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RESUMO
A osteoporose induzida por glicocorticoides (OPIG) é a causa mais comum de osteoporose secundária, resul-
tando em um risco aumentado de fraturas em pacientes de diversas idades e condições clínicas. O tratamento 
com glicocorticoides (GC) leva a uma rápida perda de massa óssea, principalmente nos primeiros meses de uso, 
tornando fundamental uma abordagem preventiva desde o início do tratamento. Para pacientes em uso crônico 
de GC em doses ≥ 2,5 mg/dia por mais de 3 meses, a avaliação do risco de fraturas deve incluir o uso da ferra-
menta FRAX® ajustada para GC, além da avaliação da densidade mineral óssea (DMO), especialmente nas regiões 
da coluna lombar e quadril. O tratamento preventivo inicial baseia-se na suplementação de cálcio (1.000-1.200 
mg/dia) e vitamina D (800-1.000 UI/dia), sendo recomendado para todos os pacientes que iniciam GC. Em 
pacientes com risco moderado a alto de fratura, ou com histórico de fratura por fragilidade, o uso de terapias 
antirreabsortivas, como bisfosfonatos orais deve ser a primeira linha de tratamento. Alternativamente, para 
aqueles que não toleram o tratamento oral ou apresentam contraindicações, pode-se considerar o uso de bisfos-
fonatos intravenosos, denosumabe ou anabólicos como a teriparatida. Pacientes em risco muito alto de fratura, 
como aqueles com múltiplas fraturas prévias ou perda óssea significativa durante o tratamento com GC, podem 
se beneficiar da terapia com agentes anabólicos seguidos de antirreabsortivos para garantir aumentos contínuos 
na DMO. A abordagem adequada do manejo da OPIG requer uma avaliação contínua do risco de fratura e deve 
ser individualizada para cada paciente, com estratégias que envolvam tanto a prevenção quanto a intervenção 
terapêutica.

Palavras-chaves: Osteoporose, Glicocorticoides, Fratura secundária, Fratura por fragilidade, Terapia antirreab-
sortiva, Terapia anabólica. 

Mensagens principais: 
•	 Recomenda-se o menor tempo de uso e a menor dose de GC para se evitar a OPIG;
•	 Estratégias não-farmacológicas como mudanças no estilo de vida, alimentação adequada, atividade física e 

suplementação de cálcio e vitamina D são recomendações universais;
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cálcio e vitamina D, secreção dos hormônios sexuais e 
efeito sobre a produção de prostaglandinas, citocinas 
e fatores de crescimento5. 

A diminuição da formação óssea é um efeito predo-
minante da presença de GC em excesso. Há uma re-
dução da osteoblastogênese, bem como aumento de 
apoptose dos osteoblastos e osteócitos, sendo esta úl-
tima mais proeminente5. 

Os GC têm ações complexas sobre a expressão gênica 
das células esqueléticas dependendo do estágio de di-
ferenciação e crescimento dos osteoblastos. Além de 
diminuírem a síntese, os GC aumentam a degradação 
do colágeno por aumentarem a expressão das colage-
nases e inibirem a expressão do inibidor tecidual das 
metaloproteinases. Como o colágeno tipo I é a maior 
proteína estrutural da matriz óssea, uma diminuição 
na sua expressão e aumento da sua degradação são 
críticos para a ação inibitória dos GC na matriz óssea. 
Com o uso contínuo, a diminuição da formação óssea 
se estabelece como o efeito predominante6. 

A terapia prolongada com GC promove um aumen-
to na reabsorção óssea por efeitos diretos e indiretos 
sobre os osteoclastos. Eles potencializam a reabsorção 
óssea ao promover a osteoclastogênese, através da di-
minuição da osteoprotegerina e do aumento do ligan-
te RANK (RANKL)7. 

Os GC em doses farmacológicas levam a uma dimi-
nuição do transporte intestinal transcelular de cálcio 
por mecanismo independente da vitamina D. A ini-
bição da reabsorção tubular renal e intestinal de cálcio 
contribuem para o aparecimento de hiperparatireoi-
dismo secundário. Na presença dos GC existem diver-
sas alterações no paratormônio (PTH) como aumento 
dos níveis séricos, porém dentro da variação normal; 
aumento da expressão dos receptores do PTH nos os-
teoblastos com consequente aumento da responsivida-
de dos mesmos ao PTH; inibição mediada por PTH da 

•	 Avaliação laboratorial, medidas de DMO, investi-
gação da presença de fraturas e definição do risco 
para fraturas devem ser feitos logo no inicio do 
tratamento com GC e reavaliados periodicamente; 

•	 Estratégias farmacológicas devem ser individua-
lizadas. 

INTRODUÇÃO
Os glicocorticoides (GC) são fármacos de uso fre-
quente em diversas situações clínicas por sua alta po-
tência anti-inflamatória. Apesar de sua eficácia, habi-
tualmente seu uso é acompanhado de efeitos adversos 
sistêmicos que devem ser monitorados e, na medida 
do possível, tratados1-4.

A osteoporose induzida pelo glicocorticoide (OPIG) é 
a forma mais frequente de osteoporose secundária e 
pode ocorrer em 30-50% dos pacientes em uso crô-
nico de GC. É conhecido que doses de prednisona 
superiores a 2,5 mg/dia ou equivalentes elevam o risco 
de fraturas vertebrais e no quadril. As fraturas ten-
dem a ocorrer em níveis de DMO mais altos do que 
na osteoporose pós-menopausa. Os danos causados 
pelo excesso de GC no osso são decorrentes de vários 
efeitos sistêmicos e de ações diretas nos osteoblastos, 
osteócitos e osteoclastos, levando a um aumento da 
reabsorção óssea e diminuição da formação de osso. 
A identificação precoce de pacientes de alto risco pos-
sibilita a aplicação de estratégias preventivas mais efi-
cientes, assegurando a manutenção da saúde óssea e 
reduzindo complicações a longo prazo1-4. 

FISIOPATOLOGIA
O uso excessivo de GC pode ter consequências pre-
judiciais para os ossos, impactando direta ou indire-
tamente o tecido ósseo. Seu uso crônico exerce um 
efeito direto sobre as células ósseas (osteoblastos, os-
teoclastos e osteócitos) e suas funções. Os efeitos indi-
retos se devem à ação dos GC sobre o metabolismo do 
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fosfatase alcalina, síntese de colágeno, descarboxilação 
do citrato e aumento da sensibilidade tubular renal ao 
PTH. Existe muita discussão na literatura sobre a real 
importância destas alterações do PTH na patogênese 
na osteoporose induzida por GC8,9. 

O uso crônico de GC inibe a secreção hipofisária das 
gonadotrofinas, a secreção ovariana e testicular de es-
trógenos e testosterona e a secreção adrenal de andros-
tenediona e dehidroepiandrosterona. Deficiência dos 
esteroides sexuais é uma causa estabelecida de osteopo-
rose.  Na OPIG é um fator associado que pode agravar a 
perda óssea, somado a tantos outros fatores. O estado 
gonadal deve sempre ser avaliado, mas o eugonadismo 
isolado não impede o aparecimento da OPIG10,11. 

Os GC diminuem a produção de prostaglandina E2 
no osso, cujo efeito principal é estimular a síntese de 
proteínas colágenas e não colágenas. Este parece ser 
somente um mecanismo coadjuvante na osteoporose 
induzida por GC. Outro efeito dos corticosteroides so-
bre o osso envolve a síntese, liberação, ligação ao recep-
tor ou a proteínas de ligação dos fatores de crescimento 
produzidos pelas células ósseas. Os fatores de cresci-
mento semelhantes à insulina (IGF) são importantes 
na manutenção da matriz óssea. Como estes fatores de 
crescimento e os corticoides têm efeitos opostos sobre 
a formação óssea, mudanças no eixo de IGF são impor-
tantes na OPIG tanto in vivo como in vitro12,13. 

As citocinas, principalmente as interleucinas 1 e 6 (IL-
1 e IL-6), parecem não ter participação na ação dos 
GC sobre o osso já que, na presença destes esteroi-
des, ocorre uma inibição da produção destas citoci-
nas pelos linfócitos T e inibição parcial da atividade 
reabsortiva das mesmas. O fator de transformação do 
crescimento beta (TGFβ) estimula a síntese do colá-
geno, os índices de deposição de matriz e modifica a 
replicação celular pelos osteoblastos. Na presença dos 
GC, existe uma diminuição da ligação TGF-β ao seu 
receptor, pois a síntese aumentada de um proteogli-

cano induzida pelo GC desvia a ligação do TGF-β de 
seu receptor14. 

AVALIAÇÃO INICIAL
Todos os adultos (com mais de 18 anos) que iniciam 
o tratamento com glicocorticoides (GC) em doses su-
periores a 2,5 mg/dia devem passar por uma avaliação 
inicial. Esta avaliação deve ser realizada o mais breve 
possível, num período de até 6 meses após o começo 
do tratamento15.

A avaliação deve levar em conta a dose, a duração e a 
regularidade do uso dos GC, levando em conta tam-
bém fatores de risco clínico, tais como hipogonadismo, 
distúrbios da tireoide, hiperparatireoidismo, artrite 
reumatoide, absorção inadequada, doença hepática 
crônica e doença inflamatória intestinal. Ademais, é 
crucial analisar os hábitos de vida, incluindo o consu-
mo de álcool e o histórico de tabagismo, bem como 
o histórico de fraturas prévias (traumáticas, de fragi-
lidade e assintomáticas), baixo peso corporal, perda 
ponderal, histórico familiar de fratura de quadril e 
histórico de quedas. Após a anamnese, é necessário 
realizar um exame físico detalhado para identificar os 
fatores de risco mencionados15,16,17.

Estão indicados exames complementares, como ra-
diografias da coluna torácica e lombar em perfil, para 
avaliar a presença de fraturas vertebrais. Para pacientes 
acima de 40 anos, é recomendada a realização de den-
sitometria óssea. Para aqueles com menos de 40 anos, 
a medição da DMO deve ser considerada se estiverem 
em uso de GC em doses de ≥ 2,5 mg/dia e apresenta-
rem um ou mais fatores de risco osteoporóticos. Nessa 
faixa etária, escores Z ≤ -2,0 indicam baixa massa ós-
sea para a idade15,16,17.

Para pacientes acima de 40 anos, a ferramenta FRAX 
deve ser utilizada para determinar o risco absoluto de 
fraturas por osteoporose em 10 anos. Em pacientes que 
utilizam doses de prednisona superiores a 7,5 mg/dia, 
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o risco de fraturas calculado pelo FRAX deve ser ajusta-
do, elevando em 15% para fraturas maiores (multipli-
cando o valor final por 1,15) e em 20% para fraturas 
de fêmur (multiplicando o valor final por 1,20)15,16,17.

TRATAMENTO
O tratamento da OPIG baseia-se em medidas farmacoló-
gicas e não farmacológicas. A Tabela 1 descreve as prin-
cipais diretrizes e as semelhanças e diferenças entre elas. 

Tabela 1: Comparação entre as diretrizes americana, brasileira e latino-americana para avaliação e tratamento da osteoporose 
induzida por glicocorticoides

ACR 2022 SBR 2020 IOF – LATAM 2022

Indicação de 
avaliação

PDN ≥2,5mg/dia por >3 
meses

PDN ≥5mg/dia por >3 meses PDN ≥2,5mg/dia por >3 meses

Quando realizar 
Densitometria 
óssea

Adultos <40 anos com 
fatores de risco e em todos 
os adultos >40 anos

Em todos os adultos Em todos os adultos 

Adultos > 40 anos

Indicação terapia 
farmacológica

Pacientes estratificados 
como moderado, alto ou 
muito alto risco.  

PDN ≥5 mg/dia por >3 meses que excedem 
o limite de intervenção com base na 
ferramenta FRAX

PDN >7,5 mg/dia que excedem 
o limite de intervenção com 
base na ferramenta FRAX

Adultos < 40 anos

Indicação terapia 
farmacológica

Pacientes estratificados 
como moderado, alto ou 
muito alto risco.  

Pacientes com risco aumentado de fratura 
com escore Z <-3,0, ou perda óssea rápida 
(>10% na coluna ou quadril em um ano) e 
tratamento contínuo com GC por mais de 
6 meses

Não avaliado

Crianças

Indicação terapia 
farmacológica

Fratura osteoporótica e 
em uso crônico de GC ≥0,1 
mg/kg/dia

Na presença de falha terapêutica com as 
doses máximas de cálcio e vitamina D, 
intolerância ao cálcio e vitamina D ou 
fratura

Não avaliado

PDN: prednisona; *: Ou doses equivalentes de outros glicocorticoides; IOF: International Osteoporosis Foundation; LATAM: Um painel de 
especialistas latino-americanos: ACR: Colégio americano de Reumatologia; SBR: sociedade Brasileira de Reumatologia

Medidas gerais
De acordo com as orientações do ACR, sugere-se que 
pacientes que utilizam prednisona por um período su-
perior a 3 meses, em doses de 2,5 mg/dia ou mais, se-
jam suplementados com cálcio e vitamina D. Por ou-
tro lado, a SBR sugere essa suplementação apenas para 
pacientes que utilizam prednisona em doses de 5 mg 
por dia ou mais, com um tratamento previsto de igual 
ou mais de 3 meses. As diretrizes sugerem ingestão 
de vitamina D suficiente para manter um nível sérico 
entre 30 a 50 ng/mL, o que geralmente equivale a 600 
a 800 UI/dia por meio de dieta e/ou suplementos. Já a 
ingestão dietética e suplementada de cálcio elementar 

deve ser de 1.000 a 1.200 mg por dia. Os GC causam 
um desequilíbrio de cálcio, uma vez que diminuem 
a absorção intestinal e elevam a eliminação desse mi-
neral através da urina. Portanto, o fornecimento de 
cálcio pode ser vantajoso para reduzir a perda óssea 
em pacientes que estão sob tratamento com GC15-18.

Para esses pacientes também são indicadas modi-
ficações no estilo de vida, que incluem cessação do 
tabagismo, consumo de álcool ≤2 doses por dia, ali-
mentação balanceada e realização regular de exercícios 
resistidos. É aconselhável analisar o risco de quedas 
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nesses pacientes, pois esse risco pode estar alto devido 
à miopatia induzida por esteroides. A implementação 
de programas de exercícios em grupo e domiciliares, 
aliada a medidas de segurança doméstica, se mostrou 
eficiente na diminuição da incidência de quedas em 
pessoas idosas15,16,17,19.

As doses e a duração do tratamento com GC devem 
ser reduzidas ao mínimo necessário para controlar a 
condição subjacente, pois até mesmo doses baixas po-
dem ter efeitos prejudiciais sobre a saúde óssea a longo 
prazo. Portanto, sempre que viável, deve-se considerar 
o uso de terapias alternativas que reduzam a depen-
dência de GC como imunossupressores ou outros me-
dicamentos poupadores de esteroides, para minimizar 
o impacto no esqueleto20,21.

Tratamento farmacológico
Além da modificação do estilo de vida e da suple-
mentação de cálcio e vitamina D, as diretrizes do ACR 
recomendam a farmacoterapia para osteoporose para 
adultos com idade ≥40 anos com risco moderado, alto 
ou muito alto de fratura grave e nos adultos ≤40 anos 
com risco moderado e muito alto risco. A estratifica-
ção de risco de acordo com o ACR pode ser verificada 
na Tabela 2.  Para a diretriz americana em pacientes 
idade ≥40 anos com risco muito alto de fratura reco-
menda-se terapia anabólica com hormônio da para-
tireoide (PTH)/proteína relacionada ao hormônio da 
paratireoide (PTHrP) em vez de um agente antirreab-
sortivo. Nos ≥40 anos com risco alto, além dos ana-
bólicos, o denosumabe (DMABe) é recomendado. Já 
nos pacientes idade ≥40 anos com risco moderado de 
fratura e aqueles com idade <40 anos com risco mo-
derado ou muito alto de fratura, as diretrizes do ACR 
sugerem tratamento com um bisfosfonato (oral ou in-
travenoso [IV]), PTH/PTHrP ou DMABe. Recomenda-
se o tratamento com bisfosfonatos (BF) para crianças 
e adolescentes de 4 a 17 anos que estão em tratamen-
to crônico com GC em doses iguais ou superiores a 

0,1 mg/kg/dia por um período superior a três meses e 
apresentaram fratura osteoporótica15.

Para a Diretriz Brasileira, pacientes que iniciam tra-
tamento com GC em doses ≥5 mg/dia com duração 
estimada de tratamento ≥3 meses devem receber me-
dicação específica para tratamento preventivo, seguin-
do a estratificação pelo FRAX Brasil com a estratégia 
NOGG. Se OPIG em homens, a diretriz SBR recomenda 
para prevenção considerar um T-score ≤ –1 DP e, para 
tratamento, u m T-score ≤ –2,0. O tratamento em 
crianças deve ser realizado com cálcio e vitamina D. 
Na presença de falha terapêutica com as doses máxi-
mas de cálcio e vitamina D, intolerância ao cálcio e 
vitamina D, contraindicação para tratamento com os 
medicamentos acima descritos ou fratura, devem ser 
utilizados bisfosfonatos (BF)17.

As recomendações latino americanas da IOF 
(International Osteoporosis Foundation) o tratamen-
to farmacológico deve incluir agentes que atuam no 
osso nos seguintes casos: pacientes com fraturas pré-
vias, pacientes com risco moderado ou alto de fratu-
ra segundo a ferramenta FRAX®, pacientes com baixa 
densidade mineral óssea na coluna lombar e/ou fêmur 
proximal (em pacientes com mais de 40 anos de idade, 
escore T <−2,5 ou, em pacientes com menos de 40 
anos, escore Z <−3,0, perda óssea rápida > 10% em 
1 ano ou GC contínuo >7,5 mg/dia por ≥6 meses). 
Em pacientes com fratura prévia e DMO muito bai-
xa (escore T <−3,0) é preferível o uso de teriparatida, 
ácido zoledrônico (ZOL) e denosumabe (DMABe). Em 
mulheres na pré-menopausa tratadas com GC, a ne-
cessidade de tratamento deve ser decidida consideran-
do não apenas a DMO, mas também a ocorrência de 
fraturas anteriores, dose de GC, tempo estimado de 
terapia com GC e potencial reprodutivo16. 
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Em termos de tratamento farmacológico para a OPIG, 
os BF orais são geralmente a primeira opção na maio-
ria dos casos, graças ao seu benefício na diminuição 
do risco de fraturas, segurança e custo reduzido. Esses 
agentes atuam predominantemente inibindo a reab-
sorção óssea, interferindo na função dos osteoclastos, 
o que é fundamental para prevenir a perda óssea as-
sociada ao uso de glicocorticoides. Além de sua ação 
antirreabsortiva, os bisfosfonatos também demonstra-
ram capacidade de prevenir a apoptose de osteoblas-
tos e osteócitos, contribuindo para a preservação da 
massa e da integridade óssea22,23. 

O alendronato (ALD) demonstrou ser efetivo em pa-
cientes que estão sob tratamento com GC. Em um 
estudo, o ALD reduziu significativamente a incidência 
de novas fraturas vertebrais em comparação com o 

placebo. Além disso, uma meta-análise mostrou que 
este fármaco é eficaz na redução de fraturas vertebrais 
e não vertebrais, incluindo fraturas de quadril24,25. 

O risedronato (RIS) demonstrou aumentar a densi-
dade mineral óssea (DMO) e reduzir a incidência de 
fraturas vertebrais em pacientes com osteoporose in-
duzida por glicocorticoides. Estudos indicam que o 
RIS pode diminuir o risco de fraturas vertebrais em até 
70% em comparação ao placebo. Além disso, a terapia 
com RIS também foi associada a uma redução signifi-
cativa no risco de fraturas de quadril26-28. Um estudo 
observacional sugere que este BF pode ter um efeito 
mais rápido na redução de fraturas em comparação 
com o ALD, mas isso foi em um contexto de osteo-
porose pós-menopausa, não especificamente induzida 
por GC29. 

Tabela 2: Categorias de risco de fraturas em pacientes usuários crônicos de glicocorticoides de acordo com a diretriz do ACR 
2022.

Adultos < 40 anos Adultos > 40 anos

Baixo Risco Nenhum fator de risco além do uso do GC Uso de GC < 7,5 mg/dia E FRAX ajustado com risco em 10 
anos <10% de fraturas maiores ou <1% de fratura de fêmur 
E T-score >-1,0

Moderado Risco Uso de GC >7,5 mg/dia por mais de 6 meses 
E Z-score <-3,0 em coluna ou fêmur

FRAX® ajustado GC com risco 10-19% para fraturas maiores 
em 10 anos 

Uso de GC> 7,5 mg/dia por mais de 6 meses 
E perda óssea significativa

FRAX ajustado com risco >1% e <3% de fratura de fêmur 
em 10 anos
T-score do quadril ou da coluna entre -1,0 e -2,4

Alto Risco T – Score <-2,5, mas >-3,5 
FRAX ajustado GC com risco entre 20%-29% de fraturas 
maiores em 10 anos
FRAX ajustado GC com risco entre 3,0%-4,5% de fratura de 
fêmur em 10 anos

Muito Alto Risco Fratura(s) por fragilidade prévia(s) Fratura(s) por fragilidade prévia(s)
Dose de glicocorticoide de prednisona ≥30 
mg/dia (ou equivalente) ou dose cumulativa 
≥5 g/ano (ou equivalente)

Dose de glicocorticoide de prednisona ≥30 mg/dia (ou 
equivalente) por >30 dias ou dose cumulativa ≥5 g/ano (ou 
equivalente)
T-score do quadril ou da coluna ≤-3,5
FRAX ajustado GC com risco >30% de fraturas maiores em 
10 anos
FRAX ajustado GC com risco > 4,5% de fratura de fêmur em 
10 anos
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Estudos demonstram que o ibandronato (IBN), admi-
nistrado mensalmente, é eficaz em aumentar a densi-
dade mineral óssea (DMO) em pacientes que recebem 
tratamento prolongado com glicocorticoides. Um es-
tudo randomizado, duplo-cego e controlado por pla-
cebo demonstrou que a administração mensal de IBN 
oral resultou em um aumento significativo da DMO 
na coluna lombar e no quadril de mulheres pós-me-
nopáusicas com doenças reumáticas inflamatórias em 
tratamento com glicocorticoides. Além disso, outro 
estudo realizado com mulheres coreanas portadoras 
de artrite reumatoide e osteopenia, que estavam sob 
uso prolongado de GC, também obteve resultados fa-
voráveis, evidenciando um aumento significativo na 
DMO da coluna lombar e do quadril após 48 semanas 
de tratamento com IBN30,31. O ACR na sua última dire-
triz de 2022 recomenda o IBN como opção terapêutica 
quando o uso de BF oral é indicado. Tanto a diretriz 
brasileira e latino-americana da IOF não cita o IBN em 
suas recomendações15-17. 

O ZOL demonstrou ser eficiente na prevenção e no tra-
tamento da osteoporose causada por glicocorticoides. 
Nos pacientes que apresentam intolerância ao BF oral, 
ele pode ser uma alternativa. O pamidronato, tanto 
oral quanto intravenoso, mostrou-se eficaz na preven-
ção da perda óssea causada por glicocorticoides. No 
entanto, sua utilização foi reduzida com a introdução 
do ZOL32, 33, 34. 

A teriparatida (TTD-PTH) não é frequentemente utili-
zada como primeira opção no tratamento da OPIG de-
vido ao seu alto custo e a necessidade de administra-
ção subcutânea diária. Contudo, é recomendada para 
pacientes com elevado risco de fraturas, intolerância 
ou contraindicações aos BF ou que não obtiveram su-
cesso em outros tratamentos. A terapia com TTD-PTH 
tem duração de dois anos, e o uso subsequente de 
BF ou DMABe contribui para a manutenção dos pro-
gressos na densidade óssea. A TTD-PTH demonstrou 

superioridade em relação ao ALD no que diz respeito 
ao aumento da densidade mineral óssea (DMO) e à re-
dução do risco de fraturas vertebrais. Estudos indicam 
que ela promove um aumento significativo da DMO 
na coluna lombar e no quadril, quando comparada 
ao ALD35,36.

A efetividade do DMABe foi superior à dos BF, como 
ALD e RIS, no tratamento da OPIG. Pesquisas sugerem 
que o DMABe causa um significativo aumento na DMO 
da coluna lombar e do quadril, em comparação com 
o ALD e o RIS. Adicionalmente, o DMABe demostrou 
uma diminuição mais significativa no risco de fraturas 
vertebrais em relação ao ALD. No entanto, o DMABe 
é relativamente pouco prescrito para a prevenção ou 
tratamento da osteoporose induzida por glicocorticoi-
des, devido ao alto risco de fraturas vertebrais após 
a interrupção do tratamento, especialmente em mu-
lheres pós-menopáusicas. Por isso, é necessária uma 
‘estratégia de transição’ cuidadosa após a sua suspensão 
com a recomendação de iniciar um BF para prevenir 
a rápida perda óssea e fraturas 37,38,39. 

Existem escassas informações sobre a utilização de ro-
mosozumabe (ROMO), um agente anabólico que fun-
ciona como um anticorpo contra a esclerostina, na 
prevenção ou no tratamento da OPIG. O raloxifeno 
(RAL), um modulador seletivo do receptor de estrogê-
nio (SERM), tem potencial para ser usado a curto prazo 
em pacientes selecionados que apresentam contrain-
dicações para outras drogas. Contudo, o ACR adverte 
de forma condicional contra a utilização de ROMO ou 
RAL no tratamento da OPIG, a não ser em situações 
de intolerância a outras terapias. Isso se deve ao risco 
de ocorrência de eventos adversos sérios, tais como 
trombose, acidente vascular cerebral fatal, complica-
ções cardíacas severas e óbito15.

OPIG em situações especiais
Em pacientes transplantados de órgão sólido, com taxa 
de filtração glomerular ≥30 mL/min e na ausência de 
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outras alterações no metabolismo ósseo, segue-se a 
recomendação relativa à faixa etária do paciente. Em 
caso de transplante renal ou taxa de filtração glomeru-
lar <30 mL/min, é aconselhável avaliação cuidadosa de 
riscos e benefícios da terapia farmacológica e, se pos-
sível, realizar o estudo da histomorfometria óssea15-17. 

Para crianças de 4-17 anos em uso de GC é recomen-
dada a suplementação de cálcio 1.000 mg/dia e vita-
mina D 600 UI/dia. Naqueles em uso de prednisona 
≥0,1 mg/kg por ≥3 meses e fratura prévia por fragili-
dade, indica-se tratamento com BF oral (BF endove-
noso como opção em caso de intolerância ao oral)15-17. 

Mulheres em idade fértil que apresentam indicação 
para terapia específica e não planejam a gestação du-
rante o tratamento da osteoporose devem preferen-
cialmente utilizar bisfosfonato oral, sendo a teriparati-
da opção em caso de contraindicação ao BF oral. Não 
há dados quanto à segurança nos fetos com o uso de 
BF endovenoso e DMABe15-17.  

Gestantes devem utilizar apenas reposição de cálcio 
e vitamina D, além de medidas gerais e modificações 
no estilo de vida, devido à ausência de dados de se-
gurança no uso de antirreabsortivos e anabólicos na 
gestação15-17.  

REAVALIAÇÃO E SEGUIMENTO  
DO TRATAMENTO
Para adultos em uso crônico de GC em doses entre 
2,5 mg/dia e 7,5 mg/dia, com baixo ou moderado 
risco de fratura e que não iniciaram tratamento para 
osteoporose (exceto cálcio e vitamina D), recomenda-

-se uma avaliação anual de risco. Esta avaliação deve 
incluir histórico clínico, novos sintomas, cálculo do 
risco pelo FRAX, densidade mineral óssea (DMO), ava-
liação de fraturas vertebrais (VFA) e/ou radiografias da 
coluna. Pacientes com risco moderado, alto ou muito 
alto de fratura, que continuam o tratamento para os-

teoporose por mais de um ano, também devem passar 
por reavaliações anuais15-17. 

No caso de adultos que sofreram fratura osteoporóti-
ca após 12 meses de terapia com osteoporose ou que 
apresentaram perda significativa de DMO após 1 a 2 
anos de tratamento, recomenda-se a mudança para 
outra classe de medicamentos para osteoporose. Se a 
primeira terapia foi com BF orais e houver suspeita 
de má adesão ou absorção, é aconselhável considerar 
o uso de BF intravenosos, DMABe, ROMO ou teripara-
tida/abaloparatida (PTH/PTHrP). No entanto, mudar 
de DMABe para PTH/PTHrP pode causar perda óssea 
temporária e, portanto, essa transição não é recomen-
dada. Em contrapartida, o uso sequencial de PTH/
PTHrP seguido por DMABe pode resultar em aumentos 
contínuos na DMO15-17.

Para adultos que descontinuaram os GC e não apre-
sentam novas fraturas ou possuem um T-score de DMO 
≥-2,5, recomenda-se a interrupção da terapia atual 
para osteoporose, mantendo apenas o uso de cálcio e 
vitamina D. A descontinuação de BFe RAL pode ocor-
rer sem necessidade de terapia sequencial. No entanto, 
após a descontinuação de DMABe, PTH/PTHrP e ROMO, 
é essencial iniciar uma terapia antirreabsortiva para 
prevenir perda óssea, embora ainda não haja clareza 
sobre a melhor formulação e duração dessa terapia15-17.

Para aqueles que interromperam o uso de GC mas per-
manecem em risco moderado, alto ou muito alto, re-
comenda-se a continuação ou mudança da terapia para 
osteoporose. Se a mudança for para DMABe, a terapia 
sequencial com uma medicação antirreabsortiva deve 
ser implementada. Para pacientes que completaram o 
tratamento com PTH/PTHrP e interromperam o uso de 
GC, recomenda-se iniciar um tratamento antirreab-
sortivo para evitar a perda gradual dos ganhos ósseos, 
que pode ocorrer ao longo de 12 a 18 meses após a 
descontinuação do PTH/PTHrP. O tratamento com BF 
ou DMABe é recomendado para prevenir essa perda15-17



58

REVISTA INTERDISCIPLINAR CIÊNCIAS MÉDICAS

REVISTA INTERDISCIPLINAR CIÊNCIAS MÉDICAS 2 0 2 4  /  v o l u m e  8  •  e d i ç ã o  e s p e c i a l
Sociedade Mineira de Reumatologia (SMR)

CONCLUSÕES 
Osteoporose induzida por glicocorticoides é a prin-
cipal causa secundária de osteoporose, acometendo 
pacientes de diversas especialidades médicas e faixas 
etárias. O gerenciamento dos diversos fatores envol-
vidos no aparecimento da OPIG e da própria doença 
que motivou o uso do GC deve ser individualizado 
considerando-se a estratificação de risco de fraturas. A 
decisão quanto às medicações e tempo de tratamento 
devem ser compartilhadas entre o paciente e o médi-
co assistente. Abaixo, de forma esquemática (Figura 
1) relembramos como deve ser gerenciada a OPIG na 
prática clínica e sugerimos um algoritmo (Figura 2) 
para o tratamento. 

Figura 1. Gerenciando a osteoporose induzida por glicocorticoides.
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Figura 2. Sugestão de algoritmo para tratamento da OPIG.	
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