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Resumo

A osteoartrite (OA), forma mais comum de doença articular, afeta 
principalmente quadris, joelhos, mãos e pés, levando a grande in-
capacidade e perda de qualidade de vida, sobretudo na população 
idosa. A importância desta doença cresce a cada ano, na medida em 
que observamos uma tendência de envelhecimento da população 
brasileira, com grande aumento da população idosa em relação aos 
mais jovens. O progressivo entendimento da fisiopatologia da OA, a 
percepção de que o processo não é puramente mecânico e/ou de 
envelhecimento, e o esclarecimento das vias inflamatórias envolvidas 
levaram, recentemente, à aplicação clínica de vários outros medi-
camentos e medidas. Esta atualização tem como objetivo expor os 
mais recentes conceitos sobre a fisiopatologia e tratamento da OA. 

Descritores: Osteoartrite. Artrite. Osteoartrite do joelho. Osteoartrite 
do quadril. Osteoartrite/fisiopatologia. 

Abstract

Osteoarthritis (OA), the most common form of joint disease, 
affects mainly the hips, knees, hands and feet, leading to severe 
disability and loss of quality of life, particularly in the elderly 
population. Its importance grows every year with the aging of 
the population, with a large increase in the elderly population 
compared to younger patients. The progressive understanding 
of the pathophysiology of OA, the perception that the process 
is not purely mechanical and / or aging, and clarification of 
the inflammatory pathways involved led recently to the clinical 
application of various drugs and other measures. This update 
aims to expose the current concepts on the pathophysiology 
and treatment of OA.

Keywords: Osteoarthritis. Arthritis. Osteoarthritis, knee. Osteoarthritis, 
hip. Osteoarthritis/physiopathology.

Artigo de Atualização

INTRODUÇÃO

A osteoartrite (OA) é a forma mais comum de doença articular1 e 
afeta principalmente quadris, joelhos, mãos e pés. Nos EUA, esti-
ma-se que 36,4% dos indivíduos com mais de 60 anos apresentem 
OA de joelhos.2 No Brasil, a população de indivíduos maiores de 
60 anos, hoje com cerca de 19 milhões, irá saltar, em 2050, para 
mais de 64 milhões.3 Trata-se de dado alarmante, considerando-
-se a incapacidade, perda de qualidade de vida e os custos ao 
sistema de saúde gerados por essa doença.4

Até algumas décadas atrás o tratamento da OA era limitado ao uso 
de analgésicos simples, anti-inflamatórios, medidas físicas, infiltra-
ções com corticoides e, nos casos refratários, tratamento cirúrgico. 
O progressivo entendimento da fisiopatologia da OA, a percepção 
de que o processo não é puramente mecânico e/ou de envelheci-
mento, e o esclarecimento das vias inflamatórias envolvidas levaram 
à aplicação clínica de vários outros medicamentos e medidas.5

PATOLOGIA 

A importância da inflamação

Fatores de risco como gênero, idade, trauma, uso excessivo, gené-

tica e obesidade contribuem para iniciar o processo de lesão nos 
diferentes componentes da articulação.6 Já é bem estabelecido 
que a sinóvia, o osso e a cartilagem são os três principais tecidos 
atingidos pelos mecanismos patológicos da OA.6 
A cartilagem tradicionalmente recebe a maior atenção no estudo 
da OA devido à grosseira destruição encontrada em espécimens 
patológicos e estudos de imagem, assim como devido a imensa 
quantidade de processos biológicos nela ativados. Eventos chave 
que ocorrem na cartilagem incluem o desbalanço metabólico e 
o surgimento de sinalizadores de degradação, estimulados por 
cascatas de citocinas, e a produção de mediadores inflamatórios.7 
Em pacientes com OA, os condrócitos, assim como as células 
sinoviais, produzem níveis aumentados de citocinas inflamatórias, 
como a interleucina 1β (IL-1β) e o fator de necrose tumoral alfa 
(TNF-α), que, por sua vez, diminuem a síntese de colágeno e au-
mentam mediadores catabólicos, como metaloproteinases (MMPs) 
e outras substâncias inflamatórias como interleucina 8 (IL-8), inter-
leucina 6 (IL-6), prostaglandina E2 (PGE2) e óxido nítrico (NO).7 
Além disso, estresse mecânico, tanto por compressão estática 
quanto por dinâmica, aumenta a produção de NO pelos condró-
citos, assim como a expressão de óxido nítrico sintetase (NOS).8
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Os agentes oxidantes, entre eles o NO, promovem apoptose de 
condrócitos, processos catabólicos e degeneração da matriz. Sen-
do assim, são causadores de dois importantes eventos patogêni-
cos característicos dos condrócitos osteoartríticos - senescência 
prematura e apoptose. Estes eventos ajudam a formar o conceito 
de que a OA é uma doença do envelhecimento prematuro da 
articulação.9

Sinovite ocorre mesmo nos estágios iniciais da OA e pode ser 
subclínica. Estudos artroscópicos demonstram alterações na si-
nóvia de até 50% dos pacientes com OA, muitos dos quais não 
apresentavam sinais clínicos de sinovite.10 Técnicas mais novas 
utilizando ressonância nuclear magnética (RNM) de 3 Teslas têm 
demonstrado que a inflamação sinovial é mais comum do que se 
imaginava anteriormente.6 Diferentemente da Artrite Reumatoide 
(AR), a inflamação sinovial na OA geralmente é encontrada próxi-
ma a áreas com osso e cartilagem patologicamente danificados. 
Esta sinóvia hiperreativa pode liberar proteinases e citocinas ca-
pazes de acelerar a destruição articular.6

TRATAMENTO 

A crescente importância do manejo não-farmacológico

Ao longo dos anos, diversas diretrizes nacionais e internacionais 
foram desenvolvidas para ajudar os médicos, outros profissionais 
da saúde e pacientes na escolha da terapêutica para o tratamento 
da OA de joelho e quadril. No Brasil, a Sociedade Brasileira de 
Reumatologia (SBR), através do Projeto Diretrizes, formulou, em 
2003, um consenso para o tratamento da OA.11 Mais recente-
mente, a Sociedade Internacional para Pesquisa da Osteoartrite 
(OARSI) publicou seu guia de recomendações,12 com metodologia 
mais rígida e baseada em trabalhos de maior qualidade, e que 
conta com revisões regulares na medida em que novos ensaios 
clínicos vão sendo publicados sobre o assunto.12

O melhor tratamento da OA requer uma combinação de medidas 
farmacológicas e não farmacológicas.12 Todos os pacientes com 
OA de joelho devem ter acesso à informação e educação quanto 
aos objetivos do tratamento e a importância de mudanças no estilo 
de vida, exercícios, adequação das atividades, redução de peso 
e outras medidas para diminuir o impacto sobre as articulações 
lesadas. O foco inicial deve ser em autocuidado e tratamentos 
dirigidos ao paciente ao invés de terapias passivas realizadas por 
profissionais de saúde.12 Deve ser dada ênfase no incentivo para 
aderência ao regime terapêutico não-farmacológico. Pacientes 
devem ser encorajados a praticar e manter prática regular de 
exercícios aeróbios, de fortalecimento muscular e de ganho de 
amplitude de movimento. Pacientes com OA sintomática podem 
se beneficiar do encaminhamento à fisioterapia para avaliação e 
instrução de exercícios apropriados para reduzir a dor e aumentar 
a capacidade funcional.12

A associação entre o Índice de Massa Corpórea (IMC) e OA de 
joelhos é de grande relevância, pois a OA dos joelhos tem grande 
relação com o ambiente metabólico altamente inflamatório encon-
trado na obesidade.13 Citocinas associadas ao tecido adiposo, 
incluindo adiponectina, leptina e resistina, podem influenciar a OA 
através da degradação direta da articulação ou pelo controle de 
processos inflamatórios locais. Uma recente revisão sistemática 
avaliou 36 estudos sobre essa relação e encontrou risco positivo 
do IMC para o desenvolvimento da OA em todos eles.14 A perda 
de peso reduz a dor e melhora a função física dos pacientes com 
OA e deve ser encorajada.13

O uso de bengalas e andadores também é recomendado para 
OA sintomática dos joelhos, promovendo melhora da dor e me-

nor gasto de energia.15 Os pacientes devem ser instruídos para 
utilizar corretamente uma bengala ou muleta na mão contralateral, 
sendo preferíveis andadores para aqueles pacientes com doença 
bilateral. O uso de órteses ou palmilhas também é indicado para 
pacientes com desvio de eixo em varo ou valgo.12

Acupuntura é modalidade de tratamento com comprovado be-
nefício no alívio da dor na OA.16 Outras terapias do corpo e da 
mente, como yoga, tai chi e qi gong também podem ser usadas 
no tratamento da OA, com evidência de melhora.17

O uso de medicamentos é complementar às medidas não farma-
cológicas. Entre os medicamentos disponíveis, existem os essen-
cialmente analgésicos, que não interferem no curso da doença; 
bem como os anti-inflamatórios, controversos por seus efeitos 
colaterais; e, por fim, as drogas modificadores da doença osteo-
artrite (DMDOA), aquelas capazes de reverter, estabilizar ou pelo 
menos retardar o curso da OA.5

Entre as DMDOA de uso oral destacam-se a diacereína,18 a gli-
cosamina,19 a condroitína,20 a associação de glicosamina com 
condroitína,21 os extratos insaponificáveis de soja e abacate22 e a 
cloroquina.23 A glicosamina e a condroitina são, sem dúvida, os 
“condroprotetores” mais populares. Recentemente discute-se a 
relação entre a eficácia dessas substâncias e o tipo de molécula 
utilizada, além do seu uso isolado ou em associação. Recen-
te metanálise,24 assim como revisão sistemática da Cochrane,19 
encontraram benefícios somente com o uso do sulfato de glico-
samina sódica (glicosamina tipo Rotta). Estudo recente também 
revelou que a condroitína, quando combinada, pode prejudicar a 
absorção da glicosamina.25 Entretanto, ainda não há consenso 
na literatura a respeito.
O ácido hialurônico (AH) é uma DMDOA de uso intra-articular, e a sua 
aplicação recebe o nome de viscossuplementação (VS).26 Tem im-
portante ação moduladora, principalmente através da interação com 
receptores CD44 presente nos sinoviócitos tipo B “fibroblast-like”.27 
Portanto, além dos efeitos mecânicos de promover melhor distribuição 
de forças, diminuir a pressão pelo peso e recuperar as proprieda-
des reológicas do líquido sinovial, o ácido hialurônico também atua 
bioquimicamente, diminuindo a expressão gênica das citocinas e 
enzimas associadas a OA.27 Do ponto de vista econômico é cada 
vez maior o número de trabalhos demonstrando que, se incorporada 
ao tratamento da OA de joelhos, a VS pode apresentar boa relação 
custo-efetividade, sendo inclusive capaz de retardar a realização de 
uma prótese total do joelho.28 
Atualmente recomenda-se a adição de 1ml de triancinolona à 
viscossuplementação.29,30 A adição de corticoide faz com que 
a melhora da dor e da função ocorra mais precocemente e em 
maior intensidade, sem prejuízo dos resultados a longo prazo.30 
Pode-se também potencializar os benefícios da VS através de uma 
lavagem articular prévia. Não se deve aguardar a falha de outras 
opções de tratamento para se pensar em VS, pois sabe-se que 
os pacientes que mais se beneficiarão com este tratamento são 
aqueles cuja doença é inicial (menor grau de OA) e que utilizam 
mais ativamente as articulações.31 

CONSIDERAÇÕES FINAIS

É fundamental ter em mente que o tratamento da OA não é esca-
lonado e sim multimodal. O paciente deve ser educado sobre sua 
doença e estimulado a assumir um comportamento ativo no seu 
tratamento. A doença não tem cura, mas tem controle pela dieta, 
exercícios físicos, uso de órteses, e a administração de medica-
mentos. Devemos utilizar todo o arsenal terapêutico disponível, 
e, na falha deste, não hesitar em indicar o tratamento cirúrgico.
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A cirurgia de substituição articular ainda tem papel fundamental no 
tratamento da OA. A artroplastia total de quadril foi considerada 
a cirurgia do século 20 pelo jornal Lancet,32 pelo forte impacto 
positivo que é capaz de gerar na qualidade de vida do paciente.

DIREÇÕES FUTURAS 

Tratamento integral e individualizado da OA

Atualmente existe um grande esforço mundial para a identificação 
de biomarcadores da doença OA. Estes marcadores, encontrados 
na corrente sanguínea, urina, ou mesmo no genoma celular, 
seriam capazes de produzir informações sobre as características 
da doença em determinado indivíduo, sua relação com diversos 
fatores de risco, além de um controle sobre a evolução da doença 
e, por que não, sobre as intensidades das respostas aos mais 
variados tipos de tratamento introduzidos. 

Os estudos genéticos mais recentes, que apresentam abordagem 
mais adequada para identificar genes de susceptibilidade dentro 
do complexo espectro genético, tem revelado alguns sinais mais 
convincentes, como o loci 7q22, que contém múltiplos genes po-
tenciais, como o gene do fator de diferenciação de crescimento 
5 (GDF5) e o gene da proteína frizada (FRZB).33 Há apenas 10 
anos, gastava-se cerca de 100 milhões de dólares para se traçar 
o genoma de um indivíduo. Atualmente este valor gira em torno 
de dez mil dólares, e, em breve, estima-se que poderemos pedir 
um estudo de genoma de nossos pacientes assim como pedimos, 
por exemplo, uma Ressonância Magnética.
No futuro, portanto, seremos capazes de, através de um exame de 
sangue, ou mesmo de um fio de cabelo, definir a melhor estratégia 
de tratamento, as melhores drogas e medidas não farmacológicas 
a serem utilizadas para cada um de nossos pacientes, oferecendo, 
assim, um tratamento integral e individualizado. Realidade? 
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