
ossea.

MATERIAL E METODOS

Trata-se de um artigo de revisdo narrativa,
com pesquisa na base de dados PUBMED utilizando
os termos obesidade (OBESITY) ou (OR) diabetes
(DIABETES) e (AND) fraturas (FRACTURES) ou (OR)
osteoporose (OSTEOPOROSIS) ou (OR) osteopenia
(OSTEOPENIA), realizada de outubro a dezembro
de 2018, no periodo de publicacdes de 1990 a 2018.
Os resumos relacionados ao tema foram avaliados
por dois médicos (um cirurgido ortopedista e uma
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residente de clinica médica), discutidos aos pares sobre
seu contelldo e apds consenso, alocados conforme
a pertinéncia para descricdo no texto. Os estudos
selecionados foram analisados por outros dois médicos
(um cirurgido ortopedista com experiéncia em trauma
ortopédico e uma endocrinologista) para concordancia
com as escolhas ou sugestdes de outros estudos.
Dados de interesse sobre etiologia da fragilidade dssea
em pacientes obesos, fraturas em pacientes obesos,
diabéticos e criangas obesas, foram analisados visando
a melhor evidéncia acerca do tema. O manuscrito foi
preparado conforme as orientagdes do Guideline for
review papers (WEED, 1997).

RESULTADOS E DISCUSSAO

Os dados foram didaticamente divididos em cinco
grupos: teorias para associagdo entre obesidade e
fragilidade dssea, evidéncia clinica sobre a relagdo
entre obesidade e fragilidade dssea, entendimento das
fraturas nos pacientes obesos, fragilidade dssea nos
diabéticos e fragilidade 6ssea nas criangas obesas.

Associacdo entre obesidade e fragilidade 6ssea

A obesidade foi por muito tempo considerada
benéfica para os ossos e fator protetor contra fraturas
(CAO, 2011). Um dos mecanismos responsaveis por
explicar esta associagao positiva entre o peso corporal
e a reducgdo do risco de fraturas é a forca mecanica
exercida pela massa do individuo, que atuaria sobre os
ossos reduzindo a apoptose, aumentando a proliferagao

e diferenciagdo de osteoblastos e osteocitos
(ELEFTERIOU et al., 2004).
Estudos experimentais sugerem, entretanto,

que a obesidade é prejudicial a homeostase oéssea.
A teoria embrioldgica afirma que como os adipdcitos
e osteoblastos se originam das mesmas células
mesenquimais, a adipogénese pode ser uma via que
justificaria o impacto da obesidade na redugdo da
formagdo oOssea (ROSEN et al.,, 2006). A obesidade
pode aumentar a diferenciacdo de adipocitos enquanto
diminui a diferenciacdo osteoblastica e a formagédo
6ssea (CAO, 2011).

Outra teoria que avalia o impacto da obesidade
sobre o tecido désseo é a inflamatdria. O excesso de
gordura corporal esta associado a inflamagdo crénica
de baixo grau (CAO, 2011), e pode afetar diversos
tecidos. Alguns depdsitos de gordura podem ter efeitos
negativos sobre o o0sso, pois citocinas de gordura
visceral sdo pro-reabsortivas (WALSH et al., 2017).
Shoelson et al. (2007) descrevem que em obesos ha um
aumento da producdo de citocinas proé-inflamatérias,
estas relacionadas ao desenvolvimento e progressao
de doengas relacionados a obesidade (SHOELSON et
al., 2007). Também foi estabelecido que as citocinas

pré-inflamatérias em alta concentracdo seriam
mediadores primarios da osteopenia ou da osteoporose
(SHOELSON et al., 2007). Individuos obesos expressam
niveis elevados de fator de necrose tumoral alfa
(TNF-a) no tecido adiposo (HOTAMISLIGIL et al.,,
1995), bem como outros fatores proé-inflamatoérios,
como interleucina-6 (IL-6) e proteina C-reativa (PCR)
(PRADHAN et al., 2001). A inflamagdo crbnica e o
aumento das citocinas proé-inflamatdrias contribuem
para o aumento da atividade dos osteoclastos e para
a reabsorcdo odssea (CAO 2011), demonstrado em
pacientes com periodontite (VAN DYKE et al., 2003) e
artrite reumatoide (ROMAS et al., 2002).

O processo de reabsorcdo 6ssea é mediado pelos
osteoclastos, que sdo células de reabsorgdo Ossea
derivadas de progenitores de linhagem macrofagica
ou mieloide, e sofre influéncia de fatores como o
receptor para fator nuclear-kB ligante (RANKL) e
osteoprotegerina (OPG) (ROMAS et al.,, 2002). O
RANKL, também conhecido como citocina ativadora
de osteoclastos, se liga ao receptor RANK, enquanto
gue a OPG inibe esta interagdo entre RANKL/RANK e,
consequentemente, inibe a ativacdo de osteoclastos
(ROMAS et al., 2002). A agdo do RANKL sofre
influéncia do TNF-a e os processos que aumentam a
producdo deste, como o aumento do tecido adiposo
(HOTAMISLIGIL et al., 1995), interferem diretamente
na acao reabsortiva dos osteoclastos (ROMAS et al.,
2002).

A homeostase oOssea ¢ normalmente regulada
pela acdo de diversos hormoénios, sendo que e na
obesidade ocorrem algumas alteragdes. O sobrepeso
estd associado a maior quantidade de estrogénio
circulante, que resulta da maior aromatizacdo da
androstenediona por aromatase, altamente expressa
no tecido adiposo branco (ROSEN et al., 2009).
Mulheres pds-menopausicas obesas possuem niveis
séricos de estrogénio mais elevados do que mulheres
pos-menopausadas magras (REID, 2010). Esses
achados explicariam a maior massa dssea encontrada
em associagdo com maior IMC (PREMAOR et al., 2014).
No entanto, quando se controla estatisticamente o peso
corporal, a associagdo positiva entre massa de gordura
corporal e massa dssea ndo é mais significativa (HSU
et al., 2006), confirmando o conceito de que o excesso
de gordura corporal ndo teria um efeito benéfico na
DMO, e que o aumento de IMC sem aumento de massa
muscular ndo é fator protetor contra a fragilidade 6ssea
(CHUNG et al., 2016).

O metabolismo dsseo é afetado pela agdo de
citocinas derivadas de adipdcitos, como leptina e
adiponectina, influenciando o nimero e a atividade das
células 6sseas (WALSH et al., 2017). A obesidade esta
associada ao aumento significativo da leptina sérica
(VAN DIELEN et al., 2001) e diminuigdo da adiponectina
(ARITA et al., 1999). Dados sobre agao da leptina no
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tecido dsseo sdo conflitantes: Ford (1999) afirma que
ha agdo sobre o sistema nervoso central, suprimindo
a formagdo e aumentando a reabsorgao 6ssea (FORD,
1999), mas outros sugerem uma agdo positiva da
leptina na proliferagao e diferenciagdo de osteoblastos,
enquanto inibem a génese de osteoclastos (AEBERLI
et al., 2006). A adiponectina estimula formacdo
O0ssea com ativacdo de osteoblastos e supressdo de
osteoclastos (OSHIMA et al., 2005). Estudos clinicos
sobre a leptina sdo igualmente controversos: alguns
indicam que o efeito dominante in vivo é provavelmente
a acdo periférica para aumentar DMO (REID, 2010) e
0s mecanismos dessa associagdo podem incluir maior
atividade da aromatase (WALSH et al., 2017). Outros
sugerem que ndo ha relagdo direta entre leptina,
massa 0ssea, marcadores de renovagdo 0ssea e risco
de fratura em humanos (BARBOUR et al., 2011).

Os mecanismos inflamatérios e hormonal também
se correlacionam: o aumento das citocinas pro-
inflamatodrias circulantes e teciduais na obesidade pode
promover atividade osteoclastica e reabsorgdo dssea,
além de alterar a secrecdo de leptina e adiponectina
pelos adipécitos (CAO, 2011), influenciando a
homeostase 6ssea .

Evidéncia clinica entre obesidade e fragilidade
Ossea

Acreditava-se que a obesidade era protetora
para osteoporose pois estaria associada a maior DMO
devido aumento da carga mecéanica e do esforgo:
adultos obesos aumentariam a massa gorda e massa
magra, aumentando a carga e a tensdo induzidas pelos
musculos, com efeitos positivos na modelagem dssea,
densidade e geometria (WALSH et al., 2017).

Uma relagdo entre DMO e massa gorda foi descrito
por Taes et al. (2009) em estudo com individuos do sexo
masculino, no qual o autor identificou que a gordura
corporal total estava inversamente associada a massa
O0ssea e ao tamanho dos 0ssos, enquanto que a massa
magra total esteve positivamente associada a massa
O0ssea (TAES et al.,, 2009). Compston et al. (2011),
avaliando a prevaléncia e incidéncia das fraturas por
fragilidade entre mulheres pds-menopausa obesas
comparadas as de peso normal, reavaliaram o conceito
de que a obesidade protege contra osteoporose e
fraturas, pois encontraram que ndo houve diferenga
nas taxas entre os grupos (COMPSTON et al., 2011).
Outros estudos mostraram que o excesso de massa
gorda pode ndo proteger os humanos da osteoporose
e, de fato, massa gorda aumentada esta associado a
baixa DMO (GOULDING et al., 2000; HSU et al., 2006).

Obesidade correlaciona-se com massa Ossea de
forma distinta conforme o sexo e etnia dos individuos.
Segundo Chen et al. (2018), o aumento do percentual de
gordura corporal reduz significativamente a DMO, com

diferenca entre sexos, sendo o masculino com indices
mais elevados em comparagao aos femininos (CHEN et
al., 2018). Em estudo com jovens do sexo feminino,
Cohen (2013) descreveu uma alteragcdo na qualidade
do tecido e declinio na formagdo Ossea naquelas
com maior adiposidade central (COHEN et al., 2013).
Estudos mostram que homens obesos apresentam
alto risco de fratura (NIELSON et al., 2012) e que a
DMO mais baixa nos obesos em comparagdo a mesma
DMO em individuos magros de mesma idade pode
explicar maiores taxas de fratura em brago e tornozelo
nos obesos (SHAPSES et al., 2017). A avaliagao entre
mulheres obesas de diferentes etnias evidenciou
que o IMC mais alto associou-se a DMO aumentada
em mulheres brancas, enquanto as afro-americanos
apresentaram DMO reduzida (CASTRO et al., 2005).

A idade é outro fator de influéncia na fragilidade
6ssea dos individuos obesos. No envelhecimento
ocorre aumento no percentual de gordura, diminuigdo
de massa muscular, em conjunto ao aumento da
resisténcia a insulina, inflamagdo e dislipidemia
promovida por depdsitos de gordura visceral, que
podem ter consequéncias negativas sobre salde dssea
como redugdo da DMO (WANG et al., 2013). Moerman
et al. (2004) afirma que a osteoblastogénese da
medula 6ssea esta diminuida com o envelhecimento e
geralmente acompanhada de aumento da adipogénese
da medula (MOERMAN et al., 2004), o que pode
contribuir para a fragilidade 6ssea de pessoas idosas
(CAO, 2011).

Existe uma relagdo importante entre os tecidos
muscular e dsseo: segundo Marty (2017), a formagao
Ossea saudavel é promovida através da tensdo muscular
adequada no repouso, na jungao musculotendinosa, e a
massa muscular tem sido correlacionada positivamente
com tamanho e forga do osso (MARTY et al., 2017). A
diminuicdo da qualidade muscular se correlaciona com
a diminuicdo da qualidade o6ssea. A sarcopenia tem
sido associada ao aumento do nimero de fraturas por
fragilidade e menor densidade 6ssea (MARTY et al.,
2017). Muitos pacientes obesos desenvolvem obesidade
sarcopénica, que leva a redugdo da funcdo muscular
decorrente da redugdo da massa muscular em conjunto
com o aumento de gordura corporal (CUMMINGS et al.,
1994). Em idosos a obesidade sarcopénica associa-
se ao aumento do indice de osteoporose (CHUNG et
al., 2016). A obesidade sarcopénica, independente da
idade, pode explicar o excesso de quedas e suas lesdes
subsequentes, em pessoas obesas (HIMES et al., 2012).

Fraturas nos pacientes obesos

Se existe relagdo entre obesidade e redugdo de
DMO, com diminuicdo da resisténcia do tecido dsseo
a sobrecarga, uma maior predisposicdo a fraturas
nos obesos é plausivel, mas as evidéncias disponiveis
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também sdo controversas. Alguns estudos indicam
menor risco de fraturas em fémur proximal e vertebrais
em adultos obesos (PREMAOR et al., 2013), no entanto
no Umero proximal, fémur total e tornozelo, o risco
fraturas é maior (WALSH et al., 2017). De acordo com
Premaor et al. (2014), mulheres obesas tém mais
fraturas no tornozelo, perna, Umero e coluna vertebral,
enquanto homens tém mais multiplas fraturas de arcos
costais associadas a obesidade.

A analise das fraturas no quadril em obesos também
€ controversa. Nielson et al. (2011) descreveu, em
analise de casos entre homens e mulheres, um aumento
da incidéncia de fraturas de quadril nos homens obesos
apos ajuste estatistico para DMO (NIELSON et al.,
2011). PREMAOR et al. (2013) na analise de 139.419
homens com 65 anos ou mais, relata que as fraturas
de quadril nos obesos foram significativamente menos
comuns do que em nao obesos (PREMAOR et al., 2013).
O risco de um paciente obeso sofrer uma fratura foi um
dos dados complementares analisados por Johansson
et al. (2014), em uma metanalise da relagdo de DMO
e peso. O autor encontrou um risco progressivo para
fraturas de 1% para cada 1 kg / m2 acima do IMC de 25
kg / m2 (JOHANSSON et al., 2014).

Observa-se em pacientes com fraturas de
membros inferiores que a imobilizagdo ou inatividade
fisica diminuem a carga sobre o esqueleto, levam a
osteoporose transitéria (ASADIPOOYA et al., 2017),
e podem associar-se a aumento da adipogénese e
reducdo da osteoblastogénese (AHDJOUDJ et al., 2002).
A obesidade tem impacto na recuperagdo apos fraturas
nos membros inferiores. Ao analisar conjuntamente
as fraturas por traumatismo de baixa e alta energia,
ha maior nimero de complicacGes pds-operatorias,
maior tempo de internagdo hospitalar e maior tempo
de recuperagdo apos a fratura nos obesos (PREMAOR
et al., 2014).

Obesos diabéticos e fragilidade dssea

O diabetes é uma doenca metabdlica de carater
cronico, e de crescente prevaléncia em todo mundo
ao longo das ultimas duas décadas (ZIMMET et al.,
2016). O estudo da relagdo entre obesidade, diabetes
e fraturas € necessario, pois a compreensdo de como
esse transtorno metabdlico se relaciona as fraturas
torna possivel identificar pacientes em risco e otimizar
seu tratamento.

A hiperglicemia afeta o esqueleto nos niveis celular
e extracelular. Este estado compromete a matriz 6ssea
através do acumulo de produtos finais de glicagdo
avancada, que levam a menor resisténcia Ossea
(HERNANDEZ et al., 2005). De acordo com Yamamoto
(2015), o excesso de glicosilagdo do colageno désseo
afeta arquitetura 6ssea, diminui a qualidade do tecido
e consequentemente sua resisténcia (YAMAMOTO,

2015). Demonstrou-se que elevados niveis de glicemia
aumentam a diferenciagdo de osteoclastos, resultando
em um ambiente de maior reabsorcdo 6ssea (LARSEN
et al., 2002).

Segundo Russo et al. (2016), o risco de fraturas
é quase duas vezes maior em pacientes com DM2,
comparado aos ndo diabéticos, tanto homens quanto
mulheres (RUSSO et al.,, 2016). Segundo alguns
autores o DM2 estd associado a maior DMO e menor
remodelamento 6sseo, com aumento no risco geral de
fraturas, incluindo fraturas do quadril (WALSH et al.,
2017). Acredita-se que o aumento do risco de fraturas
nos pacientes com DM2 deve-se ao aumento da
frequéncia de quedas e a resisténcia 6ssea diminuida.
O aumento da frequéncia de quedas seria resultado
de complicagdes como a retinopatia e a polineuropatia
(MOREIRA et al.,, 2015). Em analise comparando o
risco de fraturas em pacientes com DM2, Bonds et al.
(2006) observaram risco elevado em relagdo aos nao
diabéticos, mesmo com ajuste estatistico para histéria
de quedas, sugerindo que o risco de quedas nao seria
o fator principal no aumento do risco de fraturas em
pacientes diabéticos (BONDS et al., 2006). Janghorbani
et al. (2007) e Vestergaard et al. (2007) identificaram
que o risco de fraturas de quadril em pacientes com
DM2 é duas vezes maior do que ndo diabéticos, apesar
da DMO ser maior nos diabéticos que no grupo controle
(JANGHORBANI et al.,, 2007; VESTERGAARD et al.,,
2007).

Para Yamamoto (2015), o risco de fraturas é maior
que o esperado com base na DMO tanto no DM1 quanto
DM2, e ou seja, o risco de fraturas estd aumentado
nos diabéticos independente do tipo de doenca (DM1
ou DM2), sugerindo que diabetes é uma doenga que
influencia no desenvolvimento de fragilidade 6ssea. No
entanto, apesar de se observar este risco aumentado,
a estimativa precisa da fragilidade utilizando dados
de DMO em pacientes diabéticos é dificil (YAMAMOTO,
2015) e a hipotese seria de que a qualidade dssea ruim
seria a provavel causa da fragilidade 6ssea relacionada
a doencga.

Segundo Russo et al. (2016), o valor da DMO isolada
ndo reflete a mudanca da arquitetura éssea associada ao
diabetes e que estudos utilizando outros marcadores da
qualidade 6ssea em DM2 sdo necessarios para avaliar se
o alto risco de fraturas deve-se exclusivamente ao risco
de quedas no seguimento de longo prazo da doenca
ou se ha condigGes especificas do metabolismo dsseo
nestes pacientes (RUSSO et al., 2016). Uma avaliagao
independente do valor de DMO, segundo Jiang et al.
(2018), é o escore de osso trabecular (trabecular bone
score - TBS), que analisa as imagens da densitometria
O6ssea da coluna, suas variacGes na escala de cinza e
infere sobre a microarquitetura éssea, estimando o
risco de fraturas que pode ndo ter sido identificado
apenas pelo valor de DMO. Estudos apontam que o risco
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de fraturas no diabetes mellitus esta significativamente
associado ao valor do TBS, estando esse parametro
negativamente relacionado aos niveis de HbAlc,
glicemia de jejum e insulina em jejum.

De acordo com Safarova et al. (2018), DM2,
obesidade e hiperinsulinemia podem ndo ser protetores
ao tecido 6sseo. A analise, em pacientes com DM2,
de marcadores de metabolismo 4sseo, insulinemia e
exames de imagem como DMO demonstrou alguma
correlagdo entre estes fatores, e que a presenga da
DM2 na anamnese €& um marcador de alteragdes
no remodelamento d&sseo, contribuindo para o
desenvolvimento de fragilidade dssea.

Moreira et al. sugerem que o controle glicémico
adequado é importante e pode ajudar a reduzir o risco
de fragilidade dssea, uma vez que pode diminuir as
alteragdes na matriz dssea. Além disso, o controle
glicémico teria um impacto sobre o desenvolvimento de
neuropatia e retinopatia, diminuindo o risco de quedas
e, consequentemente, de fraturas nos diabéticos
obesos (MOREIRA et al., 2015).

Criancas obesas e fragilidade 6ssea

O aumento na prevaléncia da obesidade infantil
(LOBSTEIN et al., 2015) aliado ao aumento na incidéncia
de fraturas do antebraco na infancia (DIMITRI, 2018),
suscitou associagdes entre os mecanismos que regulam
a massa d0ssea e os tecidos adiposo e ésseo durante
o desenvolvimento musculo esquelético (DIMITRI,
2018). Estudos transversais evidenciam que o excesso
de tecido adiposo pode ter um efeito negativo sobre
0 0sso durante a infancia e adolescéncia (DIMITRI et
al., 2012; GOULDING et al., 2010) e que o risco de
fraturas secundarias a traumas de baixo impacto é
maior em criangas obesas (GOULDING et al., 2000),
sugerindo que estas correm maior risco de desenvolver
fragilidade 6ssea (GOULDING et al., 2005). As causas
para o aumento do risco de fraturas em criangas obesas
seriam combinagdo de dieta pobre em calcio e vitamina
D (WOSIJE et al.,, 2010), estilo de vida sedentario
(DIMITRI et al., 2012), e maior propensado a quedas por
anormalidades de marcha (HUE et al., 2007).

O excesso de tecido adiposo ocasiona alteragoes
metabodlicas negativas ao esqueleto em crescimento
(DIMITRI et al., 2012). A elevada massa magra
aumenta as chances de incremento na DMO da coluna
vertebral e do quadril em criangas (DIMITRI et al.,
2012). No entanto, o aumento de massa gorda limita a
influéncia positiva da massa magra ou resulta em um
desvio negativo da massa 6ssea em ambos 0s sexos
(KIRMANI et al., 2009). O tecido adiposo parece ter um
efeito positivo sobre o osso em criangas pré-puberes
(GOULDING et al., 2002), mas durante a puberdade
e imediatamente apds a mesma, ele parece ser
prejudicial ao osso em criangas obesas (NAGASAKI et

al., 2004). Deve-se atentar aos fatores que impactam
negativamente sobre o acimulo de massa dssea durante
a inféncia e adolescéncia, pois podem aumentar o risco
de fratura e osteoporose na vida adulta (DIMITRI et
al., 2012).

CONCLUSAO

As evidéncias sugerem que a obesidade associa-se
negativamente a qualidade do tecido 6sseo, independente
dos valores de DMO. Estudos sobre a celularidade e os
hormonios que regulam a homeostase dssea nos obesos
demonstram que o excesso de tecido adiposo prejudica
a massa Ossea e sua capacidade de resisténcia a cargas,
favorecendo fraturas. A obesidade é, portanto, fator de
risco para maior ocorréncia de fraturas e evidencia-se ainda
que o seu impacto é negativo sobre a recuperacdo destes
eventos. A ocorréncia de diabetes melitus nos obesos
potencializa o risco de fraturas, independentemente do tipo
de diabetes, em resposta a alteracdo da homeostase 6ssea
decorrente do estado hiperglicémico. Criangas obesas
tém maior risco de sofrerem fraturas de baixa energia, e
o impacto negativo da obesidade sobre a massa dssea de
criangas e adolescentes pode aumentar o risco de fraturas
na vida adulta.
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