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Fractura Ossea de Fadiga no Desportista
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RESUMO

As fracturas de fadiga sdo lesbes comuns nos desportistas, associadas a
sobrecarga e mais frequentes nos membros inferiores, mas que podem atingir
praticamente todos o0s 0ssos. Além dos atletas, os militares sdo a outra populacdo em
risco. O interesse no mecanismo destas fracturas é evidente mas ndo é ainda
consensual. O objectivo deste trabalho foi recolher dados, a nivel bibliografico, que
pudessem trazer mais esclarecimentos aos conhecimentos actuais com as publicacfes
cientificas mais recentes.

Foram analisados117 artigos, de acordo com o nivel de evidéncia e a adequacao
ao objectivo proposto.

Da informagédo recolhida verificam-se a convergéncia da literatura para aspectos
como a epidemiologia, apresentacdo clinica e diagndstico, mas 0 mesmo ndo acontece
para os factores de risco, prevencdo, patogénese e terapéutica, este ultimo
aparentemente mais dependente da subjectividade clinica.

A maioria dos factores de risco e medidas preventivas sdo contraditérias e as
bem estabelecidas ndo estdo estudadas na populacdo geral. Histdria de terapéutica com
bifosfonatos e distdrbios alimentares ndo devem ser ignorados em qualquer atleta. A
procura de marcadores bioquimicos para diagndstico e prevencdo parece promissora. O
namero limitado de estudos é a maior fraqueza da literatura sobre as fracturas de
fadiga. Estudos clinicos prospectivos randomizados apresentam-se como as melhores

alternativas para estudos futuros.
Abstract

Stress fractures are common lesions in the athlete population, mostly associated
with excessive load on the bone and are more frequent in the lower limbs. However,
they can be present in almost every bone of the human body. Besides athletes,
military members are also in greater risk. Despite the interest in the pathogenesis of

these fractures, however it is not yet fully understood. Therefore, the aim of this



paper was to collect literature data which could bring some more enlightenment to the
current knowledge on this subject, analysing the most recent scientific papers.

117 papers were/ have been analysed, according to their level of evidence and
their adequacy with the objective of this paper. It has been noticed the agreement of
the available information regarding epidemiology, signs and symptoms and diagnosis,
but the same was not observed in relation to risk factors, prevention, pathogenesis and
therapeutics, with the latter being applied with some subjectivity.

Most risk factors and preventive measures are contradictory and those that are
well established are not validated in the general population. History of bisphosphonates
therapy and eating disorders should not be ignored. Current research for biochemistry
markers to help in the diagnosis and prevention looks promising. The greatest
weakness of stress fractures’ literature is the limited number of studies. Prospective

randomized clinical trials are the best choice for future studies.
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INTRODUCAO

O termo fractura de fadiga tem, nas Ultimas décadas, estado cada vez mais
presente no diagnostico clinico de um largo espectro de pessoas, desde as que
exercem a pratica desportiva como a sua actividade profissional, as que procuram
melhorar a sua qualidade de vida. Pertencem ao grupo de lesbes de sobrecarga,
normalmente em contexto de exercicio fisico, quer das estruturas 0sseas quer
musculares e tendinosas, cuja manifestacdo epidemioldgica se estende da populacdo
jovem a idosa.

Apesar da sua patogénese exacta ser desconhecida, na literatura definem-se como
fracturas que resultam da incapacidade de reparacdo Ossea a um ritmo semelhante ao
que o microtrauma 06sseo € produzido [1]. Esta acumulagdo de microtrauma apesar de
clinicamente pouco evidente pode rapidamente evoluir para uma fractura completa com
a morbilidade que lhe estd inerentemente associada [1].

Seja a procura de uma melhor qualidade de vida ou qualquer outro motivo, a

realidade é que tanto numa perspectiva global como nacional, o nimero de pessoas



que faz exercicio fisico de forma regular aumentou de forma significativa, seja em
locais proprios para o efeito ou simplesmente na berma da estrada em frente & nossa
casa. Os recordes no ndmero de inscritos, ano apds ano, nas provas de fundo como
as meias-maratonas sdo o melhor exemplo da realidade actual. Perante isto é facil
perceber a relacdo matematica que sugere que quanto maior for o numero de
desportistas recreativos, maior vai ser a ocorréncia de lesdes relacionadas com essa
actividade, entre elas as fracturas de fadiga, independentemente do factor
predisponente. De facto, este é j& um problema comum, constituindo 10% dos casos
de medicina desportiva [2, 3]. E por isso, que todo o clinico deve estar familiarizado
com este problema, a fim de evitar a sua complicagdo mais severa, a evolucdo para
uma fractura completa.

Acaba por ser com este objectivo preventivo que grande parte da investigacdo
realizada na ultima década se tem focado. Tentar conhecer melhor o mecanismo destas
fracturas, nomeadamente qual o primeiro passo desse pProcesso.

O objectivo deste trabalho € a recolha de dados, a nivel bibliografico, que
possam trazer mais esclarecimentos aos conhecimentos actuais, nomeadamente com as
publicacBes cientificas mais recentes.

Resumidamente pode-se afirmar que a fractura de fadiga ocorre quando ha uma
deficiente resposta a traumatismos repetidos. A sua fisiopatologia envolve a exposicéo
a um traumatismo 0sseo recorrente sem o0 adequado repouso. Nestas condicGes a
actividade osteoclastica supera a osteoblastica resultando na formacdo de
microfracturas. A manutencdo deste desequilibrio provoca a progressdo da microfractura
para uma fractura de fadiga. Estas sdo mais frequentes no osso cortical dada a sua
taxa de remodelacdo ser muito inferior a do 0sso esponjoso. A clinica é tipicamente
inespecifica. Ha uma dor insidiosa no local de fractura sem histéria de traumatismo.
Inicialmente a dor ocorre apenas com a pratica desportiva, mas a medida que a
fractura evolui ocorre também em repouso. Ao exame fisico had dor a palpagédo
limitada a regido afectada e pode também estar presente edema e rubor local.
Usualmente ndo ha& evidéncia de diminuicdo da forca muscular, deformidade ou
limitacdo da amplitude de movimento. Na maioria das fracturas o tratamento passa
pela abordagem conservadora, com repouso, interrupcdo da actividade fisica lesiva,

imobilizacdo e descarga do local afectado.



MATERIAIS E METODOS

Foi realizada pesquisa de artigos nos seguintes motores de busca, Pubmed, Sage,
Pediatricas, Elsevier, Cochrane Sumaries, American Journal of Orthopedicas e
American College of Sports Medicine.

A pesquisa visou sobretudo trabalhos publicados em lingua inglesa e com
recursos as seguintes palavras-chave: “stress fracture”, “athletes”, “runners” ou “sport”,
“pathogenesis”, “polymorphisms” e “treatment” ou “management”. Apenas foram
considerados os trabalhos publicados até 2003, inclusivé.

Os trabalhos seleccionados foram analisados tendo em conta o nivel de evidéncia

cientifica e a abordagem da fisiopatologia, clinica ou terapéutica.
RESULTADOS

A pesquisa inicial identificou 611 resultados, dos quais foram seleccionados para
analise 117 que se enquadravam nos temas pretendidos. Antes da leitura dos artigos
seleccionados procedeu-se a sua organizacdo por nivel de evidéncia cientifica. Artigos
adicionais foram incluidos em pesquisas posteriores, sempre que se entendeu ser Util

para aprofundar conhecimentos.

EPIDEMIOLOGIA

; . . s A - a.p.
Foram avaliados 9 artigos, com um nivel de evidéncia

I [6] 1[5 31elV[2 18 7, 24, 4].

Os atletas e individuos com um estilo de vida activo
constituem, juntamente com o0s recrutas militares uma
subpopulacdo onde a incidéncia das fracturas de fadiga €
superior a da populacdo geral, com um espectro de
prevaléncia alargado, indo de 0,2 a 49% vs 10 a 31%,
respectivamente [2].

Em termos de localizacdo, as fracturas de fadiga
foram ja identificadas em quase todos 0s 0ss0s, com
excepcdo das falanges dos pes [4]. A tibia é, em ambos 0s
sexos, a regido anatomica mais afectada por esta patologia

[2, 1] e 0 pé é onde ha uma maior distribuicdo das lesdes

[1]. A localizagdo e incidéncia das restantes fracturas Figura 1. Fractura Dionattan
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parecem diferir consoante o sexo [7], idade, deporto praticado e nivel de actividade
[3].

A incidéncia esta directamente relacionada com a idade. A idade média descrita
¢ dos 19 aos 30 anos [2], verificando-se que a partir dos 17 anos e até aos 26
(altura em que se atinge a resisténcia 0ssea maxima), cada ano que passa diminui o

risco de fractura em 28% [4, 5].

Idade %
10-14 9,1
15-19 42,6
20-24 34,2
25-29 8,0
>30 6,1

Tabela 1 Incidéncia consoante idade [24]

Desportistas e militares sdo considerados populacbes homogéneas pelo semelhante
nimero de horas de exercicio fisico a que se submetem [6] mas os individuos do
sexo feminino apresentam valores dispares de incidéncia quando comparadas com 0s
homens, de tal modo que as recrutas femininas estdo 3 a 12 vezes mais sujeitas a
uma fractura. Nas atletas esse risco é de 1,5 a 3,5 vezes maior [2]. Assim no geral
as mulheres tém um risco de 1,5 a 12 vezes superior de fractura. [3]

Diferengas mecénicas na geometria 6ssea como membros inferiores mais curtos
em proporcdo com o corpo, pélvis mais larga que condiciona um maior valgum dos
joelhos, maior laxidez das articulagcbes; caracteristicas hormonais como o predominio
de estrogénios responsaveis pela maior percentagem de gordura corporal, face ao
predominio dos androgénios nos homens que proporcionam maior quantidade de massa
magra [7]; DMO, Volume 0ésseo e nutricdo sdo outros factores apontados para
justificar essa diferenca de risco [3].

Ainda que a diferenca na incidéncia entre homens e mulheres seja transversal a
todos os estudos, existe informacdo contraditoria relativamente & maior prevaléncia nas
atletas femininas [8] e a razdo da qual deriva esta diferenca na incidéncia entre o0s

géneros [3].



FACTORES DE RIsSCO

Foram avaliados 30 artigos, com um nivel de evidéncia Il [6, 28, 12, 31] Il [5,
27, 32, 21, 23, 29] e IV [2, 1, 9, 18, 22, 26, 15, 10, 13, 8, 14, 7, 24, 4, 11, 20,
25, 16, 17, 18].

Os primeiros sinais e sintomas das fracturas de fadiga foram relatados pela
primeira vez em 1855 durante a guerra franco-prussiana, apesar de erroneamente
interpretados [4]. Desde 1950 que esta condi¢do tem sido cada vez mais reconhecida,
mas sO a partir de 1970 quando se reconheceu a particular prevaléncia destas fracturas
nos atletas [4], é que se tém procurado 0S mecanismos exactos que estejam na sua
génese com o objectivo de identificar precocemente individuos em risco e neles
proceder a sua prevencdo. Este objectivo ainda ndo foi alcangado, mas ainda assim
sabe-se que esse risco € multifactorial [2]. Estes factores estdo divididos em
intrinsecos e extrinsecos:

=> Intrinsecos: sexo, idade, peso, raca, forca e aptiddo muscular, geometria 0ssea,
estado metabolico, estado psicolégico, morfologia do pé, desnivelamento MI,
joelho em varum/valgo, factores hormonais [2, 9, 10, 14, 18].

=>» Extrinsecos: regime de treino, calcado, superficie de treino, tipo de desporto,
DMO, factores nutricionais, condicdo fisica prévia e outros factores
biomecéanicos [2, 9, 10, 11].

Assim, os factores de risco ndo sdo causa propiamente dita de fractura, mas
influenciam directa ou indirectamente o ambiente mecanico do 0sso, 0 processo de
remodelacdo ou ambos.

O aumento subito da actividade fisica (duracdo, frequéncia ou intensidade) é o
factor de risco melhor estabelecido [1, 2]. Outros factores identificados foram:

e Historia de irregularidades menstruais e perturbacdes alimentares [1, 12]
associam-se a maior incidéncia nas atletas femininas [13];

e Atletas jovens estdo em maior risco, o qual diminui 28% por cada ano que
passa [4, 5], mas o papel da idade nas atletas femininas ndo esta estabelecido,
havendo muita informacdo contraditoria [14];

e Rotagdo externa da anca maior que 65° aumenta o risco de fractura [5];

e Pé cavo aumenta a probabilidade de fractura [5] em cerca de 3,9 vezes [14],
porque aumenta a pressdao de transmissdo, diminui a superficie de area de
suporte de peso e diminui a capacidade de absorcdo de choque por aumentar a
rigidez articular [14, 15];



Individuo que praticou basket por um periodo superior a dois anos tem menor
risco, j& o atletismo/corrida de fundo aumenta o risco [5];

Antecedente de fractura de fadiga aumenta a predisposicdo para nova fractura
[16] excepto nos casos de fractura da tibia e metatarsos [5];

Alguns estudos ndo encontraram relacdo significativa com a DMO [5, 17] mas
outros apontam a diminuicdo da DMO como um factor de risco intrinseco [13,
18], sobretudo na atleta feminina [14, 19] e relacionam-na com fracturas no
0SS0 esponjoso [13].

Apesar de atletas femininas estarem em maior risco, por razdes provavelmente
multifactoriais, McDonnell et al. ndo encontrou diferenca entre os dois generos
nas fracturas de fadiga das costelas [18];

Nas mulheres, valores baixos de estrogénio e progesterona (devido ao exercicio
excessivo) e nos homens, testosterona baixa tém efeito prejudicial na DMO
[18], predispondo & ocorréncia de fractura.

Défice de calcio e vitamina D ¢é também factor de risco para o
desenvolvimento destas fracturas [14] por um processo de hiperparatiroidismo
secundario [17, 20], assim como a restricdo caldrica, que nas mulheres se
associa a triade feminina e nos homens leva a diminuicdo dos niveis de
testosterona [18]. Também ha informacdo contraditoria [21]

Pronacdo do peé insuficiente ou excessiva aumenta o risco [15];

Uma mé& aptiddo muscular é prejudicial, na medida em que um musculo
fatigado € menos eficaz na dispersdo de forcas que nele actuam e que por isso
se vdo concentrar no 0sso [14];

Ainda que ndo estabelecidos de forma segura, individuos caucasianos de idade
mais avancada parecem estar dispostos a maior risco [13, 14];

Individuos sem preparacdo fisica que iniciam uma pratica desportiva estdo em
maior risco [14];

O tabaco é um factor modificavel que esta directamente relacionado com o
maior risco de fractura segundo alguns estudos [13, 14, 21], mas que de acordo
com outros apresenta resultados contraditérios [17];

Pouca massa muscular nos membros inferiores (gastrocnemius) expbe os atletas,
sobretudo as femininas, a um maior risco de fractura. Um joelho em valgo, um
quadricipital maior de 15° e desnivelamentos do MI sdo achados comuns em

individuos com fractura de fadiga [13, 14];



Outros factores extrinsecos apontados como favorecedores do desenvolvimento
de fracturas sdo a participacdo em desportos que envolvam corrida (mais de 40
km por semana [8] e salto, correr numa superficie irregular e calgado de
corrida com mais de 6 meses de uso [13]. O custo do calgado ndo influencia
0 risco de fractura [14];

A falta de repouso adequado parece ser um maior factor de risco do que a
quantidade/volume de treino feito por um atleta, mas a literatura é inconclusiva
quanto as reais necessidades de repouso [13];

Menarca tardia, baixa percentagem de gordura corporal, baixo peso surgem
como potenciais candidatos para o desenvolvimento de fractura de fadiga nas
mulheres [14] mas também ha evidéncia de resultados contraditorios [16];

O contraceptivo oral acetato de medroxiprogesterona aumenta o risco de
fractura em 48% [22];

Estudos com outros CO mostram resultados diferentes do seu efeito no
metabolismo e microarquitectura Gssea, com uns a evidenciarem diminuicdo da
perda Ossea e outros efeitos oposto nas mulheres sem irregularidades menstruais
[14];

O uso de contraceptivos orais diminui a taxa de fracturas de fadiga, mas a
relacdo entre eles, a DMO e o risco de fractura de fadiga é ainda incerta, pois
ha estudos que mostram efeitos negativos da CO em atletas eumenorreicas e
outros ndo [12]. O efeito da contracepcdo € ainda desconhecido para
adolescentes e mulheres que comecam a praticar exercicio;

Nas atletas adolescentes s6 a historia familiar estd de forma independente
associada a risco de fractura [23];

Polimorfismos do receptor da vitamina D (Fokl e Bsml) e défice de ferro
também sdo apontados como factores de risco [24];

Um estudo usou a medicdo do indice de rigidez do calcaneo para determinar
qgue é mais provavel a ocorréncia de fractura de fadiga quando existem scores
T e Z reduzidos [17];

Ingestdo excessiva de alcool [16] aumenta risco de fractura [17, 21];

Um estudo recente mostrou a influéncia de 3 variaveis na formacdo de
fracturas, uma frequéncia de treino aerobio menor que 2 vezes por semana,
duracdo de cada treino maior que 40 minutos por semana e um perimetro da

cintura maior que 75 cm como indutores de maior risco [25];



e Intolerancia a lactose e anorexia, sobretudo em jovens parecem associadas a
maior risco [21];

Através desta exposicdo os factores de risco que apresentam resultados
contraditérios sdo: idade, diminuicdo da DMO ou da massa magra, menarca tardia, 0
ndo uso de contraceptivos orais, baixo peso, perturbacdo alimentar e baixa ingestdo de
calcio [16].

Pelo contrério, os factores de risco bem estabelecidos para as atletas femininas
sdo a historia de fractura de fadiga prévia, baixa massa Ossea e irregularidade

menstrual [16].
Factores de risco especificos

A identificacdo e modificacdo dos factores de risco mencionados é fundamental
para o tratamento adequado da fractura [13]. Na literatura estdo também descritos
factores de risco relacionados com o local especifico da leséo:

e Costelas

o No remo, o risco de fractura aumenta com a maior performance do
atleta [18];

o No remo, a fadiga muscular do serratus anterior (que deixa de exercer o
seu efeito protector), a pressao exercida pela contraccdo do recto
abdominal e obliquos externos, o desfasamento na coordenacdo de bragos
e pernas [18];

o Pouca flexibilidade da coluna lombar [18];

o Golfe também estd associado a maior risco [14].

e Navicular
o Salto e sprint aumentam as forcas de compressdo no seu terco central,
predispondo a fractura dessa zona [26];
o Pélvis
o Maior prevaléncia em recrutas militares, ginastas, danca, futebolistas [19];
e Anca

o A corrida usa apenas 40° de uma amplitude total de 140° gerando

forcas até 8 vezes o peso do corpo, de forma repetitiva, na articulagéo

coxo-femoral [15];



Fémur

pé

Uso prolongado de bifosfonatos pode aumentar o risco de fractura atipica
[27];

Associacdo de bifosfonatos (longo prazo), com estrogénios exdgenos,
corticosterdides e raloxifeno aumenta mais o risco do que o uso isolado
de bifosfonatos por suprimir ainda mais a remodelacdo Ossea [27];
Fadiga do musculo gliteo médio favorece fractura do colo femoral [2];
Fractura de fadiga prévia [5], pé cavo [14];

Corta mato [19] e corrida de fundo aumenta risco de fractura do fémur
e bacia [14].

Os desportos que envolvem maior risco de fractura nesta localizacdo
(sobretudo a nivel dos metatarsos) sdo o0s que envolvem corrida,
caminhada longa, velocidade, danca, corrida de obstaculos e saltos [14];
Pé plano aumenta propensdo a fractura dos metatarsos [14] ainda que
quer a influéncia do pé plano ou cavo ndo tenha sido bem estabelecida
[14].

Pé cavo [14] e flexibilidade limitada do membro inferior [28];

Valores baixos de &rea cortical e médulo seccional nos homens [29];
Correr com aducdo excessiva da anca e eversdo do pé predispbe a
fractura de fadiga da tibia [13];

Desportos que tém a tibia como local de fractura mais frequente sdo o
ténis, corrida de fundo, basket e andebol.

Valores aumentados da aducdo maxima da anca e da eversdo do retropé
em atletas femininas mostram aumentar o risco de fractura [30].

e fémur

Tempo de pronacdo prolongado parece ser factor protector da fractura da
tibia e fémur [31];

Tibias com pequeno volume 06sseo aumentam o risco de fractura da tibia
e fémur [5, 19], pois conferem menor resisténcia. A diferenca é maior
nos homens [29];

Parametros dinamicos da pronacdo do pé como tempo para pronagédo
maxima superior a 42% do total da passada, aparenta efeito protector



[31]. Ja pardmetros como o angulo maximo de pronacdo e amplitude de
pronacdo quando excessivos podem ser prejudiciais [31].
e Pars interarticularis:
o Hipovitaminose D aumenta risco [32].

e As atletas femininas parecem estar também em maior risco por apresentarem
uma maior incidéncia de anemia por défice de ferro, o que ndo foi observado
nos homens [6].

e A historia familiar ¢ um elemento de investigacdo mais Uutil quando se suspeita

de fractura em idosos enquanto a anorexia é-0 nos jovens [21].

Pela exposicdo feita fica evidente que os desportos de corrida sdo 0s que mais
estdo ligados a esta lesdo e a importancia do entendimento de potenciais factores de
risco intrinsecos e extrinsecos para um apropriado tratamento destas lesbes. Mas o
problema que se coloca, além da quantidade de informacdo contraditoria existente na
literatura € que é necessario reconhecer que muitos destes factores de risco estdo
interrelacionados e que em jogo esta também a susceptibilidade interindividual dos
atletas, tudo aspectos a levar em consideracgdo no estabelecimento do plano de

tratamento e reabilitacdo para o eficaz retorno a prética desportiva.
O CASO ESPECIFICO DA TRIADE FEMININA

Foram avaliados 4 artigos, com um nivel de evidéncia IV [1, 14, 7, 24].

A literatura existente mostra que as atletas do sexo feminino se encontram, por
exposicdo a diversos factores, em maior risco de desenvolver fracturas de fadiga.
Alguns desses factores estdo mencionados na revisdo de Heyworth et al. [1] e incluem
menor densidade d@ssea, irregularidades menstruais, menor quantidade de massa
muscular nos membros inferiores e baixa ingestdo de gorduras.

Pela maior predisposicdo das atletas femininas ao desenvolvimento destas
fracturas, surge o caso particular da “Triade Feminina”.

Esta triade foi descrita pela primeira vez em 1992 pelo Colégio Americano da
Medicina do desporto [7] e corresponde a uma sindroma identificavel nas mulheres
fisicamente activas constituida por amenorreia, osteoporose e alteracfes alimentares. As
mulheres que estdo pressionadas a manter um baixo peso corporal para uma melhor
performance desportiva, encontram-se em maior risco [7].

Niveis reduzidos de estrogénio durante a adolescéncia estdo implicados numa

maior reabsorcdo Ossea e, consequentemente, num menor pico da densidade mineral



Ossea entre 0s 25 e 30 anos [14]. Além disso, tem-se observado que atletas com
amenorreia ttm uma menor taxa de formacdo de o0sso, derivado, do hipoestrogenismo,
baixo peso, restricdo caldrica. Mas estudos recentes mostram que h& uma correlacdo
mais forte entre esta alteracdo da homeostasia 0Ossea e 0 inapropriado balango
energético (desnutricdo e restricdo energética) do que com as anomalias enddcrinas, 0
baixo peso [14] e a DMO [7].

Este problema comeca geralmente com distdrbios alimentares [14]. Os quais em
conjunto com restricdo caldrica, exercicio em excesso e stress emocional favorecem o
aparecimento da amenorreia e hipoestrogenismo, que por sua vez predispbem a
instalacdo da osteoporose [7, 14]. A amenorreia parece ter maior efeito deletério no
0SSO €esponjoso, uma Vvez que 0S 0SSOS com maior percentagem sdo também os locais
de maior incidéncia de fracturas de fadiga nas atletas com triade feminina (bacia,
sacro e colo femoral) [14].

Pepper et al. [14] teoriza que o mecanismo de formacdo das fracturas nas atletas
com esta sindroma serd algo diferente, com a lesdo a ser resultado da normal
aplicacdo de carga sobre um 0sso, mas na presenca de uma remodelacdo &ssea
naturalmente diminuida. Algo, segundo o autor, semelhante ao que acontece na
osteoporose e outras doencas 0sseas.

Quanto a DMO ainda que vérios estudos tenham evidenciado o seu aumento
parcial pelo uso de estroprogestativos ou pelo retorno da menstruacdo, esta ndo chega
a alcancar os mesmos valores que nas atletas saudaveis [7, 14]. O aumento da DMO
estda mais associado com o aumento do peso do que com a terapia hormonal [7],
apesar de um estudo referir que a administracdo de leptina aumenta os marcadores de
formacdo Ossea [24].

Além das fracturas de fadiga, a atleta com triade feminina também estd mais
propensa a sofrer fracturas patoldgicas [14]. Constitui também um factor de risco para
0 desenvolvimento de mdltiplas fracturas de fadiga [24].

O tratamento desta sindroma passa por uma atitude multidisciplinar, focada no
controlo do peso e na restauracdo da menstruacdo de modo a prevenir mais perda
Ossea [7].

Um alto nivel de suspeita € necessario para ndo deixar passar ao lado atletas
com esta sindroma, quer pelas comorbilidades associadas, mas também por ser uma
combinacdo potencialmente fatal. A educacdo dos responsaveis pelos treinos das atletas

continua a ser a melhor estratégia de prevencdo [7].



PATOGENESE DAS FRACTURAS DE FADIGA

Foram avaliados 7 artigos, com um nivel de evidéncia Il [34] e IV [2, 9, 18,
13, 14, 33].

Como referido anteriormente a procura dos mecanismos destas fracturas tem sido
uma das prioridades da investigacdo nos ultimos anos, verificando-se um aumento na
literatura referente a este tema desde 1956 [2]. E sobretudo com o intuito de se
desenvolverem terapéuticas e medidas preventivas mais eficazes que existe essa
continua tentativa de descoberta.

Ainda que vérios avancos tenham sido feitos, com a descoberta de possiveis
marcadores e outras alteracbes a nivel biomolecular, ligados a maior ou menor
probabilidade de se vir a desenvolver uma fractura, a patogénese precisa ainda ndo é
clara, existindo duas principais teorias que apontam mecanismos provaveis a sua
formacdo, que ndo se excluindo mutuamente tém em comum o facto de apontarem
como principal causa uma falha na adaptacdo funcional [9]. Mas para melhor
compreensdo do que de diferente possa ocorrer na génese das fracturas de fadiga
refiro, de forma sucinta, o normal processo de renovacdo do tecido G6sseo:

e Com a aplicacdo de carga sobre o o0sso, hd a activacdo da actividade
osteoclastica que marca o inicio da remodelacdo Gssea, com a reabsorcdo de
0sso no local sujeito a essa carga. Posteriormente ocorre a deposicdo de novo
e mais resistente tecido 0sseo pelos osteoblastos, garantindo a adaptacdo eficaz
aos novos vectores de forcas mecanicas.

Numa perspectiva historica, existiram varias teorias ao longo dos anos sobre a
patogénese das fracturas de fadiga, que entre outras, incluiam espasmos e espasticidade
dos musculos interésseos, ma vascularizacdo Ossea, causas inflamatérias e analogias
com o processo de desgaste de metais numa relagdo com exaustdo dssea [33]. Esta
ultima proposta na década de 40 tem, apesar de com ligeiras modificacfes, aceitacdo
nos dias de hoje.

A normal aplicacdo de carga produz pequenas fendas no 0sso, sobretudo nos
locais onde a remodelacdo ossea ocorre [2]. E na formagdo e propagacdo dessas
fendas (microfracturas) que incide uma das teorias:

(1) Esta teoria diz que embora a densidade de microfracturas n&o cause
directamente insuficiéncia Ossea [2], quanto maior for, mais prolongada sera a

fadiga Ossea. Logo a causa da insuficiéncia déssea tem de estar relacionada com



a propagacdo dessas microfracturas, com as mais longas a se conseguirem
prolongar para |4 das linhas de cimentacdo e as mais pequenas ndo [2].

Esta teoria estd a atribuir um possivel papel de causa-efeito a densidade do 0sso.

Shima et al. [9] refere que a acumulacdo de microlesdes resultante da aplicacédo
de carga leva a formacdo de pequenas fendas sendo este, segundo o autor, 0 primeiro
passo no processo de formacdo da fractura de fadiga. Contrariamente ao referido por
Berger et al. [2], inclui também a participacdo do processo de remodelacdo nos passos
seguintes da patogénese, ou seja, menciona que se posteriormente a formacdo dessas
fendas, as mesmas ndo sdo devidamente reparadas essa situacdo pode evoluir para a
propagacdo da fissura. Neste mesmo estudo o autor menciona que diferentes locais de
fractura podem estar associados a diferentes mecanismos de formagdo, com as
fracturas da tibia a se relacionarem com a remodelacdo Ossea e as dos metatarsos
exclusivamente com a sobrecarga repetitiva. O autor refere um estudo onde se teoriza
um possivel efeito de feedback positivo entre o aumento da carga exercida no 0sso,
da remodelacdo e das microlesdes, ou seja, apds a resposta de remodelacdo a carga
aplicada, a continuacdo da mesma acelera a acumulacdo de microlesdes, contribuindo
assim para uma maior incidéncia de fracturas de fadiga.

Pepper et al. [14] estabelece como passos iniciais do desenvolvimento de
fracturas de fadiga a: acumulagdo de microtrauma pela carga repetitiva aplicada no
0ss0; permanéncia dessa carga sobre o o0sso induz a formacdo de pequenas fendas e
se ha um reparacdo/remodelacdo inadequada, a consequéncia serd a propagacdo dessas
fendas até ao estabelecimento de uma fractura se essa propagacdo ndo for
interrompida.

A mesma linha de pensamento era referida na revisdo de Bennell et al. [33]. A
acumulacdo de microlesdes leva a fractura quando esta excede a capacidade de
reparacdo. A reparacdo limitada pode-se dever pelo simples facto da grande extensao
das microlesdes, pela insuficiéncia do proprio processo de repara¢do, ou combinacdo
dos dois.

Outra explicacdo apresenta como base o processo de remodelacdo Ossea:

(2) Como a actividade dos osteoblastos s6 se estabelece 10 a 14 dias depois do
inicio da remodelacdo, ou seja, depois da reabsor¢do Ossea pelos osteoclastos,
durante esse periodo de tempo, no local de reabsor¢cdo, h& um 0sso
temporariamente  enfraquecido  pela  porosidade introduzida [9]. Para
contrabalancar essa fraqueza, o periosteo € fortalecido por um processo

inflamatdrio, s6 que essa maturacdo do periosteo demora cerca de 20 dias [2],



logo existe um periodo durante o processo de remodelacdo associado a um
maior risco, pois se nesse local continuar a aplicacdo de carga/forcas, vai haver

0 aumento da remodelagdo Gssea/ reabsorcéo.

Para além de, num local ja fragilizado, a aplicacdo de forcas levar a maior
reabsorcdo Ossea também ira aumentar o risco de fractura.

McDonnell et al. [18] refere que com base na Lei de Wolff, uma magnitude de
carga que exceda a capacidade de adaptacdo do osso leva a acumulagdo de
microlesdes e consequentemente a ocorréncia de fracturas de fadiga. Além disso
apontam a natureza muscular como a etiologia mais provavel das fracturas de fadiga
em 0ss0s que ndo suportam peso (membro superior, costelas...) através de 2
mecanismos, um que envolve a fadiga muscular e outro que aponta a propria forca
muscular exercida durante a contraccdo nos seus pontos de insercdo como agente
lesivo [14].

Para McCormick et al. [13] o inicio de uma fractura de fadiga ocorre quando
perante um 0SSO sujeito a um componente de stress de forma continua e repetitiva
sem tempo de repouso adequado, leva a um desequilibrio entre a actividade
osteoclastica/osteoblastica cujo resultado é o aparecimento de microlesbes. Se esse
desequilibrio se prolonga h& a evolugdo para fractura.

Bennell et al. [33] também ilustrava esta visdo. Um processo de remodelacdo
Ossea acelerado, a nivel local ou generalizado é o estimulo inicial para o
desenvolvimento da fractura. Como a actividade osteoclastica sempre precede a
formacdo de novo 0sso, ha um periodo durante o qual o osso estd entdo fragilizado e

exposto & acumulacdo de microlesdes.



Actividade Fisica

Stress Osseo

Microlesdes Remodelagdo acelerada <

N\

Remodelagdo Area enfraquecida

Area enfraquecida Microlesdes r

Reparo> Dano

Dano> Reparo Reparo> Dano

\ /

Dano> Reparo

Reparagdo Fractura de fadiga Reparagdo Fractura de fadiga

Figura 2. Principais mecanismos na génese das fracturas de fadiga

Independentemente do factor patogénico que ocorre primordialmente, o
mecanismo de formacgdo de fractura implica sempre que haja uma maior incidéncia de
fracturas no osso cortical do que no 0sso esponjoso [13], pois O turnover que ocorre
no primeiro é muito mais lento, cerca de 8 vezes, e tem uma massa 4 vezes superior
[14] o que leva a um maior tempo de exposicdo de um o0sso enfraquecido a agentes
de leséo/stress.

No entanto, um estudo recente de Yanovich et al. [34] afirma que como o0s
mecanismos moleculares envolvidos na patogénese das fracturas de fadiga séo
complexas, um simples desequilibrio no processo de remodelacdo déssea pode ndo ser
0 evento primario, mas que por agora issO permanece como especulacéo.

N&o foi apenas nos passos iniciais do mecanismo das fracturas que a
investigacdo se centrou. Outras influéncias no processo de patogénese foram colocadas
em evidéncia. Pepper et al. [14] refere a resposta adaptativa do osso perante focas de
tensdo e compressdo. As primeiras como criam um estado de electropositividade
estimulam a actividade dos osteoclastos, enquanto as forcas compressivas, ao criarem
um estado de electronegatividade promovem a acgdo osteobléstica. Constata também
que a maioria das forgas que actuam no cortex 0sseo é de tensdo e que destas resulta
0 surgimento de microlesdes a nivel das linhas de cimentacdo. Em termos praticos

ndo ilumina sobre o processo primario na patogénese das fracturas, mas pode ser util




em termos de prevencdo e reabilitacdo ao dar a conhecer quais as actividades

associadas a forgcas de tensdo e quais as associadas a forgas de compresséo.

Em ambas as teorias é evidenciada a discrepancia sobre o que ocorre em
primeiro lugar perante a aplicagdo de carga no 0sso, se as microlesfes precedem ou
se seguem a remodelacdo Ossea, com 0s estudos que investigam esta relacdo temporal

a evidenciarem resultados conflituosos.

BIFOSFONATOS

Foram avaliados 5 artigos, com um nivel de evidéncia Il [5, 27] e IV [9, 35, 36].

Terapéutica de eleicdo na osteoporose os bifosfonatos sdo também utilizados no
tratamento de varias outras doencas Osseas como a doenca de Paget e mesmo tumores
0sseos [9]. O mecanismo de accdo dos bifosfonatos baseia-se na ligacdo aos cristais
de hidroxiapatite em locais com remodelacdo dssea activa [27], com posterior inibicdo
da actividade osteoclastica, impedindo a progressio da reabsorcdo Gssea e
consequentemente a diminuicdo da fragilidade Ossea. Apresentam beneficio na
prevencdo de fracturas, sobretudo a nivel vertebral.

Os efeitos adversos advém do seu uso a longo prazo, jA& que apés serem
captados pelo osso apenas sdo novamente libertados quando houver reabsorcdo da zona
Ossea onde se encontram. Este € um processo lento pelo que a sua semivida pode
variar de 1 a 10 anos [9].

Com base na teoria da remodelacdo Ossea como evento central na patogénese
das fracturas de fadiga, Finestone et al. [5] diz ser expectavel que, no fémur e tibia,
com o uso de bifosfonatos seria possivel prevenir a perda 6ssea inicial durante a
resposta adaptativa a nova aplicacdo de carga em que um osso fragilizado se encontra
temporariamente exposto e, consequentemente prevenir a ocorréncia de fracturas de
fadiga. O mesmo autor refere no entanto que apds um estudo randomizado duplamente
cego, se concluiu que o tratamento profilactico com bifosfonato (risedronato na dose
para osteoporose) ndo € eficaz em diminuir a incidéncia de fracturas de fadiga e que
pode mesmo ter um efeito prejudicial [5].

Shima et al. [9] menciona a mesma ideia na sua revisdo, de que uma supressao,
mas a curto-prazo, da remodelacdo Ossea poderia prevenir a perda Ossea inicial que
ocorre nessa reaccdo de remodelagdo e posteriormente a propria fractura. Ainda que
ndo haja conclusbes solidas para humanos, pelo que € conhecido da patogénese das

fracturas, os bifosfonatos poderiam ser Gteis no tratamento enquanto a hipoOtese da



prevencdo € mais remota. Nos estudos em que se encontrou uma relacdo causa-efeito
positiva no uso de bifosfonatos esta ndo era possivel se ndo existisse
concomitantemente uma resposta anabdlica a complementar a ac¢do anti-catabdlica, mas
esta relacdo € contrariada por varios outros estudos.

Um outro estudo [27] refere um aumento recente do nudmero de fracturas
atipicas, como a da diéfise femoral e da regido trocantérica com traumatismo minimo,
associado ao uso prolongado de alendronato, e que este risco aumentado de fractura
ndo estd limitado a este bifosfonato. Estas fracturas do fémur tém apresentacdo clinica
e radiografica similar as fracturas de outra etiologia [35] e a escolha terapéutica deve
recair na fixacdo profilactica da fractura [36].

H& referéncia a que a adaptacdo a fadiga Ossea € menor com o uso prévio de
bifosfonatos, que uma terapéutica de curto prazo (14 dias) € insuficiente para ter
algum efeito significativo na remodelacdo 0ssea, ha inibicdo da reparacdo das
microlesdes com consequente acumulacdo das mesmas [9, 27], mencdo de casos onde
os bifosfonatos melhoraram a sintomatologia de atletas com fracturas e um estudo
onde para se avaliar um possivel efeito preventivo em recrutas se acabou por
constatar um aumento da incidéncia de fracturas [9].

Como os efeitos desaparecem apds a sua suspensdo, o uso de bifosfonatos a
curto-prazo para um possivel tratamento das fracturas de fadiga ndo tera -efeitos
deletérios no esqueleto a longo prazo [9].

A informacdo existente na literatura mostra uma tendéncia no que diz respeito a
ineficacia do uso de bifosfonatos quer para a prevencdo quer para o tratamento, ainda
que exista muita informacdo contraditéria. Além desta limitacdo impdem-se outras de
ordem pratica, como qual o bifosfonato a utilizar, que via de administracdo se mostra
mais benéfica e qual a dose e periodo de tratamento ou profilaxia sdo questdes que

devem ser respondidas antes de qualquer conclusdo definitiva [9].
BIOMARCADORES

Foram avaliados 13 artigos, com um nivel de evidéncia Il [40, 34, 6, 38] Il [4,
41] e IV [9, 13, 37, 14, 24, 39, 17].

Muita da literatura referida apresentava, de forma directa ou ndo, a tentativa de
se conseguirem alcancar estratégias preventivas eficazes. A sugestdo da procura e
identificacgdo de um marcador de risco acrescido, que estivesse de forma
estatisticamente significativa associado a maior incidéncia de fractura, € um ponto-

chave comummente referido para o alcance desse objectivo.



Foram investigados por exemplo marcadores relacionados com o metabolismo
0sseo, hematoldgicos, inflamatorios, enddcrinos e genéticos.

Finestone et al. [5] relata o aumento dos marcadores de reabsor¢do Ossea em
individuos com 63 horas de privagdo de sono, mas ndo apresenta correlacdo com a
incidéncia de fracturas nesse grupo.

Shima et al. [9] refere que havendo aumento da remodelagdo Gssea no
desenvolvimento da fractura, é expectdvel que, no sangue ou urina, haja um aumento
dos marcadores bioquimicos dessa remodelacdo. Mais concretamente refere um estudo
onde num populacdo militar se encontrou um aumento significativo dos niveis de
hidroxiprolina plasmatica nos individuos com fractura de fadiga, em contraste com
aqueles que ndo sofreram. Contudo, nesse mesmo estudo tal relacdo ndo foi
encontrada para uma populacdo de atletas.

Lee et al. [37] aponta um estudo onde se observou que a auséncia de carga
Ossea em ratinhos levou a subexpressao de dois genes, o c-fos e o0 gene da
osteocalcina, o primeiro regulador da diferenciacdo osteoblastica e o segundo marcador
da formacdo de novo o0sso, algo que, associado aos outros estudos evidencia a
existéncia de um componente genético. O mesmo autor refere que as microlesdes sdo
um estimulo para a remodelacdo Ossea, € um indicador da qualidade, pelo que a sua
quantificacdo seria util para determinar qual o seu grau de contribuicdo na formacdo
de fracturas.

No contexto da triada feminina, Pepper et al. [14] refere que a diminuicdo da
formacdo de o0sso observada nos casos de restricdo calérica era acompanhada por
niveis diminuidos de IGF-1, hormona que estimula a producdo do colagénio tipo 1.
No entanto ndo foi evidenciada nenhuma relacdo entre este facto e a maior ou menor
incidéncia de fracturas de fadiga.

A hipovitaminose D descrita por Iwamoto et al. [24] geralmente encontrada na
populacdo geral e em atletas de elite surge associada, quando em niveis inferiores a
30 ng/mL, a maior incidéncia de fracturas de fadiga, e quando corrigida com
suplementos para niveis superiores a 40 ng/mL essa incidéncia diminui.

Num estudo levado a cabo por Merkel et al. [6] estudou-se em recrutas
femininos e masculinos a possivel relacdo entre a incidéncia de fracturas de fadiga e
marcadores hematoldgicos e inflamatérios, como hemoglobina, ferro plasmatico,
transferrina, ferritina, proteina C reactiva e a IL-6. Verificou-se que apenas as recrutas
femininas sofreram fracturas, cerca de 12%, e que todas elas apresentavam niveis

diminuidos de ferro plasmatico e transferrina. O défice de ferro associado a anemia



foi menos frequente na raca caucasiana, 0 que ndo coincide com outros estudos que
apontam estes individuos como estando em maior risco de fractura [13, 14]. O défice
de ferro acentuou-se com o decorrer do exercicio a que eram submetidos. O periodo
de treino provocou variagcbes noutros marcadores, com aumento da IL-6, proteina C
reactiva e hepcidina (provavelmente induzida pelo aumento de IL-6). De entre estes
marcadores sO0 a proteina C reactiva diferiu entre os dois sexos, com maiores
elevacbes no sexo feminino. N&o foi reportada relagdo entre anemia e a ocorréncia de
fracturas de fadiga. Apesar de todas as variacOes identificadas, apenas a dos niveis de
ferro nas mulheres foi estatisticamente significativa, ndo se registando essa relacdo
para a transferrina nem para a ferritina.

Sob a premissa de que os marcadores bioquimicos da reabsorcdo dssea reflectem
a taxa de degradacdo Ossea e de que podem também reflectir a taxa de perda éssea,
Ruohola et al. [38] levou a cabo um estudo onde com o intuito de determinar se a
elevacdo plasmatica de TRACP -5b (Fosfatase &cida resistente ao tartarato isoforma
5b) reflectia uma maior remodelacdo dssea e predizia a ocorréncia de fracturas de
fadiga. Verificou-se que os niveis de TRACP-5b aumentaram ao longo do tempo em
individuos com fractura e que aqueles com maiores niveis de TRACP-5b tinham
maior probabilidade de fractura, mas essa diferenca ndo foi suficiente para ser
estatisticamente significativa. Logo, o uso de TRACP-5b n&o pode ser validado para
diagnostico precoce de fractura.

Chatzipapas et al. [17] apresenta um estudo onde pretende averiguar a relacdo
entre a incidéncia de fracturas de fadiga com biomarcadores do metabolismo 06sseo
(proteinas totais, albumina, PTH, osteocalcina, Vitamina D e célcio) e a rigidez do
calcaneo avaliada pelos valores de T e Z-score. O que encontrou foi uma diferenca
estatisticamente significativa entre o grupo de controlo e os individuos com fractura
relativamente a osteocalcina e albumina, estando os niveis plasmaticos da primeira
diminuidos e da segunda aumentados nos individuos com fractura. A osteocalcina
guando aumentada traduz um aumento da remodelacdo Ossea, e consequentemente um
maior risco de fractura. Mas niveis baixos também se associam a aumento do risco
de fractura, pois hd& menor capacidade de reparacdo Ossea [17]; a elevacdo da
albumina ndo carece de explicagdo. No que diz respeito aos outros marcadores
observou-se uma clara tendéncia de reducdo dos valores plasmaticos de proteinas
totais, calcio, PTH e vitamina D nos individuos com fractura, mas no entanto essa

reducdo ndo foi suficiente para se atingir uma diferenca estatisticamente significativa.



Os valores de T-Score e Z-score relativos ao calcaneo apresentaram-se
significativamente diminuidos na populacdo com fractura.

Yanovich et al. [34] no seu estudo aborda a questdo da variagdo dos marcadores
de remodelacdo 6ssea nos individuos com fracturas de fadiga. Usou os marcadores de
reabsorcdo Ossea CTx (telopeptideo de ligacdo cruzada com o colagenio) e TRAP-5b e
os de formacdo PINP e BAP (propéptido aminoterminal do procolagénio tipo | e
fosfatase alcalina Ossea, respectivamente). Entre ambos os grupos, 0 Unico marcador a
diferir foi o CTx, com valores menores nos individuos com fractura de fadiga.

Os resultados na literatura a respeito destes marcadores sdo dispares e levam a
concluir que estes ndo sdo clinicamente Uteis na previsdo de fracturas.

Chatzipapas et al. [39] procura uma associacdo entre polimorfismos do receptor
da vitamina D e a rigidez do calcaneo. Pela analise de 4 polimorfismos, Fokl, Bsml,
Apal e Tagl observa que nos individuos com os alelos F e B, o T-score do calcaneo
foi mais baixo no grupo de individuos com fractura, pelo que estes dois
polimorfismos estardo associados a um aumento de risco, com o F a ser mais
significativo que B. Apesar de estes dois polimorfismos terem sido extensivamente
estudados, a sua influéncia sobre o receptor da vitamina D ainda é controverso dado
os resultados dispares presentes na literatura. Assim, um T-score baixo do calcaneo
pode representar um marcador para maior risco de fractura.

Tal como Lee et al. [37] também Yanovich et al. [40] tenta provar que existem
factores genéticos envolvidos na predisposicdo as fracturas de fadiga. No seu estudo
determina a extensdo da repeticdio CAG no exdo 1, através da PCR, de um gene
candidato a estar implicado, o gene que codifica o receptor dos androgéneos, uma vez
que estes estdo implicados na determinacdo da forca e resisténcia Ossea. Com a
comparacdo do grupo de controlo com o grupo da populacdo com fracturas de fadiga
observou que no primeiro predominavam repeticdes curtas, com um risco de duas
vezes menor se 0 numero de repeticdes do tripleto fosse menor que 16. Variagdes da
extensdo da repeticdo estdo associadas a anormalidades enddcrinas, ndo relacionadas
com as fracturas de fadiga. O autor refere a relacdo entre o numero de repeticdes e a
DMO, sendo observado que em homens com repeticbes maiores a DMO €é menor,
algo ndo observado nos resultados de outros estudos. Também a relacdo entre a
extensdo do tripleto e os niveis plasmaticos de androgéneos tem evidenciado resultados
dispares na literatura.

Genes que poderdo estar envolvidos no risco de fractura séo aqueles envolvidos

na formacdo, remodelacdo e estrutura Ossea 80, 41]. Além do tripleto CAG, para o



qual muitos estudos se revelaram inconclusivos, outro gene envolvido podera ser o
gene AR (OMIM313700) no cromossoma X, também ele codificando um receptor de
androgéneos [40].

A informacdo disposta aponta para o envolvimento de factores genéticos na

patogénese das fracturas de fadiga.

MECANISMOS DE PATOGENESE: QUAL O CAMINHO CERTO?

Foram avaliados 6 artigos, com um nivel de evidéncia Il [38, 42] Il [5] e IV
[2, 9, 37].

Finestone et al. [5] no seu artigo de revisdo menciona a possibilidade tedrica de
os bifosfonatos poderem ter um efeito protector na génese das fracturas de fadiga. Tal
ideia estaria fundamentada na inter-relacdo do mecanismo de acc¢do dos bifosfonatos e
da propria patogénese das fracturas. Ou seja, nas fracturas em que a remodelacdo
O0ssea € 0 mecanismo inicial, como a tibia e o fémur, a administracio de um
bifosfonato impediria, pela supressdo do turnover 0Osseo, a perda inicial de o0sso e
consequente estado transitorio de fragilidade, no qual se teoriza haver a acumulacdo de
microlesbes que depois predispdem a fractura de fadiga. Contudo, os autores ndo
registaram diminuicdo da incidéncia de fracturas com esta metodologia, mas antes um
possivel efeito prejudicial. Que ilagdes se podem retirar deste resultado? Os
bifosfonatos ndo serem Uteis na prevencdo pode dizer que em termos de mecanismos
patogénicos a remodelacdo 6Gssea ndo € o primeiro passo no desenvolvimento da
fractura, como aqui se teorizava ou se, por outro lado poderd significar, a luz da
remodelacdo 6ssea como factor inicial de fractura, que devido a sua paragem terd
havido um aumento da velocidade de instalacdo de microlesdes, pois a medida da sua
instalacdo ndo seriam reparadas e que foi por isso que ndo se verificou diminuicdo da
incidéncia de fracturas?

Ainda na mesma linha de pensamento, Shima et al. [9] sugere que nos
individuos em que se registou um aumento dos niveis plasmaticos de hidroxiprolina, e
que tiveram um aumento da incidéncia de fracturas de fadiga a administracdo de
bifosfonatos seria benéfica. Ora, a inibicdo do processo inicial de remodelacdo iria,
teoricamente, impedir que se verificasse 0 aumento deste biomarcador, mas tal
implicava que para haver um efeito protector, o mecanismo patogénico primario teria
necessariamente passar pela alteracdo da remodelacdo Ossea, algo que pelo disposto

anteriormente ndo esti estabelecido.



Lee et al. [37] expde-nos diversas metodologias passiveis de ser aplicadas para a
determinacdo e quantificacdo das microlesdes no 0sso. A hipétese de estudar um dos
componentes que teoricamente esta directamente envolvido na formacgdo das fracturas
de fadiga poder-se-4& apresentar como uma interessante linha de investigacdo na
abordagem da questdo da sua patogénese, ndo estando as conclusdes dependentes de
variacfes de marcadores secundarios a todo o complexo mecanismo de génese. Assim,
surge a questdo de que talvez, a determinacdo do contributo das microlesdes para a
formacdo das fracturas de fadiga poderia servir como linha orientadora — um maior
namero de microlesdes estaria relacionada com maior incidéncia de fracturas? Ou seria
a relacdo contréria? A resposta positiva a uma destas questdes poderia, ou nédo,

reforgar uma das teorias anteriormente descritas.

Por ultimo surge o alvo do estudo de Ruohola et al. [38]. Aqui foi analisada a
existéncia de uma relacdo causa-efeito entre os niveis plasmaticos de TRACP-5B e a
ocorréncia de fracturas de fadiga. Pelo facto de o TRACP-5B ser uma ferramenta bem
estabelecida para avaliar a velocidade da reabsorcdo Ossea, seria de esperar que num
processo patologico onde a remodelacdo éssea estd aumentada, os niveis de TRACP-
5B aumentassem de um modo estatisticamente significativo. Transpondo esta ideia para
a patogénese das fracturas de fadiga, € legitimo considerar que os resultados deste
estudo possam ser interpretados a luz de um dos mecanismos actualmente aceites de
patogénese. Como o0s resultados deste estudo ndo mostraram uma diferenca
estatisticamente significativa nos niveis plasmaticos de TRACP-5B, poderemos pensar
que seja o acumular de microlesdes o factor priméario? Ou que por o TRACP-5B
reflectir as alteragbes dinamicas que ocorrem em todo o esqueleto introduz uma
variabilidade individual ndo considerada no estudo?

Apesar de, segundo os autores, o marcador TRACP-5B ndo poder ser utilizado
para um diagnostico precoce, como 0s seus niveis em individuos com fractura de
fadiga indicam um processo de reabsor¢do Ossea consistente com as observacdes em
doentes com osteoporose (Hallen et al. [42]) este marcador talvez podera ser Util na
avaliacdo da eficicia do tratamento da fractura, pois teoricamente um tratamento eficaz
deverda ser acompanhado por diminui¢cdo dos niveis plasmaticos de TRACP-5B, devido
ao predominio da actividade osteoblastica sobre a osteoclastica. O acompanhamento da
eficAcia do tratamento nas fracturas de alto risco seria benéfico para diminuir a taxa
de complicagbes a elas associadas, como atraso na consolidacdo, pseudartrose e

evolucdo para fractura completa [2].



TERAPEUTICA

Foram avaliados 11 artigos, com um nivel de evidéncia Il [34] 1l [44] e IV [2,
26, 15, 10, 13, 8, 45, 43, 19].

Apo6s o diagndstico de fractura de fadiga, é importante a rapida implementacao
do tratamento adequado. Mas, tal como noutros pontos de discussdo, neste também
ndo existe o consenso desejavel, sobretudo no que diz respeito ao tratamento das
fracturas de alto risco (Tabela 3 - em anexos). A decisdo terapéutica pode ser
influenciada por factores subjectivos como o desejo do atleta de voltar a competicdo
mais rapido [26].

Na maioria das fracturas de fadiga, o tratamento é padronizado (Tabela 2 - em
anexos). Repouso, interrupcdo da actividade que provocou a lesdo e proteccdo da zona
afectada [1] serdo suficientes para as fracturas mais simples e de baixo risco,
enquanto para as fracturas ainda de baixo risco, mas de grau mais elevado a
imobilizacdo e descarga serdo recomendadas [2]. Este tratamento conservador, com
énfase na descarga da zona afectada, aplicado, em média, durante 6 semanas [10]
(podendo ir ate as 12 [19]) é o indicado para as fracturas de baixo risco [2, 10, 13,
15], tal como a fractura do colo femoral por forcas compressivas, da diafise femoral,
a poéstero-medial da diafise da tibia, da fibula, do calcaneo e do segundo e terceiros
metatarsos (nestes a duracdo do tratamento pode ser s6 de 3 a 6 semanas), pois este
¢ 0 tempo necessdrio para a maturacdo do calo Osseo. A clinica, sobretudo a dor
deve orientar estes prazos [10, 13, 19].

O uso de anti-inflamatérios ndo esterdides deve ser evitado por atrasar a cura da
fractura e causar pseudartrose [2, 10, 18]. Usar paracetamol para controlo de dor [8].

Nicola et al. [10] estabelece que a terapéutica inicial para as lesGes de
sobrecarga deve incidir no controlo da inflamacdo, através do esquema PRICE -
Protection, Rest, Ice, Compression, Elevation [43]. A proteccdo envolve o uso de
equipamentos que protejam o local da lesdo, como muletas [8], fita cinesioldgica
(Kinesio Tape®) a nivel plantar e ortGteses personalizadas, ndo sendo claro se o seu
uso deve ser restrito a determinada fase do processo de cura. Uma bota gessada pode
ser util para diminuir a inducdo de stress no pé e tornozelo sem exacerbar a
sintomatologia. O descanso deve passar por exclusdo da actividade que provocou a
lesdo e descarga do local afectado. Se apds resumo do exercicio fisico ocorrer novo
episédio de dor, o atleta deve repousar novamente. A aplicacdo de frio esta descrita

para as lesdes dos tecidos moles, ainda que possa ser util no alivio da dor. O uso de



mecanismos compressivos como a meia elastica é util para prevenir e reduzir o edema
associado, cujo mesmo efeito é observado com a elevacdo do membro 15 cm cima do

nivel do ventriculo esquerdo.

Fractura de baixo risco
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Na sua meta-analise, Torg et al. [44] encontrou evidéncias de que O sucesso
terapéutico ndo esta dependente do tipo de fractura, idade e sexo do doente e altura
da introducdo do tratamento.

Sem outra intervencdo, um atleta com uma fractura de fadiga de baixo risco
deverd ter recuperacdo adequada entre 4 a 8 semanas [13].

Nos casos de mudltiplas fracturas ou evidéncia de ma consolidacdo 0ssea,
retreinar a marcha/passo é importante na perspectiva do tratamento a longo prazo [1].

O retorno a actividade fisica, de uma forma geral deve ocorrer de forma
programada e crescente, apenas depois de as actividades da vida didria ndo causarem
dor durante uma a duas semanas. Existem varias recomendacBes para um regresso 0
mais seguro possivel [10]:

e Inicio com corrida lenta, um terco da distancia habitual, com descanso no dia
seguinte;

e Incorporar outros tipos de exercicios [8, 13] com periodos de descanso
adequados [19];

e Iniciar treino a caminhar em plano inclinado a 5-6 km/h durante o tempo
correspondente ao de corrida prévia a lesdo;

e Auséncia de dor a palpagdo, aquando carga e com actividade fisica de baixa
intensidade. Evidéncia radiografica de calo désseo [1];

e Caminhar sempre que o esforco € maior que 14 em 20 pela escala de Borg;

e Comecar com metade da distancia semanal antes percorrida. Aumentar essa
distancia em 10% por semana [13].

Uma progressdo linear e cuidada é portanto fundamental [8].



A avaliacdo da evolucdo terapéutica pode estar indicada nos casos de fracturas
de alto grau. Yanovich et al. [34] quanto a esta tematica refere que um dos métodos
mais sensiveis para o diagnéstico de fractura de fadiga, a cintigrafia, ndo deve ser
utilizado para este proposito.

N&o parece haver compromisso do nivel de actividade fisica a longo prazo [45].

Na populagdo pedidtrica 0s poucos resultados que existem apontam para
resultados pouco satisfatérios no tratamento conservador destas fracturas [1]. Nesta
populacdo hd uma diferente distribuicdo epidemioldgica relativamente as fracturas da
tibia e do pé no que refere a desportos que implicam aceleracbes e desaceleragdes

stbitas (maior na tibia) [1].
TRATAMENTO DE FRACTURAS DE ALTO RISCO

Foram avaliados 16 artigos, com um nivel de evidéncia Il [49] Il [48, 44, 51,
46] e IV [2, 47, 26, 15, 10, 13, 7, 4, 52, 11, 50].

A localizacdo da fractura € um aspecto determinante para a instituicdo do
tratamento [11]. Pela sua menor resposta ao tratamento conservador [4] ou
predisposicdo a evoluir para atraso de consolidacdo, pseudartrose ou fractura completa,
ha certas fracturas que sdo classificadas como de alto risco [2] e que requerem um

tratamento adicional especifico.

Fémur

Durante a corrida sdo aplicadas forcas de tensdo e de compressdo no colo
femoral. As primeiras actuam lateralmente e exercem uma forca de 3,75 vezes 0 peso
corporal [46] e as compressivas inferiormente [13, 15]. As fracturas de alto risco sé&o
as que se as forcas tensionais no colo femoral e as com descontinuacdo dos topos
0sseos [2], pois tém maior risco de complicacdes [13]. A cirurgia com fixacdo interna
¢ o tratamento aconselhado [2, 13, 15]. O tempo de recuperacdo deve ser de 6 a 8
semanas [10].

McCormick et al. [13] aponta uma outra indicacdo para o tratamento cirlrgico,
as fracturas com origem compressiva que tenham a linha de fractura, detectada por

RM, maior ou igual a 50% do comprimento do colo femoral.

Patela
A fractura de alto risco corresponde aquela com linha de fractura transversa. O

tratamento deve incidir em imobilizagdo gessada com descarga do membro afectado



com o joelho em extensdo durante 4 semanas. A cirurgia esta indicada quando ha

descontinuidade dos topos 6sseos [2].

Tibia

Na tibia, osso onde se encontra uma maior incidéncia de fracturas de fadiga, a
maioria ocorre no cortex postero-medial, mas estas sdo fracturas de baixo risco que
curam bem com repouso [2, 13, 15]. As de alto risco incluem duas localizacbes, as
que ocorrem na face anterior da diafise e no maléolo medial. As primeiras encontram-
se associadas a actividades com salto e costumam evoluir com pseudartrose e atraso
da consolidagdo [2]. Tém um pior progndstico [15]. O tratamento deve passar pela
cirurgia se o conservador falhar (repouso sem carga [13]), com cavilha tibial
intramedular [2, 13, 15] ou banda de tensdo anterior, esta Ultima associada a uma
recuperacdo mais réapida [2]. As do maléolo medial, menos frequentes, ocorrem
sobretudo em desportos de corrida e salto. Deve ser levado em consideracdo o nivel
de performance do atleta e se ele se encontra em época competitiva [47]. As fracturas
sem deslocamento sdo tratadas com imobilizacdo e as deslocadas implicam reducéo
aberta e fixacdo interna com parafusos [2, 15]. J& Chen et al. [47] recomenda
modificacdo do exercicio para atletas recreativos e aqueles que estdo fora da época
desportiva. Para o0s outros admite o uso de imobilizacdo com gesso ou outra
alternativa, com possibilidade de carga. Quanto a cirurgia o autor advoga 0 Seu USO
nos casos em que o tratamento conservador falha e para os atletas de elite que estdo
em época desportiva. Reducdo aberta e fixacdo interna como método cirdrgico.

Na literatura é referido que a cirurgia permite a aplicacdo de carga logo apods a
intervencdo e que O regresso a actividade desportiva pode ocorrer até 5 meses antes
que com o método conservador [13].

O tempo de recuperacdo das fracturas da face anterior da tibia até suporte de
carga deve ser de 8 a 12 semanas [10]. O das fracturas do maléolo medial deve ser
até que ndo haja dor com a deambulacdo, seguida de estabilizadores pneumaticos

durante 6 semanas [10].

Astragalo (talus)

Esta fractura rara tem uma distribuicdo heterogénea no astragalo (talus), podendo
afectar a cabeca, corpo, e porcdo posterior, mas mais frequentemente a nivel da
cabeca, estando associadas a uma fractura do navicular em 60% dos casos [2].

Tratada com diminuigdo do esfor¢o fisico durante 2 a 4 semanas [2].



Para McCormick et al. [13] as fracturas sem deslocamento podem ser tratadas
com o tratamento conservador, ou seja, imobilizacdo gessada sem carga e as
deslocadas com cirurgia. Pode ser considerado o uso de enxerto 6sseo dada a zona de

fractura ser ma vascularizada.

Navicular (Escaf6ide Tarsico)

Esta fractura tem grande risco de evoluir com atraso de consolidacgéo,
pseudartrose ou ainda fracturas completas com deslocamento dos topos ésseos, devido
a precéria vascularizacdo do seu terco médio [2, 13, 15, 48]. Encontra-se associada
com actividades desportivas violentas, como o sprint, salto e corrida de obstaculos
[13, 48]. Segundo Berger et al. [2] as fracturas incompletas tratam-se com
imobilizacdo gessada sem carga do membro durante 6 a 8 semanas seguidas de até 6
semanas de imobilizacdo gessada com permissdo de carga, enquanto para as completas
ou mais severas esta considerado o tratamento cirtrgico [15, 49], assim como 0s
casos que ndo respondem ao tratamento conservador [13]. Este tratamento conservador
tem uma taxa de sucesso de 85 a 100% [48].

Chen et al. [47] estabelece o tratamento para esta fractura com base na
classificacdo da mesma através de imagens de TAC. Os trés tipos terdo diferentes
indicacOes terapéuticas e servirdo essencialmente para orientar a intervencdo cirurgica
[13]. Os tipos | e Il, linha de fractura cortical dorsal e propagacdo da fractura para o
corpo, respectivamente, ttm como indicacdo imobilizacdo gessada sem carga durante 6
semanas. Para o tipo Ill, fractura completa, e casos de atraso de consolidacdo e
pseudartrose 0 autor recomenda a intervencdo cirurgica com fixacdo interna, com
manutencdo poés-operatdria de descarga do membro até que a cura da fractura seja
confirmada clinico ou radiograficamente. Outras referéncias terapéuticas encontradas
neste estudo incluem, para além daquela recomendada pelo autor, imobilizacdo gessada
com permissao de carga no membro (prognostico pouco favoravel) e, quanto a
cirurgia, a possibilidade de utilizacdo de enxerto désseo aquando a fixacdo interna [13].
A cirurgia permite unido das fracturas em 80% [50].

Fowler et al. [26], face ao aumento da utilizacdo da cirurgia (reducdo aberta e
fixacdo interna) como opgdo terapéutica inicial para esta fractura, estabelece que o seu
emprego como método inicial deve estar contra-indicado, dado que a sua eficacia é
ligeiramente inferior & do tratamento conservador e o tempo de regresso a actividade
¢ semelhante entre os dois. A imobilizagdo com carga também estd contra-indicada.

Assim, o autor estabelece o tratamento conservador como a escolha correcta [13] ja



que parece haver uma tendéncia favorecedora do mesmo [44]. Este consiste na
imobilizacdo gessada sem carga durante 6 a 8 semanas, seguidas de 2 a 6 semanas
com carga gradual até auséncia de dor [10, 44]. E ainda realcado que ndo existe
diferenca estatisticamente significativa relativo ao sucesso do tratamento consoante o
tipo de fractura, parcial ou completa, entre o tratamento conservador e cirargico [13,
44] e que o tratamento conservador ndo estd associado a reincidéncia da fractura.

Um estudo prospectivo [49] aponta como tempo estimado para regresso a
actividade 3,8 meses para o tipo I, 3,7 meses para o tipo Il e 4,2 meses para o0 tipo
I

Torg et al. [44] na sua meta-analise refere um estudo onde o tempo de retorno
proposto para o0 tratamento conservador e cirurgia era muito semelhante, 56 e 54
meses respectivamente, ou seja, sem diferenca significativa. No mesmo estudo, o
método conservador é descrito como melhor opcdo face a cirurgia, quer para fracturas
parciais, quer para completas. A cirurgia surge assim como segunda linha apds um

tratamento de imobilizagdo com carga falhado.

Metatarsicos

O 2° e 3° metatarsicos sdo os mais afectados representando 75% a 90% de
todas as fracturas de fadiga dos metatarsos em atletas [3, 51]. As fracturas englobam
19% de todas as fracturas [3]. No entanto sdo fracturas de baixo risco. E a fractura
do quinto metatarsico a que apresenta elevado risco de pseudartrose e evolucdo para
fractura completa. A fractura ocorre na extensdo de 1,5 cm da diafise proximal [47].
Também aqui a limitada vascularizacdo arterial desempenha um papel importante [15].

Além do dificil diagndstico que requer elevada suspeicdo clinica, também o
tratamento pode ser dificil de alcancar, dadas as altas taxas de faléncia terapéutica
[47]. Como tratamento inicial estd indicado imobilizacdo gessada com descarga. Se
este tratamento conservador ndo for eficaz, houver recorréncia da fractura, ou em
atletas com elevada performance [15] a cirurgia com osteossintese com parafusos [2],
fixacdo intramedular [15, 48] ou curetagem com enxerto 0Osseo [48] esta indicada.
Refractura e pseudartrose sdo complicagfes associadas a cirurgia [47].

Chen et al. [47] recomenda o tratamento conservador para atletas fora da época
desportiva, que consiste na imobilizacdo gessada da articulagdo tibio-tarsica com
descarga, durante 6 a 8 semanas ou até haver evidéncia de unido radiogréafica,
seguindo-se a aplicacdo de bota gessada por 4 semanas se ainda houver dor [10] com

retorno gradual a actividade.



Ja McCormick et al. [13] aponta para as fracturas sem deslocamento do quinto
meattarsico a imobilizacdo gessada durante 6 a 8 semanas. A cirurgia deve ser
considerada quando ndo h& resposta ao tratamento conservador, em fracturas com
deslocamento e, segundo o autor, em atletas que desejem um regresso mais rapido a

actividade.

Sesamoides

Se ndo forem devidamente tratadas estas fracturas podem levar a dor crénica por
pseudartrose. A aplicacdo de gesso que imobilize a tibio-tarsica e se estenda até a
ponta do halux para evitar a dorsi-flexdo, durante 6 semanas, € o tratamento de
escolha [2, 10]. A falha deste tratamento ou recorréncia da fractura € mandataria para

excisdo cirdrgica ou enxerto 0sseo [2, 4, 52].

Natacdo e ciclismo sdo boas alternativas para a manutencdo da condicdo fisica
geral durante o tratamento [7]. No atleta em competicdo, 0 mesmo pode ser alcancado
com realizagdo de corrida dentro de &gua, sobretudo para a manutencdo dos padrBes

de recrutamento neuromuscular [10].
INFLUENCIA DOS EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO NO TRATAMENTO

Foram avaliados 4 artigos, com um nivel de evidéncia IV [2, 47, 8, 19].

Ainda que as tendéncias de diagnostico estejam bem descritas assim como a sua
utilidade a literatura diz que um melhor e mais precoce diagnostico contribui pra uma
melhor resposta terapéutica. Este conceito tem impulsionado algumas modificacdes no
algoritmo de decisdo.

Exemplo disso é descrito por Berger et al. [2] no que diz
respeito a0 uso da RM em vez da cintigrafia Ossea. Atribuindo
um nivel semelhante de sensibilidade e ligeiramente maior de
especificidade, a RM demonstra vantagens para a decisdo
terapéutica, por estimar de forma fiavel o tempo necessario de
tratamento ao dividir as fracturas de fadiga em 4 graus consoante
as caracteristicas de imagem em T1 e T2. Quanto maior o grau,
mais grave sera a fractura e mais prolongado sera o tratamento
conservador.

Figura 4. Fractura fadiga

Grau | [Arquivo pessoal Prof
Fernando Fonseca].




Outra vantagem é que este sistema pode ser aplicado para a instituicdo correcta

de tratamento em individuos sintoméaticos e assintomaticos.

Figura 5. Fractura fadiga Figura 6. Fractura fadiga Figura 7. Fractura fadiga
Grau Il [Arquivo pessoal Prof Grau lll [Arquivo pessoal Prof Grau IV [Arquivo pessoal Prof
Fernando Fonseca]. Fernando Fonsecal. Fernando Fonsecal].

Outro ponto abordado neste estudo € o de que a TAC deve ser apenas
considerada quando é necessario um diagndstico diferencial com osteomielite ou
osteoma ostedide e informacdo para planeamento cirlrgico, como € o exemplo das
fracturas de fadiga de alto risco. Também Royer et al. [19] aborda a divisdo das
fracturas de fadiga em 4 graus pela avaliagdo com RM, mas sem relacionar com o
tratamento.

A informagdo de Chen et al. [47] contraria o descrito anteriormente quanto ao
uso da TAC, pois é referido que na fractura de fadiga do navicular a TAC pode ser
usada para estabelecer um sistema de classificacdo em 3 tipos, que depois influenciam
o tratamento. Nas fracturas de tipo | e IlI, foi possivel atingir o nivel de actividade
fisica prévia a lesdo apds 3/4 meses de tratamento enquanto nas de tipo Il esse
tempo prolongou-se até aos 7 meses.

De uma forma orientadora, Patek et al. [8] esquematiza a linha terapéutica a
tomar consoante o0 resultado dos exames imagioldgicos realizados. Perante uma
radiografia positiva, o tratamento deve ser estabelecido de imediato, sem necessidade

de posterior confirmacdo por exames mais sensiveis. Por outro lado, quando a gama



de exames disponiveis na pratica clinica ndo identificam nenhuma fractura, este

diagndstico deve ser reconsiderado e colocadas outras hipdteses.
TRATAMENTOS EXPERIMENTAIS

Foram avaliados 2 artigos, com um nivel de evidéncia IV [8, 11].

A estimulacdo Ossea por impulsos eléctricos e ultra-sons aplicada ao tratamento
das fracturas de fadiga tem sido uma é&rea de interesse. Contudo, a limitada
informagdo existente ndo mostra beneficio destas técnicas na reducdo do tempo de
cura, nem na melhoria clinica. Nao obstante elas parecem exercer efeitos positivos em

fracturas traumaticas reticentes a cura e em fracturas de fadiga recalcitrantes [8, 11].

PREVENGAO

Foram avaliados 17 artigos, com um nivel de evidéncia Il [12] Il [5, 21, 3] e
IV [2, 1, 18, 15, 13, 8, 14, 19, 17, 25, 16, 53, 54].

No caso especifico das fracturas de fadiga, a investigacdo estd centrada na
construcdo de um ou varios mecanismos que consigam prever com eficacia a futura
probabilidade de ocorréncia de fractura, para que a mesma possa ser prevenida.

Como o aumento subito da actividade fisica (duracdo, frequéncia ou intensidade)
¢ o factor de risco melhor estabelecido [1, 2], muitas das estratégias preventivas irdo
passar pela modificacdo destes factores. E isso que Berger et al. [2] aponta, que as
fracturas de fadiga serdo melhor prevenidas com mudangas graduais do regime de
treino, quer seja a intensidade, o tipo de exercicio efectuado ou a superficie e calcado
de treino, assim como programas de exercicio alternativos que induzam modificacdo
da estrutura Ossea [53]. O autor refere o uso de bifosfonatos, como tratamento
profilactico, ndo ter efeito preventivo.

A actividade fisica excessiva estd na génese destas fracturas, mas o proprio
exercicio pode actuar como factor de proteccdo. Como tal, um estudo de Fredericson
et al. [54] refere que a pratica de desportos de bola, como o basket, durante a
infancia e adolescéncia reduz significativamente o risco futuro de fractura e que essa
diminuigdo esta directamente relacionada com o nuimero de anos praticados.

Do ponto de vista do atleta o método preventivo ideal seria aquele que nao
interferisse com o seu método/padrdo de treino a0 mesmo tempo que 0 protegesse do
desenvolvimento de fracturas. Finestone et al. [5] quis testar a hipOtese de que se
com a utilizacdo de calcado absorvente de chogue aquando o contacto com a

superficie e ortoteses, seria possivel diminuir a incidéncia de fracturas sem alteracGes



no treino do atleta. O estudo, efectuado em recrutas masculinos, concluiu que a
alteracdo do calcado e o uso de ortoteses ndo tem influéncia na incidéncia destas
fracturas. Como tais conclusdes foram retiradas na premissa de o treino dos recrutas
envolver grandes quantidades de corrida, as mesmas podem ser aplicaveis a populagédo
de atletas. Ainda do mesmo ponto de vista, McDonnell et al. [18] apresenta o0s
resultados de um estudo, no qual se verificou que com suplementagdo de vitamina D
e calcio houve uma reducdo de 20% [13] na incidéncia de fracturas de fadiga numa
populacdo de militares femininos. Segundo o autor, este pode ser um til método
preventivo em atletas, sobretudo nas alturas da época de maior esforco, pois além de
mostrar esta reducdo na incidéncia, ndo interfere com o treino do atleta.

McDonnell et al. [18] refere ainda que apesar da falta de evidéncia concreta na
utilizacdo de anti-inflamatérios ndo esterdides na sintomatologia das fracturas de
fadiga, 0 seu uso deve ser limitado, pois inibe a producdo de prostaglandinas que se
sabe serem essenciais para 0 normal processo de turnover 0sseo e consequentemente
poderd exercer um efeito negativo no sucesso do tratamento.

Para Spiker et al. [15], como um mausculo fatigado ¢ menos eficaz na dispersao
de forcas, que depois se vdo concentrar no 0sso, esse fendbmeno pode ser evitado com
a programacdo de periodos suficientes de repouso entre o exercicio fisico e a pratica
de outra modalidade no que a corrida diz respeito. O autor aponta outras medidas
gerais como evitar correr em planos demasiado descendentes, variar a direccdo de
corrida, exercitar os abdutores da anca e até mudar o padrdo anatomico de corrida
durante o treino.

No artigo de revisdo levado a cabo por McCormick et al. [13] é referido que
para as jovens atletas ha uma diminui¢cdo na incidéncia de fractura de 62% por cada
copo de leite magro ingerido por dia.

Num ensaio clinico randomizado sobre o efeito dos contraceptivos orais sobre a
massa 0ssea, Cobb et al. [12] descobriram que apesar de a contracepcdao oral diminuir
43% a taxa de formacdo de fracturas de fadiga, em mulheres amenorreicas e
eumenorreicas, 0s contraceptivos ndo eram estatisticamente eficazes na DMO, logo a
contracepgdo oral ndo tera um efeito benéfico na modificagdo da DMO, mas mostra
um claro efeito protector para a formacdo de fracturas. Um efeito benéfico encontrado
com o0 uso dos contraceptivos foi o do retorno das mulheres amenorreicas a ciclos
menstruais normais, um factor protector para a diminuicdo da perda 6ssea estando
associado a um aumento de 1% na DMO. Nas mulheres que permaneceram

amenorreicas houve um aumento, ndo significativo, do risco de fractura. O efeito nas



mulheres eumenorreicas € desconhecido. Assim, ainda que existam contradicdes na
literatura, os resultados deste estudo apoiam aqueles nos quais 0S contraceptivos sao
protectores para a formacdo de fracturas.

M. Royer et al. [19] refere que apesar de a suplementacdo com calcio diminuir
0 risco de fractura [16], ndo ha evidéncias de uma dieta pobre em calcio se associar
a um maior risco. O mesmo autor diz ainda que um episédio de exercicio banal pode
provocar uma fractura de fadiga num individuo fisicamente inactivo. Para o autor a
dieta e correccdes dietéticas sdo importantes. Confere efeito protector, para os atletas
masculinos uma ingestdo calorica de 2600 a 3500 calorias por dia e em ambos 0s
sexos trés produtos lacteos por dia e ingestio de 0,8 a 1g/Kg de proteinas
diariamente.

Um ensaio clinico controlado [3] ndo conseguiu mostrar se a determinacdo da
carga plantar pode ser usada, ou ndo, como um método para prever o risco de
fractura de fadiga.

As mudancas a implementar no regresso a actividade desportiva sdo também
fundamentais para prevencdo de nova fractura. Incluem-se a diminuicdo em 25% do
nimero de sessbes de treino, diminuicdo da quantidade de exercicio de intensidade
elevada, durante 6 meses participar em competicdes menos exigentes e a programagéo
do treino, no espaco de um ano, com varias semanas de repouso [19].

Segundo varios estudos, a melhor forma de prevenir uma fractura de fadiga era
pela existéncia de um modelo que as conseguisse prever ou identificar os individuos
em maior risco. Num estudo de 2012, de Moran et al. [25] é apresentada uma
férmula matematica para o céalculo de risco de fractura baseada em trés variaveis que,
segundo o autor, é facilmente aplicAvel na pratica clinica e mesmo em ambiente
desportivo. Tem uma capacidade de previsdo de 85,3%. Das varidveis incluidas neste
modelo, o perimetro da cintura e o numero de treinos por semana sdo factores
protectores com o0 numero de treinos a ter maior influéncia nessa proteccdo. A
guantidade de minutos por semana tem menos peso.

Patel et al. [8] estabelece que apesar das varias medidas preventivas estarem
estudadas em atletas e militares, 0 mesmo ndo acontece no que diz respeito a outras
populacbes, pelo que quando se analisa a informacdo existente a luz da sua
aplicabilidade na populacdo geral os seus efeitos sdo ainda desconhecidos. Com isto
Patel et al. [8] diz que apesar das varias medidas propostas para a prevencdo de
fracturas de fadiga, poucas foram realmente validadas. Aponta como as melhores

estabelecidas a modificacdo dos factores de risco e do programa de treino, 0 uso de



ortoteses de absorcdo de choque/palmilhas, que no entanto mostram um nivel de
evidéncia inconsistente, e a suplementacdo com célcio e vitamina D. Por outro lado, a
realizacdo de alongamentos prévia ao exercicio e o uso de bifosfonatos ndo mostram
efeito protector.

Depois de enumerados e expostos os factores de risco anteriormente, muitas
sugestOes/hipteses de prevencdo estardo de alguma maneira relacionadas com a
modificacdo ou oposicdo desses factores. Tal € o caso de:

e Arco plantar no limite inferior do normal (proximo do pé plano) [5];

e No remo a solicitagdo da musculatura abdominal deve ser suspensa quando hé&
suspeita de fractura e a Gltima a ser introduzida no programa de reabilitacdo
[18], e recomenda-se 0 uso de pagaias de menores dimensdes [18];

e Ingestbes de doses elevadas de célcio, 1500 — 2000 mg [8, 13] associam-se a
uma reducdo de risco de fractura de 68% [19];

e Concentragdo de vitamina D 40 ng/mL ou mais [21];

e Uso de calcado com palmilhas que absorvam o impacto de contacto parece ser
benéfico na proteccdo do desenvolvimento de fracturas no pé e na extremidade
inferior [8, 13], sobretudo as palmilhas ortopédicas nos atletas com pé plano
[13];

e Mudanca de calcado apds 6 meses de uso ou depois de 500 a 800 km [13];

e Em mulheres com distdrbios menstruais a contracepcdo oral mostra-se eficaz em
impedir maior perda Ossea [14];

e A contracepcao oral pode permitir o retorno de ciclos menstruais normais, mas
pode ser ineficaz na auséncia de nutricdo adequada e aumento de peso [12];

e O aumento de peso em massa gorda é maior preditor de alteracbes na DMO
do que 0 aumento em massa magra [12];

e Ter uma boa preparacdo fisica antes de iniciar treino fisicamente mais exigente
surge como factor protector, por possibilitar melhor coordenacdo muscular;

Além de terem factores de risco especificos, na literatura também surgem
medidas preventivas proprias para as atletas femininas. Heyworth et el. [1] refere que
para as recrutas femininas, o Unico factor de risco modificAvel é a pouca actividade
aerobia, pelo que um aumento da mesma servird como factor protector e preventivo.
No sexo feminino um aporte calorico de 2000 a 2500 calorias permite diminuir o
risco de fractura [19]. Ainda que esta se trate de uma subpopulagdo diferente da das

atletas femininas h4 a mesma aplicabilidade a este grupo.



PREVENCAO ESPECIFICA

Foram avaliados 4 artigos, com um nivel de evidéncia I [21, 27] e IV [15,
19].

Consoante o local de fractura, algumas medidas preventivas podem ser
estabelecidas.

Spiker et al. [15] diz-nos, em relacdo as fracturas no pé, que a pronacdo € um
elemento protector para as fracturas associadas a corrida, uma vez que permite a
distribuicdo das forcas de impacto por uma maior superficie de &rea, por uma maior
quantidade de tempo.

A andlise da associacdo entre uso a longo prazo de bifosfonatos e as fracturas
da diafise do fémur mostra que essa medicacdo deveria ser suspensa apds um periodo
de 5 anos [27].

Saber a localizacdo de fractura a que cada tipo de exercicio fisico se relaciona
mais frequentemente € util para melhor intervencdo preventiva nessa area. M. Royer et
al. [19] refere que as fracturas da tibia sdo mais frequentes no atletismo, as dos
metatarsos na caminhada, corrida, danca, militares, as dos ramos iliopUbicos e
isquiopubicos em militares, ginastica, danca e futebol e as do fémur nos atletas de
corta-mato.

Nos idosos o local mais frequente de fractura € nos metatarsos e ndo na tibia,
gue normalmente estdo associadas a iniciagdo de caminhadas de forma aguda. Logo,
também eles devem adoptar gradualmente a intensidade do exercicio realizado e serem

estimulados a realiza-lo [21].
DiscussAo

Os dados epidemioldgicos desta patologia constituem forte evidéncia para que,
dada a sua prevaléncia (10% das lesdes desportivas) e a tendéncia para 0 seu
aumento, o diagnostico de fractura de fadiga ndo seja interpretado como um
diagnéstico de “altima linha” ou pouco provavel, uma vez que, apesar de a sua
deteccdo precoce ser imprescindivel para um melhor e mais eficaz tratamento, muitos
atletas procuram assisténcia médica por dor e edema focal ja com algum tempo de
evolucdo o que traduz que esta fractura possa, em muitos casos, ser identificada com
uma simples radiografia, evitando despesa desnecessaria de recursos na abordagem de
investigacdo de outras patologias mais complexas.

Na literatura disponivel, consultada e aqui discriminada é identificavel a auséncia

de evidéncia cientifica que permita uma abordagem terapéutica padronizada a esta



patologia. O que se verifica é uma etiologia multifactorial na afeccdo de cada
individuo, sendo esta a razdo mais evocada para 0s varios resultados contraditérios
que sdo obtidos em diferentes estudos e para a prépria indefinicdo daquilo que deve
constituir alvo de novo estudo. Isto é particularmente verdade para a etiologia destas
fracturas e no uso de um ou mais marcadores como métodos diagndsticos. Por outro
lado, as referéncias literarias aos factores de risco, influéncia da triada feminina e
medidas preventivas e terapéuticas sdo alvo de maior consenso entre 0s varios autores.
Deste modo, ainda que em termos académicos muito ainda esteja por descobrir, na
realidade préatica estd estabelecida uma boa identificacdo clinica, métodos diagndsticos
adequados e as terapéuticas que tém melhores resultados. Faltard talvez uma menor
dispersdo de meios e técnicas e uma padronizacdo que além de permitir oferecer um
tratamento mais adequado, permita posteriormente a comparacdo de dados semelhantes

entre diferentes fontes e assim, talvez, obter menor discrepancia de dados.
CONCLUSAO

As fracturas de fadiga sdo lesbes comuns na populacdo atlética, quer a de elite
quer a recreativa, descritas num grande nimero de estruturas Osseas. Um diagnostico
precoce € o melhor método para se estabelecer um tratamento mais simples e eficaz
assim como um prognostico satisfatério num doente cujo maior desejo é voltar o mais
rapido e da melhor maneira possivel a actividade que muito provavelmente esteve na
génese da fractura. Tal ambicdo € por vezes travada pela clinica inespecifica e
imagioldgica destas fracturas na sua fase mais precoce. Os desafios diagndsticos foram
ultrapassados, mas 0s meios mais sensiveis para a deteccdo precoce, como a
ressonancia magnética, tém elevados custos financeiros, podendo desencorajar doentes e
clinicos e, assim, contribuir para adiar o diagnéstico. Consequentemente torna-se
necessaria a existéncia de um alto nivel de suspeicéo.

Perante clinica suspeita, a radiografia deve ser o primeiro exame imagioldgico
efectuado, mas em altura nenhuma um resultado negativo deve ser encarado como
tranquilizador.

Na literatura actual hd um fraco conhecimento sobre a prevaléncia e preditores
de fractura de fadiga em adolescentes.

A identificacdo de factores de risco é essencial para fazer previsbes e para
instituir medidas preventivas. O local de fractura é determinante para a avaliagdo
médica. Fracturas em locais como a face lateral do colo do fémur, a patela, face

anterior da diafise da tibia, maléolo medial, astragalo (talus), navicular, metatarsos e



sesamodides sdo consideradas fracturas de alto risco e envolvem uma orientagdo
terapéutica especifica. E de salientar que na fractura do navicular a evidéncia mostra
que perante as medidas terapéuticas disponiveis, a cirurgia estd ser usada de forma
excessiva e em ocasifes para a qual ndo € indicada.

Devido aos resultados contraditérios, mais investigacdo sera necessdria para
compreender de que modo os distdrbios alimentares, peso e ingestdo caldrica afectam
o risco de fractura. Contraceptivos orais ndo tém efeito prejudicial na DMO podendo
até exercer efeito protector, no entanto nas atletas amenorreicas o0 contraceptivo deve
ser instituido com suplementacdo de calcio e aumento de peso. Perante a ambiguidade
verificada em alguns aspectos provavelmente serdo precisos mais estudos para 0S
explorara e esclarecer.

Ainda que o uso de bifosfonatos tenha vindo a ser associado a maior incidéncia
de fracturas de fadiga, algumas de localizacdo atipica, antes de serem conhecidos o0s
procedimentos a adoptar nos doentes que estdo ou estiveram sobre essa terapia, a
medicagdo ndo deve ser interrompida.

A procura de marcadores bioguimicos de diagnostico apresenta-se como uma
alternativa promissora a imagiologia. As linhas de associacdo positivas que se tém
determinado, ainda que ndo significativas de forma estatistica justificam, segundo a
maioria dos autores, maior investigacdo, nomeadamente estudos prospectivos que
evidenciassem a relacdo entre os biomarcadores do metabolismo 0sseo e as fracturas
de fadiga. A eficdcia da prevencdo necessita de mais investigacdo para determinar se
também ¢é transponivel para a populagdo geral.

Para além da procura dos mecanismos etioldgicos, os esforcos pré-clinicos estdo
direccionados para a identificacdo de biomarcadores possiveis de detectar fracturas num
estadio mais precoce. Estudos clinicos prospectivos randomizados apresentam-se

escassos na literatura actual.



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1.

10.

11.

12.

Heyworth BE, Green DW. “Lower extremity stress fractures in pediatric and
adolescent athletes”. Pediatrics. 2008; 20:58-61.

Berger FH, Jonge MC, Maas M. “Stress fractures in the lower extremity”.
European Journal of Radiology. 2007; 62:16-26.

Queen RM, Abbey AN, Chuckpaiwong B, Nunley JA. “Plantar loading
comparisons between women with a history of second metatarsal stress fractures
and normal controls”. The American Journal of Sorts Medicine. 2009; 37(2):390-
395.

Brockwell J, Yeung Y, Griffith JF. “Stress fractures of the foot and ankle”. Sports
Medicine and Arthroscopy Review. 2009; 17(3):149-159.

Finestone A, Milgrom C. “How stress fractures incidence was lowered in the
Israeli Army: A 25-yr Struggle”. Medicine & Science in Sports & Exercise. 2008;
40(11):S623-S629.

Merkel D, Moran DS, Yanovich R, Evans RK, Finestone, AS, Constantini N, et
al. “The association between Hematological and Inflammatory factors and stress
fractures among female military recruits”. Medicine & Science in Sports &
Exercise. 2008; 40(11): S691-S697.

Ivkovic A, Franic M, Bojanic I, Pecina M. “Overuse injuries in female athletes”.
Croatian Medical Journal. 2007; 48:767-778.

Patel DS, Roth M, Kapil N. “Stress Fractures: Diagnosis, treatment and
prevention”. American Academy of Family Physicians. 2010; 83(1):39-46.

Shima Y, Engebretsen L, Iwasa J, Kitaoka K, Tomita K. “Use of biphosphonates
for the treatment of stress fractures in athletes”. Knee Surgery Sports Traumatology
Arthroscopy. 2008; 17:542-550.

Nicola TL, Shami AE. “Rehabilitation of Running injuries”. Clin Sports Med.
2012; 31:351-372.

Shindle MK, Endo Y, Warren RF, Lane JM, Helfert DL, Schwartz EN, et al.
“Stress fractures about the tibia, foot, and ankle”. American Academy of
Orthopaedic Surgeons. 2012; 20:167-176.

Cobb KL, Bachrach LK, Sowers M, Nieves J, Greendale GA, Kent KK, et al.
“The effect of oral contraceptives on bone mass and stress fractures in female
runners”. Med Sci Sports Exerc. 2007; 39(9):1464-1473.



13. McCormick F, Nwachukwu BU, Provencher MT. “Stress Fractures in runners”.
Clin Sports Med. 2012; 31:291-306.

14.Pepper M, Akuthota V, McCarty EC. “The pathophysiology of stress fractures”.
Clin Sports Med. 2006; 25:1-16.

15.Spiker AM, Dixit S, Cosgarea AJ. “Triathlon: Running Injuries”. Sports Med
Arthrosc Rev. 2012; 20(4):206-213

16.Kelsey JL, Bachrach LK, Gray EP, Nieves J, Greendale GA, Sowers M, et al.
“Risk factors for stress fractures among young female cross-country runners”. Med
Sci Sports Exerc. 2007; 39(9):1457-1463.

17. Chatzipapas CN, Drosos Gl, Kazakos KI, Tripsianis G, latrou C, Verettas D-AJ.
“Stress fractures in military men and bone quality related factors”. Int J Sports
Med. 2008;29:922-926.

18. McDonnell LK, Hume PA, Nolte V. “Rib stress fractures among rowers”. Sports
Med. 2011;41(11):883-901.

19.Royer M, Thomas T, Cesini J, Legrand E. “Stress Fractures in 2011: Pratical
Approach”. Joint Bone Spine. 2012;79:S86-S90.

20. Christodoulou S, Goula T, Ververidis A, Drosos G. “Vitamin D and Bone
Disease” BioMed Research International. 2013

21.Breer S, Krause M, Marshall RP, Oheim R, Amling M, Barvencik F. “Stress
Fractures in elderly patients”. International Orthopaedics. 2012;36:2581-2587.

22.Lappe J, Cullen D, Haynatzki G, et al. “Calcium and Vitamin D supplementation
decreases incidence of stress fractures in female navy recruits”. J Bone Miner Res.
2008;23(5):741-749.

23.Loud KJ, Micheli LJ, Bristol S, Austin SB, Gordon CM. “Family history predicts
stress fracture in active female adolescents”. Pediatrics. 2007;2(120):e364-e372.

24.lwamoto J, Sato Y, Takeda T, Matsumoto H. “Analysis of stress fractures in
athletes based on our clinical experience”. World J Orthop. 2011;2(1):7-12.

25.Moran DS, Finestone AS, Arbel Y, Shabshin N, Laor A. “A simplified model to
predict stress fractures in young elite combat recruits”. J Strenght Cond Res.
2012;26(9): 2585-2592.

26.Fowler JR, Gaughan JP, Boden BP, Pavlov H, Torg JS. “The non-surgical and
surgical treatment of tarsal navicular stress fractures”. Sports Med. 2011;41(8):613-
619.



27.Agarwal S, Agarwal S, Gupta P, et al. “Risk of atypical femoral fracture with
long-term use of alendronate (bisphosphonates): A systemic review of literature”.
Acta Orthop Belg. 2010;76:567-571.

28.Yagi S, Muneta T, Sekiya I. “Incidence and risk factors for medial tibial stress
syndrome and tibial stress fracture in high school runners”. Knee Surgery Sports
Traumatology Arthroscopy. 2013;21:556-563.

29.Franklin M, Oakes B, Field Bruce, et al. “Section modulus is the optimum
geometric predictor for stress fractures and medial stress syndrome in both male
and female athletes”. The American Journal of Sports Medicine. 2008;6(36):1179-
1189.

30.Pohl MB, Mullineaux DR, Milner CE, et al. “Biomechanical predictors of
retrospective tibial stress fractures in runners”. Journal of Biomechanics.
2008;41:1160-1165.

31.Hetsroni |, Finestone A, Milgrom C, et al “The role of foot pronation in the
development of femoral and tibial stress fractures: A prospective biomechanical
study”. Clin J Sport Med. 2008;18:18-23.

32.McClellan 1l JW, Vernon BA, White MA, et al. “Should 25-hydroxyvitamin D
and bone density using DXA be tested in adolescents with lumbar stress fractures
of the pars interarticularis?” J Spinal Disord Tech. 2012;25:426-428.

33.Bennel KL, Malcolm SA, Wark JD, Brukner PD. “Models for the pathogenesis of
stress fractures in athletes”. Br J Sports Med. 1996;30:200-204.

34.Yanovich R, Evans RK, Friedman E, Moran DS. “Bone turnover markers do not
predict stress fracture in elite combat recruits”. Clin Orthop Relat Res.
2013;471:1365-1372.

35.Ward WG, Carter CJ, Wilson SC, Emory CL. “Femoral stress fractures associated
with long term bisphosphonate treatment”. Clin Orthop Relat Res. 2012;470:759-
765.

36.Banffy MB, Vrahas MS, Ready JE, Abraham JA. “Nonoperative Versus
prophylactic treatment of bisphosphonate-associated femoral stress fractures”. Clin
Orthop Relat Res. 2011;469:2028-2034.

37.Lee TC, O’Brien FJ, Gunnlaugsson T, Parkesh R, Taylor D. “Microdamage and
bone mechanobiology”. Technology and Health Care. 2006;14:359-365.

38.Ruohola J-PS, Mulari M, Haataja RI, et al. “Can elevated serum TRACP-5B levels
predict stress fractures? A cohort study”. Scandinavian Journal of Surgery.
2009;98:239-243.



39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

Chatzipapas C, Boikos S, Drosos GI, et al. “Polymorphisms of the vitamin D
receptor gene and stress fractures”. Horm Metab Res. 2009;41(8):635-640.

Yanovich R, Milgrom R, Friedman E, Moran AD. “Androgen receptor CAG repeat
size is associated with stress fracture risk”. Clin Orthop Relat Res. 2011;469:2925-
2931.

Korvala J, Hartikka H, Pihlajamaki H, et al. “Genetic predisposition for femoral
neck stress fractures in military conscripts”. BMC Genetics. 2010;11:95.

Hallen JM. “Tartrate-resistant acid phosphatase 5B is a specific and sensitive
marker of bone resorption”. Anticancer Res. 2003;23(2A):1027-1029.

Nihal A, Trepman E, Nag D. “First Ray Disorders in Athletes”. Sports Med
Arthrosc Rev. 2009;17:160-166.

Torg JS, Moyer J, Gaughan JP, Boden BP. “Management of tarsal navicular stress
fractures: Conservative versus surgical treatment: A meta-analysis”. The American
Journal of sports Medicine. 2010;38(5):1048-1053.

Kilcoyne KG, Dickens JF, Rue JP. “Tibial stress fractures in an active duty
population: long-term outcomes”. Journal of Surgical Orthopaedic Advances.
2013;22(1):50-53.

Edwards WB, Gillete JC, Thomas JM, Derrick TR. “Internal femoral forces and
moments during running: implications for stress fracture development”. Clinical
Biomechanics. 2008;23:1269-1278.

Chen RC, Shia DS, Kamath GV, et al. “Troublesome stress fractures on the foot
and ankle”. Sports Med Arthrosc Rev. 2006;14:246-251.

Gehrmann RM, Renard RL. “Current concepts review: stress fractures of the foot”.
Foot & Ankle International. 2006;27(9):750-757.

Saxena A, Fullem B. “Navicular stress fractures: A prospective study on athletes”.
Foot & Ankle International. 2006;27(11):917-921.

McCormick JJ, Bray CC, Davis WH, et al. “Clinical and computed Tomography
evaluation of surgical outcomes in tarsal navicular stress fractures”. Am J Sports
Med. 2011;39:1741-1748

Chuckpaiwong B, Cook C, Pietrobon R, Nunley JA. “Second metatarsal stress
fracture in sport: comparative risk factors between proximal and non-proximal
locations”. Br J Sports. 2007;41:510-514.

Biedert R, Hintermann B. “Stress Fractures of the medial great toe sesamoids in
athletes”. Foot Ankle Int. 2003;24:137-141.



53.Jones BH, Thacker SB, Gilchrist J, et al. “Prevention of lower extremity stress
fractures in athletes and soldiers: a systematic review”. Epidemiologic Reviews.
2002;24:228-247.

54. Fredericson M, Ngo J, Cobb K. “Effects of ball sports on future risk of stress
fracture in runners”. Clin J Sport Med. 2005;15:136-141.



ANEXOS



|elpaw ojoglelA  (T)

|elquy asielp ep Jorsjue ade4 (1)
osnodal
9p opouad 014nd wod
£2134N410 0BSIOXd P opol ¥
9p102131102 3p oeddalul
BAIPID3J 9S "SBUBWIS saplowesas
seja(1e w3 "uey|ey) 91so ds
9 91UeINP JOPEAIISUOD)
e134nJ12 no oedez|jiqowi|
wod osnoday
zedlyaul
e m_mLE.w .m.M“mEmm zeoyaul 5T zed|yaul T 9S e1dini) zeo|yau| T 39S soshjeaed oelun OBU dp SOSed
‘ D 9S Jejnpaweujul oedexiq ‘seuewas g e g Jod W02 9S31UISS031S0 9 Se}d|le wo Jenpawediul | Ssosielela
e g djueunp edied INP ~ ’ ! InP
ge3 P ‘e81ed was oedezijiqow| edied was oedez|jiqow| oedexiy wod eidini)
was oedezijiqow|
Jop 3p eppugsne eAlp1oaJ/e1a|dwod sepedijdwod
zed|yaul P op EbUY e1danaid ;) odi Ip1oa./e3a| Pedl|
BAIPI23J S elduni) 93e |enpeud esued # 9S ei1dinu) siew se esed eidini)
oeddo T 3s el1dinu) ‘Seuewas 9 Jod JejndineN
~ JopeAJasuo) Wwod Seuewas g e g ‘e19|dwodUI 3S Seuewas seuewas 9 osnodau :
*JOPEeAIBSUO) JopeAsasuod ;|| @ | sodi]
jueunp JOPeAIaSuUO) 8 & 9 uod JopeAIasuOo) wod epessasd oedezijiqow|
Bped0|Sa
PES0]sop Sseuewsas g ajueJnp edied
# 9s e1dunu) osnoday snje|
, woas epessagd oedez|jiqow|
{lopeasasuo)
sosnjesed edied sosnjesed opideu stew
wod euJajul oedexiq was osnodaud {0121249xd wod euJajul oedexi 05524834 491 esed eidinuid (2)
‘oedezi|igow op oededIpoN ‘oedez||iqow| ‘epessad oedezijiqow|
Jejnpawe.yul ol Op eedlyaul 5T Op eEdAUI elqiL
o ST .
ey[ined wod 9S Je[npaweJiul 35 Jejnpawesiul eyY|IARD (T)
eI8INI ‘ZedY3ul 3 CUIIAeS IO wod eidunJd ;on.mim.mcou
‘e3Jed was osnoday e134nJ1d {JopeAsasuo) ’ ’
JopeAJasuo) e|aled
BuJaUI euJlul Jnwgy
: : euJalul oedexiy wod eidinai)
oedexi} wod eidini) oedexi} wod eidini) op 0|0)
014BSSI3U 011BSS9I9U IS S9S210M0 02JS1J oxleg
95 05593 9 |e10] osnoday 9p osn ‘osnoday 9p seanloesd
|0 13 3bio] D 13 X21WI0DIN |0 13 4331dS

[BEPET X

ojuaweles |

[0 13 U3Y)

([ BEPEIIET:]

[0 13 []am3204g

eanjoes

ap |e207

-J01ne O WOd OpJode ap Oluaweled] ‘¢ v13gvl




|e1qiy asyelp ep Jolidjue ade4 & (1)

|eIPaW 0]03[eIN &(T)
e2134NJ1D 0BSIOXd
oelun oeu |e1oJed e3ied ap seuewss
19ze} BAIPIDRJ 3S "Opesnioe.y wnwo) odljes3olpey Sseuewss 9 JopeAJasuo) Saplowesas
Jod eajuoud Joq ZT B 9 Slew 014essadau as 7
Slew 0 9 |elpaw O
[e1diul ojuswelesy e18anJ1 JejnpaweJjul
epessasd
op elpu|e} 3s eidinu) sod eunjoeuy odljes3olpey oedexiy/sosnjesed
Y wnwo) ’ ’ £10q W02 seuewss { sody seuewasgeg sosJelelsN
(9siye1p ep jewixoud euoz eu -3J ‘ed|dwod od1ul|D 01UBUIE1EI1-SO ’ W0J 9S91UJSS031S0
wd G‘T) 0sJelelawl G op # # ‘oelun oeN o 184-50d ‘Jopensasuo)
S0J3UdD so}INW e134NnJ410 9 JOPEAIISUOD
e19|dwod odljea3olpey
wo eyul| gT W epesn %8 e1danJn e IN1oEAL BANISE) oalUID eled sasaw G/ ap eIpPdN (111 odn3) eyo|dwod # s os
9 e134nJ10 e 9ludW|eNn1dy 9 ‘05s9INSs ! , 3 BN il 'S9sOW 7Yy BUJIUI oeSex|ly wod eidund)
’ -2J ‘oelun oeu ejad (1] odn) , seuewasgeg ~ Je|ndineN
‘wadew| ap awexa gT O 43S 9P %06< , [I] od1] ‘sasaw /€ || @ | odiL (1= odn) :
oedepl|osuod seja|dwod
9A3p e34ed wd 9d wod XYy JOpeAIasuo) 50 0sel ce ‘e34e2 wod oedez|jiqowl e19|dwodul # 39S JOPeAIaSUO)
‘|aA11da2sNS slew olpaw €/T P v N 9p seuewsas g ez SIe|A
eJ}N0 e 0peII0SS epezlJe|nasen
# el Pel v PezLLEl |e1oJed e3ied ap seuewss epedo|Sap # 9S e1dini)
‘opejdiaje - ew 9 eanyoedy odljesdoipey seuewaspyeg snjel
ZT e 9 Slew 014essadau s JOpEeAIaSU0)
Slew |e20| © sn|e} op edaqe) dp euoz ag
s9jualede (2) sodijewnaud epedo|sap
ozeud OMCO_ SUNWOD S9SaW G B {7 - JOPBAIISUO) saJopezijigelsa oS wOm_\._.._.m.th w02 euJalul
e saojejwi| cous oejun oeu 9p seuewss 9 oedex|} 9 eyaqe oedInpay (2)
was “ey|ey W ole) oolyesgoipey (T) sesaw g1 ap Jas apod | 3 oedejnquieap ‘01UBWEed0|SaP eral
JOpPEeAJaSUOD ool1ulD aNnb 05534824 0 SSAW G WD e Jop Was 91y Wwias 9S JOpeAIasuo) 1911
opow oe5epl|osuod Jedpajue aywiad eldinii) JolJa1ue 0esua) ap epueq
oo13soudoud ~ d es ~
o opuenb &o. 9p oseJie [eldJed esled ap seuewas seuewsas g e g No JejnpaweJiul ey|ined (1)
e1gunJn 'd 9 oelun oeN CT B9 Slew Ol1essad9u oS wod eldunJi) {JopeAIasSuUO)
S09s550 sodo} ‘edJed
- Seuewss WS "0BsuaIXa wa oy|a0f e|aled

sop oedesedas 9s eidinu) - - -
0 WoJ epessag oedezijiqow|

‘eSJoAsuUel]l eyul| op #

Jop was opuenb
euJalul ogdexiy wod eidinu) | JNW4 Op 0|0)

0 wa apepioedeou 91uadelpe
%389 Pep! ! - ! P ooljeadoipey | no |epJsed e3ued 9p seuewas | SeEUuBWIS e 9
Sleuolsua) sedJoy Jod # 0SSO Op eJnjoeud
ZT B9 Slew 014essadau as
Sseuewsas 9 ‘e81easap
SENEL Seuewss ¢g-T ajueln e € sosJelelaw 9 oedezi|iqowl ‘oeddayoad
se|di3jnw e no ey|dwod eljesgoiped P L Hiqott "ok 00S1J oxleg
eJey seley S,dAV Seu Jop ap epuasny 5€ 935 BAIS9| BDIS)} DpEpPIAIRE
eJnjoedy e JeAs| apod BU 09550 O|e) , 9p seunjoeu
seuewas g ey (¢t ep oeddnuialul ‘osnoday
9le) seuewsas 9 JOpeAasuo)

Olusweleld] ap epnpugasny
oednjons oedeinp eJnjoedy
ojuswejed|
9p |e207

sopepliejnailie BAIPIOS saojedldwo 9pepIAlloe e oulola
HEl HHEd IP1IoY ~ d J MU O_OLHCOU N ) 194 OU OQEG_
0Js1J O0}je ap mm__umu_. °9p seJdnjoed} sep mmu_uswamhwu Sopepl|qissod "¢ v13gvl




