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Fadiga óssea: causa de dor em joelhos na osteoartrite*

Bone attrition: a cause of knee pain in osteoarthritis

Wilson Campos Tavares Júnior1, Fernando Meira de Faria1, Reginaldo Figueiredo2, João Paulo

Kawaoka Matushita3, Luciana Costa Silva4, Adriana Maria Kakehasi5

A dor no joelho é o sintoma mais comum na osteoartrite, sendo a principal causa de incapacidade crônica em idosos

e uma das principais fontes de morbidade atribuível à osteoartrite em geral. As causas de dor no joelho em pessoas

com osteoartrite não são facilmente entendidas e o conhecimento sobre as causas da dor é fundamental para que

futuramente sejam realizadas intervenções específicas. A fadiga óssea representa o remodelamento do osso subcon-

dral na osteoartrite, levando a uma consequente alteração na forma do osso e/ou perda óssea. No entanto, a fadiga

óssea não é algo facilmente interpretado, pois é de difícil detecção na ausência de defeitos claros da cortical e pela

sobreposição de estruturas ósseas nas radiografias convencionais. A fadiga óssea está associada não apenas a dor no

joelho, mas também a rigidez e incapacidade. Se a fadiga ocorre antes da osteoartrite avançada, isso sugere que

alterações no osso subcondral podem ocorrer simultaneamente a alterações da cartilagem e que tratamentos visando

sua preservação podem não ser eficazes. Lesões com padrão de edema ósseo estão associadas e são fatores predi-

tivos para fadiga óssea. Este trabalho tem por objetivo rever a literatura mostrando a importância da fadiga óssea e de

como diagnosticar esta alteração nos exames de imagem.

Unitermos: Ressonância magnética; Osteoartrite; Dor nos joelhos; Fadiga óssea; Osso subcondral; Diagnóstico.

Knee pain is the most frequent symptom in osteoarthritis, a condition that is the leading cause of chronic disability in

the elderly and one of the main sources of morbidity attributable to osteoarthritis in general. The causes of knee pain

in individuals with osteoarthritis cannot be easily understood, and the knowledge of such causes is critical for determining

future specific interventions. Bone attrition represents remodelling of the subchondral bone envelope in osteoarthritis,

leading to a consequential change in bone shape and/or bone loss. However, bone attrition is not a feature that can be

easily read, since it is hardly detected in the absence of clear defects of cortical bone integrity and because of overlap

of bone structures at radiography. Bone attrition is associated not only with knee pain, but also with stiffness and disability.

If attrition occurs prior to advanced osteoarthritis, this would suggest that changes in subchondral bone occur concurrently

with cartilage loss and that treatments targeting cartilage loss alone are unlikely to be effective. Association with edema-

like bone marrow lesions may be observed and constitute predictive factors for subchondral bone attrition. The present

study was aimed at reviewing the literature, demonstrating the relevance of bone attrition and explaining how to diagnose

this entity on imaging studies.

Keywords: Magnetic resonance imaging; Osteoarthritis; Knee pain; Bone attrition; Subchondral bone; Diagnosis.
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quente na osteoartrite, condição que é a
principal causa de incapacidade crônica em
indivíduos mais velhos e uma grande fonte
de deficiência atribuível a essa doença. A
gravidade dessa dor varia amplamente, da
ausência até a imobilização e/ou incapaci-
tação física do paciente(4).

É pouco provável que a intensidade da
dor no joelho, em pessoas com osteoartrite,
seja um fenômeno de simples explicação.
A base anatômica e a patogênese molecular
têm-se centrado no conceito de que a ini-
ciação e a progressão da doença estão re-
lacionadas ao afinamento e amolecimento
da cartilagem articular, com deterioração
progressiva da articulação(5). Há tempos a

INTRODUÇÃO

A osteoartrite é uma causa comum de
consulta médica(1). Uma melhor compreen-
são do papel da osteoartrite, não somente
no que diz respeito aos sintomas, mas tam-
bém no que se refere aos riscos potencial-
mente modificáveis, poderia proporcionar
novas estratégias no manejo da doença(2).

Vários fatores, incluindo biomecânica,
genética e inflamação, afetam a condição
heterogênea da osteoartrite(3). A combina-
ção desses fatores contribui para os sinto-
mas de dor, rigidez e disfunção articular.
Nesse contexto, a dor no joelho tem-se
mostrado como sendo o sintoma mais fre-
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investigação sobre a causa estrutural da dor
tem-se baseado nos defeitos cartilaginosos,
mesmo sabendo que a cartilagem não pos-
sui fibras sensitivas dolorosas(6). Diversos
estudos têm indicado associações variáveis
entre dor no joelho e perda da cartilagem
articular hialina(7,8).

Embora a osteoartrite seja tradicional-
mente considerada como uma doença da
cartilagem hialina, na atualidade tem-se
enfatizado que considerá-la como uma
doença primária da cartilagem articular é
uma conclusão muito simplista(9), uma vez
que se trata de um processo que envolve
tecidos articulares e estruturas tais como o
osso subcondral, as fibrocartilagens, os li-
gamentos, os músculos, a cápsula articular
e a membrana sinovial(10).

As fontes de dor na osteoartrite perma-
necem obscuras, como se pode observar em
diversas publicações, e o quadro álgico
pode ser proveniente de qualquer um dos
vários tecidos inervados. Torna-se impor-
tante salientar que outras anormalidades
como o derrame articular, a sinovite e as
lesões meniscais podem estar associadas.
Além disso, o osso subcondral também
pode desempenhar um papel importante na
geração da dor(11).

Atualmente, tem-se dado ênfase à pes-
quisa envolvendo as causas de dor no joe-
lho, tomando-se como base os achados
objetivos observados na área do diagnós-
tico por imagem, em especial, na ressonân-
cia magnética (RM)(12,13).

Na investigação da dor no joelho, igual-
mente importante é correlacionar dados clí-
nicos/idade do paciente com as possíveis
doenças mais prevalentes naquele subgrupo.
Por exemplo, a osteonecrose espontânea do
joelho é uma afecção que cursa com início
súbito de dor localizada, acomete majori-
tariamente indivíduos do sexo feminino,
notadamente a partir da sétima década de
vida, sem associação com desordens sistê-
micas, abuso de álcool, terapia prévia com
corticosteroides, cirurgia meniscal ou trau-
ma local(14). Em mulheres mais jovens, a
ocorrência de osteonecrose corrobora a
suspeita de alguma doença reumatológica,
notadamente o lúpus eritematoso sistêmico.
Nesses pacientes, a osteonecrose provoca
dor antes da destruição articular(15).

No estudo de Kornaat et al.(8) avaliou-
se a associação de características clínicas

e anormalidades estruturais encontradas na
RM, em pacientes com osteoartrite do joe-
lho. Associada a dor e rigidez do joelho,
pode-se encontrar moderada a grande
quantidade de líquido articular. Concomi-
tantemente, a presença de osteófito femoro-
patelar e/ou mais de quatro osteófitos em
todo o joelho também associaram-se com
a dor. Já as alterações cartilaginosas focais
ou difusas, os cistos subcondrais, o edema
da medula óssea, a subluxação e/ou lesões
meniscais ou cistos de Baker não foram
associados com dor e rigidez.

Em resumo, a identificação das estrutu-
ras que de fato estão associadas com a dor
na osteoartrite do joelho contribuirá para
uma melhor compreensão do assunto e, em
longo prazo, propiciará condutas terapêu-
ticas racionais para esta doença.

GÊNESE DA OSTEOARTRITE

A cartilagem articular normalmente é o
tecido que apresenta as maiores alterações
encontradas nos casos de osteoartrite e que
podem ser observadas tanto na forma pri-
mária quanto na forma secundária. Dentre
as alterações morfológicas evidenciadas,
nota-se que a cartilagem perde a natureza
homogênea e mostra-se rompida, fragmen-
tada, com fibrilação, fissuras e ulcerações.
Muitas vezes, com o avanço do processo
patológico, não se percebe mais a cartilagem
e em consequência depara-se com áreas
expostas de osso subcondral(16).

Uma das etiologias mais frequentes na
osteoartrite é o aumento na rigidez da placa
óssea subcondral, fato que poderia dar iní-
cio ao dano cartilaginoso, notadamente no
que diz respeito a fibrilação e fissuras. A
integridade desse tecido é necessária para
o funcionamento normal da articulação(17).

Apesar de a esclerose subcondral radio-
gráfica ser vista como uma consequência
secundária aos danos na cartilagem, existe
na atualidade uma série de relatos suge-
rindo que pode haver uma mudança funda-
mental neste conceito e, portanto, ser real-
mente a esclerose óssea que leva a danos
na cartilagem e não vice-versa(17).

Outro dado de grande interesse refere-se
ao osso esponjoso que pode ser detectado
próximo às articulações sinoviais e que tem
a importante função de amortecer as forças
transmitidas à articulação. Essas forças

podem ser essenciais na produção de danos
à cartilagem, na vigência do quadro de os-
teoartrite, particularmente se houver exces-
so de força atuando sobre o osso(18).

Alterações do osso subcondral, em mo-
delos experimentais de osteoartrite, ocor-
rem de maneira precoce após a indução da
doença e deixam à mostra evidente remo-
delamento ósseo provocado por ela. Essa
modificação sucede-se cerca de duas sema-
nas após procedimentos cirúrgicos envol-
vendo os ligamentos cruzados e em casos
de meniscectomias, antes mesmo que ocor-
ram as lesões condrais. No início do quadro
observam-se danos focais na superfície
cartilaginosa do compartimento medial e é
importante notar que na fase precoce do
processo o afinamento da cartilagem é de-
tectado somente por histomorfometria(19).

Radin et al.(20,21) descreveram aumento
de formação óssea subcondral e diminuição
da porosidade, em um modelo animal de
osteoartrite, que foi associada com rigidez
relativa do osso. Após alteração óssea pre-
coce há ocorrência de fibrilação profunda
da cartilagem articular sobrejacente.

O QUE É FADIGA ÓSSEA?

Ao que tudo indica, a fadiga óssea pode
representar a remodelação do osso subcon-
dral nos casos de osteoartrites e, como con-
sequência, promover alteração na forma e
no contorno do osso ou até mesmo provo-
car perda de tecido ósseo(22). Esta é a alte-
ração do osso subcondral menos estudada,
sendo avaliada como se fosse uma perda de
densidade óssea pela radiografia conven-
cional(23) ou como achatamento/depressão
do córtex articular por meio da RM(24).

A presença de fadiga óssea esteve for-
temente associada com a perda de cartila-
gem ao longo do tempo, ocorrendo no osso
na mesma região da perda cartilaginosa do
joelho(25). Estes achados foram consistentes
em ambos os compartimentos do joelho,
embora sugerissem que os efeitos se apre-
sentaram em maior magnitude em áreas
específicas que suportaram maior carga.

Cabe salientar que a cartilagem e o osso
subjacente podem sofrer modificações na
osteoartrite, como resultado da carga trans-
mitida a esses tecidos. A fadiga óssea in-
fluencia a perda da cartilagem sobrejacen-
te, em consequência de alterações na forma
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da superfície óssea, podendo tornar essa es-
trutura mais vulnerável à carga. Essa fadiga
pode, portanto, servir como marcador de
área submetida a forças compressivas na
qual a perda de cartilagem se torna inevi-
tável(18,25).

Lories(26) e Brandt et al.(27), em estudos
recentes sobre a etiopatogênese da osteoar-
trite, concluíram que na atualidade é comu-
mente aceito que complexas interações
entre os vários mecanismos de reparo e re-
generação do osso, após uma agressão ini-
cial, podem explicar muitas das alterações
articulares vistas tardiamente na doença.

CAUSAS DE FADIGA ÓSSEA

O desalinhamento dos joelhos pode as-
sociar-se ao aumento da prevalência e in-
cidência de fadiga do osso subcondral de
uma forma compartimental específica(28).
Por exemplo, quando o joelho apresenta
deformidade em varo, o estresse mecânico
é transmitido pelo compartimento medial.
Esta deformidade relaciona-se com risco
aumentado de progressão dos danos estru-
turais visualizados em joelhos com osteo-
artrite pré-existente e com a perda de car-
tilagem no compartimento acometido.
Além disso, um estudo multicêntrico sobre
osteoartrite (MOST) demonstrou que o de-
salinhamento associou-se à fadiga óssea
no compartimento submetido a maior es-
tresse(18,25,27,29–32).

A fadiga pode representar alterações da
remodelação óssea em resposta às forças
mecânicas que atuam sobre o osso(33). A
contribuição de lesões da medula óssea à

gravidade da dor depende da presença de
fadiga óssea subarticular(34). Essas lesões
são consideradas como um reflexo do mau
alinhamento no compartimento articular
específico(35,36). Um estresse articular pro-
voca remodelação óssea subcondral, com
consequente fadiga nessas áreas que en-
frentam maior tensão(37).

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
DA FADIGA ÓSSEA

Neogi et al.(25), em um estudo transver-
sal, sugeriram que a fadiga óssea está as-
sociada a dor nos joelhos, e esta associa-
ção foi mais evidente nos joelhos sem os-
teoartrite evidente pela radiografia conven-
cional, sugerindo que a fadiga óssea parti-
cipa precocemente na gênese de dor em
estágios iniciais ou moderados da doença.

Dieppe et al.(23) relataram evidências de
possível relação entre fadiga óssea obser-
vada radiograficamente e dor noturna. Em
outro estudo, Dieppe(38), utilizando imagens
de RM e que envolveu 143 indivíduos com
osteoartrite dolorosa de joelho, evidenciou
que a intensidade da dor se encontrava as-
sociada a fadiga óssea, lesão de medula
óssea, lesões meniscais e sinovite/derrame.

Quando se detecta fadiga óssea em exa-
mes radiográficos convencionais, aumen-
ta-se em duas a três a vezes a possibilidade
de o paciente apresentar dor, rigidez e in-
capacidade física. Ao se interpretar radio-
grafias ósseas, deve-se ter atenção não so-
mente com a redução do espaço articular e
osteófitos, mas também com o osso sub-
condral(39).

A alteração do contorno da superfície
óssea poderia resultar de processos de remo-
delação subcondral, como fibrose, necrose
e colapso ósseo focal, sendo responsável,
em última análise, pela dor articular(40–42).

DIAGNÓSTICO E CLASSIFICAÇÃO

A fadiga óssea não é uma alteração fa-
cilmente reconhecida. Pode ser de difícil
detecção na ausência de defeitos claros da
integridade cortical e em decorrência da
sobreposição de estruturas ósseas nas ra-
diografias simples.

Ahlbäck(43), em 1968, introduziu um
sistema de classificação que incluía uma
avaliação da fadiga óssea por meio de ra-
diografias convencionais. Como as altera-
ções são muito sutis por esse método diag-
nóstico, e na ausência de anormalidades
corticais, a aparência dessas alterações é
quase a mesma na RM ou na tomografia
computadorizada (TC). Entretanto, estes
dois últimos métodos têm a vantagem de
propiciar a visão multiplanar.

A fadiga óssea é interpretada na radio-
grafia convencional, na TC e na RM como
um achatamento ou depressão das superfí-
cies articulares e é classificada com base no
grau subjetivo de desvio do contorno nor-
mal em várias imagens. Dessa forma, têm-
se: grau 0 = normal; grau 1 = leve; grau 2
= moderado; grau 3 = grave (Figura 1)(24).

Por exemplo, as superfícies articulares
dos côndilos femorais e da faceta medial da
patela são, em geral, ligeiramente conve-
xas. Dessa forma, a convexidade normal é
mostrada na Figura 2, enquanto o achata-

Figura 1. Grau 0 (normal) (A), grau 1 (leve) (B), grau 2 (moderado) (C), grau 3 (grave) (D). Graduação de fadiga óssea subarticular. Classificação baseada no
grau de achatamento ou depressão da superfície articular em relação ao normal. Modificado de Peterfy et al.(24).

A B C D
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mento dessas estruturas corresponde ao
grau 1 (Figura 3), ligeira concavidade é
igual a grau 2 (Figura 4) e acentuada con-
cavidade recebe o grau 3 (Figura 5).

A RM tem-se revelado superior à radio-
grafia simples, pois evidencia a articulação

em conjunto com suas estruturas inter-
nas(42). A TC vem sendo menos utilizada,
pois não mostra com nitidez algumas estru-
turas internas do joelho, como os meniscos
e a cartilagem. Por outro lado, a RM de-
monstra muito bem todas as estruturas in-

ternas do joelho e, também, a remodelação
óssea e eventuais alterações de sinais(44).

Caso a fadiga óssea ocorra antes da os-
teoartrite avançada, poderia sugerir que as
alterações ósseas ocorrem simultanea-
mente com a perda de cartilagem e que os

Figura 2. Grau 0 (normal). RM de joelho em corte sagital T2, com saturação
de gordura, sem sinais de alterações estruturais.

Figura 3. Grau 1 (leve). RM de joelho em corte sagital T2, com saturação de
gordura. Sinais de discreto infradesnivelamento do platô tibial, sugerindo fa-
diga óssea visualizada no platô tibial medial.

Figura 4. Grau 2 (moderado).
RM de joelho em cortes sagi-
tais T1 (A) e T2 (B), com su-
pressão de gordura. Moderado
infradesnivelamento do platô
tibial, observando-se ainda si-
nais de discreta esclerose sub-
condral, caracterizada por hi-
pointensidade de sinal em T1,
sugerindo fadiga óssea visua-
lizada no platô tibial medial.

A B
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tratamentos visando a recuperação da carti-
lagem não irão funcionar, mesmo em joe-
lhos que não se apresentem em estágio
avançado da doença. Exames de RM suge-
rem que muitos joelhos com osteoartrite ra-
diograficamente moderada, sem estreita-
mento do espaço articular, têm alguma evi-
dência de fadiga óssea(45).

DISCUSSÃO

A dor articular pode tornar-se fator li-
mitante e até incapacitante na vida do pa-
ciente, podendo acometer qualquer articu-
lação(46,47). A literatura apresenta dados dis-
cordantes sobre as reais causas de dor em
pacientes com osteoartrite, no entanto, tra-
balhos recentes multicêntricos como
MOST(28,30) têm demonstrado a associação
de fadiga óssea com dor.

A alteração por fadiga óssea sempre
esteve presente em radiografias convencio-
nais, no entanto, talvez por dificuldade de
definição por este método, não foi bem
difundida na avaliação clínica de rotina(48).

Atualmente, com a presença de métodos
seccionais de alta resolução e equipamen-
tos de RM de alto campo, pode-se definir
claramente esta alteração, fato que tem
permitido se lidar com o quadro álgico nos
pacientes com fadiga óssea.

É importante frisar que a literatura não
apresenta, até o presente momento, trata-

mento específico para a dor quando se trata
de fadiga óssea. Com o avanço tecnológico,
vislumbra-se um novo campo de pesquisa
para o acompanhamento e tratamento des-
ses pacientes.

CONCLUSÕES

Um maior número de estudos poderia
nos proporcionar melhores esclarecimen-
tos sobre os limiares da verdadeira fadiga,
de preferência contendo leitura indepen-
dente de fadiga óssea e outras característi-
cas da osteoartrite.

A perda de cartilagem é vista como uma
característica marcante no desenvolvimento
da osteoartrite e, até o momento, a resposta
do osso tornou-se evidente apenas no final
do processo. Em função disso, o osso sub-
condral pode tornar-se importante para fu-
turas pesquisas relacionadas aos mecanis-
mos de geração da dor, e ainda, para o de-
senvolvimento de novas estratégias tera-
pêuticas. O envolvimento do osso subcon-
dral, em um momento inicial da doença,
pode ajudar a explicar o fracasso dos agen-
tes condroprotetores, como o que ocorre
com as drogas modificadoras da doença.

Estudos por meio da RM com sódio e
um campo maior que o atual padrão de 1,5
tesla poderiam ser utilizados para explorar
dados importantes envolvendo a bioquí-
mica e a fisiologia da fadiga óssea.

Finalmente, a prevalência da fadiga ós-
sea em osteoartrites não avançadas é subs-
tancial, e os médicos devem estar cientes
de sua importância e de como diagnosticar
e descrever esta alteração nos exames des-
ses pacientes.
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