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Introdução 

 

A osteoporose é uma doença óssea sistémica caracterizada pela redução da 

densidade óssea e declínio da qualidade do osso, com consequente aumento do risco de 

fractura óssea [1]. Esta patologia surge como resultado de uma desordem do processo de 

remodelação óssea, com a reabsorção óssea predominando sobre a formação óssea, 

sendo a idade e a alteração do ambiente hormonal que ocorre na pós-menopausa os 

factores mais importantes para a sua ocorrência [2-17]. 

O aumento da esperança de vida e da proporção de população idosa, as alterações 

dos estilos de vida, os elevados custos económicos para o doente e serviços de saúde e os 

altos custos sociais associados as fracturas osteoporóticas, devido à morbilidade e 

mortalidade [18-20], vêm reconhecer a osteoporose com um problema global de Saúde 

Pública. A nível mundial estima-se o aumento do número de fracturas de anca de 1,26 

milhões em 1997 (338 mil em homens e 917 mil em mulheres) para 2,6 milhões em 2025 e 

4,5 milhões em 2050 [21]. No entanto, a quantificação do peso mundial da osteoporose é 

dificultada pelas discrepâncias internacionais na incidência das fracturas osteoporóticas e 

pelo desconhecimento da incidência de todos os tipos de fracturas osteoporóticas. 

A investigação acerca do uso dos tratamentos farmacológicos para a osteoporose 

permite obter informação sobre o acesso dos doentes aos cuidados de saúde, a obtenção 

de prescrições, a avaliação da adequação da prescrição, a racionalidade da terapia 

farmacológica (e.g.: benefícios vs. riscos, falhas ou ausência de politicas nacionais de 

utilização de medicamentos, implementação e seguimento de recomendações nacionais e 

internacionais). O conhecimento dos padrões de uso de medicamentos e das suas 

variações temporais e regionais poderá contribuir para assegurar a sua utilização de forma 

mais racional segura e eficaz [22]. 



 

 
2 

Deste modo, esta dissertação é constituída por duas investigações com os seguintes 

objectivos específicos: 

 

• Descrever o uso de medicamentos (estimado pelas vendas) para o 

tratamento da osteoporose entre 1998 e 2004 e a variabilidade geográfica na 

sua utilização em 2004. 

 

• Descrever o tratamento farmacológico da osteoporose na cidade do Porto, 

com especial ênfase na inclusão de cálcio (isoladamente ou em combinação 

com vitamina D) nos regimes de tratamento. 
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Definição e diagnóstico da osteoporose 

 

A osteoporose foi durante muito tempo definida com base na principal complicação 

da doença, a ocorrência de fracturas osteoporóticas (fracturas que acontecem de forma 

espontânea ou associadas a traumatismos minor [23]), em vez de se reconhecer a 

patogenia subjacente, nomeadamente a diminuição da densidade mineral óssea (DMO). 

Esta descrição tinha a desvantagem de atrasar o diagnóstico da osteoporose, pois as 

fracturas osteoporóticas reflectem uma complicação da patologia que se pretende evitar, 

sendo indicadores clínicos tardios de fragilidade óssea. É comparável a basear o 

diagnóstico de doença hipertensiva na manifestação de enfarte em vez da elevada pressão 

sanguínea [14, 24, 25]. 

 A osteoporose poderá ser caracterizada como primária ou secundária. A 

osteoporose primária dependente do sexo e idade, ocorre geralmente após a menopausa 

nas mulheres e em homens idosos. A osteoporose secundária é resultado da utilização de 

terapêutica farmacológica (e.g. glucocorticóides), ou da presença de doenças (e.g. artrite 

reumatóide, hiperparatiroidismo primário, hipogonaidismo) [1]. 

Com o desenvolvimento de métodos não invasivos de avaliação da DMO in vivo, 

como a absorciometria radiológica de feixe simples no esqueleto apendicular (ou periférico), 

nos anos 70, e subsequente desenvolvimento da absorciometria radiológica de dupla 

energia (DEXA), a osteoporose pôde ser mais concretamente definida [24]. 

Em 1991 foi definida como uma doença sistémica caracterizada por baixa massa 

óssea e deterioração da microarquitectura do tecido ósseo com consequente aumento da 

susceptibilidade a fracturas [26].  

A Organização Mundial de Saúde (OMS) definiu a osteoporose em 1994 como uma 

doença sistémica do esqueleto, caracterizada pela diminuição da massa óssea por unidade 
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de superfície e pela deterioração quer da microarquitectura como também da qualidade do 

tecido ósseo [27, 28]. 

Nos Estados Unidos da América em 2001, uma conferência de consenso sobre a 

prevenção, diagnóstico e terapia da osteoporose, passou a defini-la como uma doença 

óssea sistémica caracterizada pelo compromisso da resistência óssea, que reflecte a 

integração da densidade e qualidade do osso, predispondo o indivíduo a um aumento do 

risco de fracturas [1].  

 

A qualidade óssea inclui parâmetros que reflectem as propriedades estruturais e 

materiais do osso, como a macroarquitectura óssea (forma, geometria), a microarquitectura 

óssea (trabecular e cortical), a matriz e composição mineral, o grau de mineralização, a 

acumulação de micro danos e a taxa de remodelação óssea [1, 29] . A qualidade depende 

de condições como a ductilidade e a fragilidade, a rigidez e a elasticidade, que apenas 

podem ser determinadas por ensaios mecânicos, que por sua vez não são possíveis de 

realizar in vivo [30]. A própria biopsia óssea com o estudo histomorfométrico embora seja 

um método preciso para avaliar o tecido ósseo é um método invasivo não adequado à 

utilização na prática clínica.  

Deste modo, como não existem métodos perfeitos, precoces e não invasivos de 

avaliação da qualidade óssea, o diagnóstico da osteoporose baseia-se na determinação da 

DMO. Uma meta-análise sobre como a medição da DMO pode predizer a ocorrência de 

fracturas osteoporóticas, concluiu que a associação entre os valores de DMO e a ocorrência 

de fracturas é semelhante para todos os locais de medição (Risco Relativo [RR]=1,5; 

Intervalo de Confiança a 95% [IC95%]: 1,4-1,6), para variações de um desvio padrão no 

valor da DMO, excepto em medições efectuadas na coluna para predizer fracturas 

vertebrais (RR=2,3; IC95%: 1,9-2,8) e medições na bacia para fracturas da bacia (RR 2,6; 

IC95% 2,0-3,5) [31]. Um outro estudo, mais recente, também estabelece a relação entre a 

probabilidade de fracturas osteoporóticas aos 10 anos segundo a DMO [10]. Assim, a 
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relação entre a DMO e risco de fractura encontra-se bem estabelecida, com a duplicação do 

risco de fractura para cada diminuição de um desvio-padrão relativamente a um valor 

padrão medido por DEXA [32, 33]. 

Actualmente, são adoptados os critérios de diagnóstico da Organização Mundial de 

Saúde (OMS) para a osteoporose [27]. Estes critérios são baseados na quantificação e 

comparação da DMO por DEXA da coluna lombar ou do colo do fémur de cada individuo 

com a DMO média de mulheres jovens adultas (tabela 1), isto é, a cada indivíduo é atribuído 

um valor correspondente ao número de desvios padrão acima ou abaixo do valor médio da 

DMO no grupo dos adultos jovens acima referido, designado por valor T (T-score) [27]. 

 

Tabela 1 – Diagnóstico de osteoporose segundo a Organização Mundial de Saúde 

T-score Diagnóstico 

≥ -1 Normal 

-1 a -2,5 Osteopenia baixa massa óssea 

≤ -2,5 Osteoporose 

≤ -2,5 + fractura de fragilidade Osteoporose grave 

 

 

Esta definição é válida para mulheres caucásicas pós-menopáusicas. No enquanto, 

outros valores devem ser utilizados para o diagnóstico da osteoporose em indivíduos com 

outras características [25] : 

• Mulheres pré-menopáusicas (desde 20 anos de idade até menopausa) 

o Deve-se utilizar o valor Z em vez do valor T (valor Z<-2). O valor Z é mais 

informativo que o T em pessoas jovens, pois compara densidades ósseas em 
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pessoas de idade similar, altura e peso. O valor Z é a expressão em desvios-

padrão da DMO do individuo por comparação com a DMO de um grupo com 

a mesma idade e sexo [33] 

o O diagnóstico de osteoporose em mulheres pré-menopáusicas não deverá 

ser efectuado apenas tendo como base o valor da DMO. 

o A osteoporose pode ser diagnosticada se a baixa DMO estiver associada a 

causas secundárias (e.g. terapia glucocorticóide, hipogonaidismo, 

hipertiroidismo). 

•  Homens com idade ≥ 65 anos 

o Diagnóstico de osteoporose se o valor de T é igual ou inferior a 2,5 (utilização 

de uma base de dados de indivíduos do sexo masculino). 

• Homens com idades compreendidas entre os 50 e os 65 anos 

o A osteoporose é diagnosticada quando o valor de T é igual ou inferior 2,5 

(utilização de uma base de dados masculina), e quando adicionalmente estão 

presentes outros riscos para fractura. 

  

De notar que mulheres pré-menopáusicas saudáveis, bem como homens saudáveis 

com idade inferior a 50 anos e sem factores de risco, não preenchem critérios para efectuar 

DEXA e o seu resultado não deverá ser utilizado como critério para definir osteoporose [34].  

 

No entanto, a resistência do osso é determinada em cerca de 30 a 50% pela 

qualidade óssea e microaqreuitectura das trabéculas [35, 36], e a correlação entre a DMO e 

a resistência do osso é de apenas 0,4 [30]. Assim, o reconhecimento que a avaliação da 

qualidade óssea é essencial para o diagnóstico da osteoporose, a disponibilidade limitada, a 

não portabilidade e o alto custo da DEXA levou ao desenvolvimento de técnicas distintas ou 

complementares à DEXA. 
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Como método portátil, de fácil execução, não invasivo e sem uso de radiação, para a 

avaliação de ossos periféricos, a medição quantitativa por ultrasons (QUS) permite obter e 

traduzir informação indirecta sobre a qualidade do osso, pois a propagação dos ultrasons 

(US) através do osso está dependente da massa óssea, da estrutura e propriedades físicas 

e materiais do osso. [34]  

Embora, existam estudos que comprovem o papel da QUS na previsão do risco de 

fracturas [37-40], ainda não foi demonstrada a sua adequação para a monitorização da 

terapêutica farmacológica utilizada na osteoporose e o erro de precisão da técnica não 

permite deduzir sobre o significado clínico de alterações em medições efectuadas em 

intervalos inferiores a 1-3 anos [41]. Uma meta-análise publicada em 2006 conclui que os 

resultados obtidos com QUS do calcâneo não excluem ou confirmam a osteoporose 

determinada por DEXA, e estudos adicionais são necessários para que haja evidência da 

utilização da QUS do calcâneo em rastreios para a osteoporose [42]. Adicionalmente um 

outro estudo [43], sobre uma população feminina pós-menopáusica concluiu que o rastreio 

por técnicas por ultrasons antes da medição por DEXA não é uma estratégia com boa 

relação custo-efectividade.  
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Factores de risco para a osteoporose  

 

A osteoporose tem como principal consequência para o indivíduo e sociedade as 

fracturas osteoporóticas. Deste modo, a identificação dos factores de risco tanto para o 

desenvolvimento da patologia como para a sua manifestação clínica (fracturas) são 

importantes para o desenvolvimento de estratégias futuras para prevenir e tratar a 

osteoporose [44-47]. Reflectindo esta mesma associação pode-se encontrar na maior parte 

dos artigos sobre a osteoporose a descrição dos factores de risco para a fractura 

osteoporótica como factores de risco para a osteoporose. É necessário conseguir reduzir a 

ocorrência de fracturas através da conservação da resistência óssea, estimulando a 

obtenção de um bom pico de massa óssea e prevenindo a perda óssea acelerada [25], 

como também atenuar ou anular as causas que contribuem para o acréscimo da frequência 

das quedas em idosos [25, 48].  

O reconhecimento dos factores de risco nos indivíduos permite aos clínicos 

identificar aqueles que necessitam uma posterior avaliação e investigação, de forma a 

determinar se é necessária intervenção médica para reduzir o risco de fractura 

osteoporótica [15]. Deste modo, todas as mulheres pós-menopáusicas e todos os homens 

com mais de 50 anos deverão ser questionados quanto a presença de factores de risco 

para a osteoporose [15, 25]. 

 

Factores de risco para a osteoporose e/ou fracturas osteoporóticas: 

• Factores de risco major 

o Sexo (o risco de fractura é superior nas mulheres comparativamente com 

os homens) [3, 5, 6, 9, 10]; 

o Idade superior a 65 anos [4-12, 49]; 

o Etnia Caucasiana ou asiática [4, 50-54]; 
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o Estatura pequena e magra [4, 55]; 

o Fractura vertebral prévia [15, 56]; 

o Fractura devida a traumatismo de baixo impacto após os 40 anos de 

idade; 

o História familiar de fractura osteoporótica (especialmente fractura da anca 

na mãe) [5, 12, 15, 17, 56-62]; 

o Terapêutica corticóide sistémica com mais de 3 meses de duração [15]; 

o Hiperparatiroidismo primário [5, 15]; 

o Propensão aumentada para quedas [5, 6, 11]; 

o Menopausa precoce [3, 13-17]; 

o Hipogonadismo; 

o Síndrome de mal-absorção; 

 

• Factores de risco minor 

o Artrite reumatóide; 

o História de hipertiroidismo clínico; 

o Terapêutica crónica com anti-epilépticos [5, 6]; 

o Baixo aporte de cálcio na dieta [63]; 

o Tabagismo [64]; 

o Consumo excessivo de bebidas alcoólicas [65]; 

o Consumo excessivo de cafeína (> 2 chávenas por dia) [5, 6, 66]; 

o Índice de massa corporal (IMC) menor do que 19 kg / m2  [67]; 

o Perda de peso superior a 10% relativamente ao peso do indivíduo aos 25 

anos; 

o Terapêutica crónica com heparina; 

o Imobilização prolongada [5, 6]; 
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Frequência e custos da osteoporose  

 

A melhor quantificação da prevalência da osteoporose é através da frequência de 

baixa DMO ou número de indivíduos com deformidade vertebral [3].  

Com base nos critérios da OMS para o diagnóstico de osteoporose, em função da 

determinação da DMO, a prevalência da osteoporose é de cerca 21% para mulheres e de 

cerca 6% nos homens com idades compreendidas entre os 50 e 84 anos de idade. Nas 

mulheres a prevalência de osteoporose aumenta de 5% aos 50 anos de idade para cerca de 

50% aos 85 anos, enquanto nos homens os valores de prevalência são de 2% aos 50 anos 

de idade, e de cerca 20% aos 85 anos [68].  

Vários estudos apresentam resultados aproximados de prevalência da osteoporose 

em diversos países, embora existam diferenças nos métodos utilizados nesses estudos: 

• EUA - 30 % em mulheres caucasianas; 

• Inglaterra - 23% em mulheres com mais de 49 anos de idade [3]; 

• Canadá - 16% em mulheres com 50 mais anos e de 6,5% nos homens [69, 70]; 

•  Japão - 35% ao nível da coluna vertebral e 9,5% ao nível da bacia em mulheres 

com idades compreendidas entre os 59 e os 79 anos [71]; 

• Chile - 22% em mulheres com mais de 50 anos de idade [72], 

• Austrália - 27% em mulheres e 11% nos homens com mais de 59 anos de idade [73] 

 

A incidência da osteoporose é medida indirectamente através da incidência de 

fracturas atribuídas à patologia que as originaram [3], apesar dessa avaliação ser dificultada 

pelas diferenças entre países na incidência das fracturas osteoporóticas e pelo eventual não 

conhecimento da incidência de todos os tipos de fracturas osteoporóticas. 

As fracturas da bacia tornaram-se no barómetro internacional da osteoporose, 

porque estão fortemente relacionadas com a baixa DMO, têm maiores custos associados ao 
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seu tratamento e causam maior incapacidade que outro tipo de fractura osteoporótica, e 

porque geralmente são tratadas em hospitais o que facilita a sua quantificação e 

comparação entre diferentes países [6]. 

 

Tabela 2 – Incidência da fracturas da bacia (taxa/100.000) em 1990, por idade, sexo e 

região 

Fonte : [21] 

Região 

 Mulheres  Homens 

 Idade (anos) 

 50-54 65-69 ≥80  50-54 65-69 ≥80 

Europa 
Ocidental  33 184 1808  28 103 880 

Europa do 
Sul  11 100 1075  10 55 534 

Europa de 
Leste  58 155 12251  38 88 475 

Europa do 
Norte  74 327 2997  58 97 1864 

América 
do Norte  60 252 2296  33 81 1230 

Oceânia  31 204 2476  20 63 1157 

Ásia  14 74,5 562,5  19,5 36,5 364 

África  4 12 80  6 14 116 

América 
Latina  19,5 162,5 622  25 40 327 

Mundo   23,9 121,6 1289   22,5 47,3 219,4 
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São estimados, de forma conservadora, que até 2025 poderão observar-se 

aumentos do número de fracturas de cerca de 100% nas mulheres e de 135% nos homens. 

O aumento mais marcado nos homens é atribuível a melhoria da esperança de vida [21]. A 

importância destas projecções é relevante, por exemplo, quando avaliamos o seu impacto 

sobre o sistema de saúde ao nível dos custos. 

 

 

Osteoporose em Portugal 

 

Em Portugal a prevalência da osteoporose encontrada numa população feminina, 

num estudo transversal realizado à escala nacional assente em resultados de densitometria 

por absorciometria simples de raios X (Hologic® DTX 100) do antebraço distal não 

dominante, foi de 10,1%, para mulheres com idades compreendidas entre os 20 e os 89 

anos, e de 16,5% para mulheres com idade igual ou superior a 50 anos (idade média da 

menopausa: 46,5 anos), utilizando sempre como referência de normalidade uma amostra 

dessa população (jovens entre os 20-40 anos) [74]. 

Um estudo sobre o que sabem e o que pensam as mulheres portuguesas ponderou a 

percentagem de mulheres que nunca ouviu falar em osteoporose a nível nacional em cerca 

de 8,6%, das quais 16,4% não saberiam a definição correcta da doença [75]. 

 

 

Custos directos e indirectos  

 

Das fracturas osteoporóticas, as fracturas da anca são as mais graves pois implicam 

hospitalização com consequente imobilização, e por vezes originam a morte prematura do 

indivíduo durante o primeiro ano após a fractura (15-30%) [76-78]). Essa letalidade resulta 

maioritariamente das complicações associadas com a hospitalização e com a cirurgia e da 
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co-morbilidade relacionada com às fracturas, uma vez que afectam maioritariamente os 

segmentos menos saudáveis da população [79]. É, também, importante referir que após o 

acidente traumático a maioria dos indivíduos permanece parcial ou totalmente dependente, 

requerendo cuidados prolongados [24, 80]. Assim, os custos resultantes não são só 

inerentes ao tratamento da osteoporose mas também inseparáveis da imobilização do 

indivíduo (e.g.: diminuição ou ausência de produtividade laboral, aparecimento de 

morbilidades associadas à imobilização, dependência de outros). Deste modo, as fracturas 

provocadas pela osteoporose têm um elevado impacto económico directo e indirecto, 

afectando não só os serviços de saúde como também a comunidade. 

O custo directo anual no local de trabalho do tratamento das fracturas osteoporóticas 

nos EUA, Canadá e Europa é de aproximadamente de 48 biliões de dólares [81]. 

Outros estudos mostram os custos da osteoporose em diferentes regiões: 

• EUA – em 1994 estimava-se, para 10 anos seguintes, a ocorrência de 5,2 

milhões de fracturas da bacia coluna e punho, entre mulheres com mais de 

45 anos de idade, com custos médicos directos avaliados em 45,2 biliões de 

dólares [82]. 

• Austrália - em 1994 o custo anual estimado para o tratamento de fracturas 

ocorridas em pessoas com mais de 60 anos foi de 779 milhões de dólares 

australianos [83]. 

• França - o impacto económico das fracturas osteoporóticas foi de 4 a 7 

biliões de francos franceses em 1989 [84]. 

• Bélgica - as fracturas do colo do fémur apresentaram custos de cerca de 139 

milhões de dólares em 1996 [85]. Um  outro estudo realizado sobre 

trabalhadores da câmara de Liège concluiu que os custos directos da 

osteoporose foram de 44,6 € por paciente/mês e a perda de produtividade no 

local de trabalho teve o impacto de 34,05€ por paciente/mês [86]. 
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• Suíça - os custos anuais de hospitalização por fracturas causadas pela 

osteoporose são maiores do que os custos provocados por cancro da mama, 

AVC, enfarte do miocárdio, e só ligeiramente inferior aos custos originados 

por doença pulmonar obstrutiva crónica. Nas mulheres os custos associados 

à osteoporose são maiores do que os custos causados por todas as outras 

doenças [87]. 
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Tratamento Farmacológico 

 

Uma vez que as fracturas osteoporóticas representam o resultado da osteoporose com 

implicações para o indivíduo e sociedade, o principal objectivo do tratamento farmacológico 

é a prevenção e redução das fracturas.  

Considerando o mecanismo de acção da terapêutica farmacológica, esta pode dividir-

se em dois grupos: 

• Agentes anti-reabsorção, que atrasam ou param a reabsorção óssea no ciclo de 

remodelação óssea, incluindo o cálcio, a vitamina D, a terapia hormonal de 

substituição, os bifosfonatos, a calcitoninas e o raloxifeno; 

• Agentes anabólicos que estimulam a formação [29], nomeadamente a teriparatida. 

 

Recentemente surgiu o ranelato de estrôncio que não se insere nos grupos atrás 

descritos pois tem um mecanismo de acção diferente, estimulando a formação óssea e 

diminuindo a reabsorção. 

 

 

Cálcio e Vitamina D 

 

O cálcio é o principal constituinte mineral do osso e o seu fornecimento durante o 

crescimento do esqueleto pode ser um factor limitante na obtenção do pico de massa 

óssea. Durante a vida do individuo verificam-se perdas de cálcio através da urina e fezes, e 

quando as perdas não são compensadas pelos ganhos de cálcio obtidos na dieta segue-se 

um aumento da segregação da hormona paratiroide mobilizando o cálcio do esqueleto para 

manter os níveis normais no fluido extracelular [88].  
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Ensaios controlados aleatorizados demonstram um benefício de 0,5% a 1% para a 

DMO em períodos superiores a 2 e 4 anos com a utilização de suplementos de cálcio [89-

96]. O efeito benéfico do cálcio é mais marcado em mulheres pós-menopáusicas e em 

indivíduos com uma baixa ingestão de cálcio [92]. Os estudos demonstram também uma 

redução de taxas de fracturas com suplementos de cálcio, embora sejam necessários mais 

estudos alargados e definitivos para que a eficácia dos suplementos de cálcio seja aceite. 

De salientar, que o aumento da densidade óssea é superior quando há uma associação do 

cálcio com o estrogénios do que quando apenas se utilizam estrogénios. É recomendado a 

ingestão de cálcio em mulheres pós-menopáusicas de 1000 a 1500 mg/dia, ou doses 

diárias de 500 a 1.000 mg quando em forma de suplemento [88]. 

 

Suplementos de vitamina D ou calciferol (ergocalciferol, vitamina D2) (e.g. 400 

IU/day) reduzem os níveis da hormona paratiroide e conduzem a um aumento de densidade 

óssea, particularmente ao nível do colo do fémur [97, 98]. Um estudo realizado em 2578 

homens e mulheres com mais de 70 anos, não mostrou mudança na incidência de fracturas, 

quando submetidos aleatoriamente a 400UI/dia de calciferol ou a um placebo [99], um outro 

estudo numa coorte de 800 individuos na Finlândia, mostra que 150.000 UI de Vitamina D 

anuais reduziram taxas de fracturas em 25% [100]. Uma meta-análise conclui que a 

vitamina D reduziu em 26% o risco de fractura da bacia e em 23% de fracturas não 

vertebrais, com uma relação dose-resposta, em indivíduos com deficiência em vitamina D 

[101]. Em idades avançadas é comum existir um nível inferior de Vitamina D no organismo 

(quando comparado com o considerado óptimo), principalmente devido a uma reduzida 

exposição solar, e assim a sua toma, bem tolerada e de baixo custo, produz benefícios nas 

taxas de fracturas [88]. 

 

Numa coorte de 3.000 mulheres idosas estudadas durante 3 anos, a associação 

entre cálcio e calciferol ou vitamina D, em indivíduos idosos, reduziu em mais de 25% as 
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taxas de fracturas não vertebrais e fracturas da bacia [102, 103]. Outro estudo realizado em 

400 homens e mulheres idosos, aleatoriamente para 500 mg/dia de cálcio e 700IU/dia de 

vitamina D ou para um placebo, mostra uma redução de 50% na taxa de fractura vertebral 

[104]. Não é possível determinar se é o cálcio, a vitamina D ou a associação dos dois para o 

sucesso destes dois estudos, mas ambos indicam a possibilidade de uma redução da 

morbilidade em pacientes idosos como resultado de uma intervenção bem tolerada e de 

custos reduzidos. 

 

 

Terapêutica hormonal de substituição (THS) 

 

O inicio da perda de massa óssea começa de forma irregular na perimenopausa 

[105], e continua durante 4 a 5 anos, por vezes 10 anos, após a menopausa [106]. Deste 

modo, uma menopausa precoce é um factor de risco para a osteoporose. 

Embora no passado a THS tenha sido utilizada como tratamento da osteoporose e 

considerada como tratamento de primeira linha, a evidência através de ensaios clínicos 

para a sua eficácia é reduzida. Em 2002, uma meta-análise sobre a eficácia da THS no 

tratamento e prevenção da Osteoporose em mulheres pós-menopáusicas concluiu haver 

um efeito consistente e favorável da THS sobre a DMO. Após dois anos de tratamento com 

THS a DMO aumentou em 1,5% em todos os locais, 6,8% na coluna lombar, e 4,1% no colo 

femural. O mesmo estudo concluiu, também, que não há evidência de um efeito benéfico da 

THS sobre as fracturas, apenas uma tendência não significativa para a diminuição da 

incidência de fracturas vertebrais e não vertebrais [107]. No entanto, nos EUA um ensaio 

aleatorizado duplamente cego (Women’s Health Initiative) que terminou mais cedo do que o 

previsto devido à relação risco-benefício não favorável com a terapia de associação entre 

estrogénios e progestogénios. Observou-se o aumento do risco de: doença coronária 

(Hazard Ratio [HR]=1,29; IC95%: 1,02-1,63); cancro da mama (HR=1,26; IC95%: 1,00-
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1,59); enfarte (HR=1,41; IC95%: 1,07-1,85); e tromboembolismo venoso (HR=2,11; IC95%: 

1,58-2,82). Demonstrou-se também que um regime continuo de estrogénios e 

progestogénios diminuí significativamente o risco de fracturas em todos os locais incluindo a 

bacia (HR=0,66; IC95%: 0,45-0,98) e adicionalmente diminui o cancro colo-rectal (HR=0,63; 

IC95%: 0,43-0,92) [15, 108, 109]. 

Dos resultados retirados do estudo da Women’s Health Initiative conclui-se que a 

THS, em mulheres com osteoporose e factores de risco cardiovasculares, deve ser evitada 

em favor de outros agentes anti-reabsorção alternativos, e que só permanece como opção 

para tratamentos de curta duração em mulheres com elevado risco de fractura [29]. 

 

 

Bifosfonatos (etiodronato, alendronato, risedronato  e ibandronato) 

 

Os bifosfonatos são compostos obtidos por síntese, contêm dois grupos fósforo 

ligados a um átomo e carbono, estrutura essa quimicamente estável e responsável pela 

elevada afinidade dos bifosfonatos ao osso, intervindo no metabolismo ósseo ao depositam-

se sobre os cristais de hidroxiapatite, sendo assim potentes inibidores da reabsorção 

osteoclática [88]. Representam o maior avanço no tratamento da osteoporose verificado na 

última década, com resultados em ensaios aleatorizados controlados que mostram não só 

reduções do risco de fracturas da coluna vertebral (40-50%) e fracturas não vertebrais (20-

40%), incluindo fracturas da bacia, como também efeitos benéficos sobre a DMO na coluna 

lombar vs. Placebo (diferenças médias ponderadas entre 4% e 7%) [110]. 

 

O etiodronato foi o primeiro bifosfonato a mostrar benefícios no tratamento da 

osteoporose. A utilização do etiodronato (400mg) sobre fracturas vertebrais foi avaliada 

numa meta-análise sobre 9 estudos envolvendo 1076 indivíduos, obtendo-se um RR de 0,63 

(IC95%: 0,44-0,92) quando submetidos à medicação. No entanto, a mesma meta-análise 
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concluiu que já não se verifica o mesmo benefício sobre fracturas não vertebrais, RR de 

0,99 (IC95%: 0,69-1,42) [110].  

O uso do alendronato 5-40 mg apresentou um RR de 0,52 (IC95%: 0,43-0,65) sobre 

fracturas vertebrais, e a utilização do alendronato 10 mg um RR de 0,51 (IC95%: 0,38-0,69) 

sobre as fracturas não vertebrais. Relativamente ao resultado sobre a DMO na coluna 

lombar resultaram diferenças médias ponderadas de 5,81 (IC95%: 5,32-6,29) com 

alendronato 5 mg (durante 2 a 3 anos), e de 7,84 (IC95%: 6,12-8,85) com alendronato 10-40 

mg (durante 2 a 4 anos), quando comparados com a administração de um placebo. 

O risedronato, bifosfonato de terceira geração, foi aprovado para a prevenção e 

tratamento da osteoporose, na dose de 5 mg diários, tem uma actividade de anti-reabsorção 

óssea, diminuí o risco de fracturas vertebrais e não vertebrais, e aumenta a DMO na coluna 

lombar e colo do fémur em mulheres pós-menopáusicas e em mulheres já com osteoporose. 

A utilização de 2,5 mg ou mais de risendronato sobre fracturas vertebrais apresentou um RR 

de 0,64 (IC95%: 0,54-0,77), e sobre fracturas não vertebrais um RR de 0,73 (IC95%: 0,61-

0,87). O impacto sobre a DMO, da diferença em percentagem entre 5 mg de risedronato vs. 

placebo após o ano final de tratamento (1,5 a 3 anos) foi de 4,54 (IC95%: 4,12-4,97) na 

coluna lombar, e 2,75% (IC95%: 2,32-3,17) no colo do fémur. 

O ibandronato foi especificamente aprovado apenas para a prevenção de fracturas 

vertebrais [29]. Doses diárias de ibandronato reduzem o risco de fracturas vertebrais em 

mulheres com baixa densidade mineral óssea e história de uma ou mais fracturas [111]. 

 

De salientar, também a utilização de bifosfonatos em doentes sujeitos a terapia com 

glucocorticóides, considerada um factor de risco para a osteoporose. O uso de etiodronato, 

alendronato ou risedronato em doentes sujeitos a terapia de glucocorticóides, tem um efeito 

benéfico na prevenção e tratamento de perda óssea induzida por glucocorticóides e reduz o 

risco de fracturas [112-120]. 
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Foram desenvolvidas formulações semanais em contraponto das formulações 

diárias, devido aos factores limitantes dos bifosfonatos à terapia diária, nomeadamente a 

fraca absorção por via oral dos bifosfonatos (cerca de apenas 1-5%) [15], a potencial 

agressão da mucosa esofágica que implicam a toma em jejum e a manutenção da posição 

ortostática após a administração e devido aos seus efeitos gastrointestinais [29]. No 

entanto, a adesão ao tratamento com bifosfonatos, mesmo através das doses semanais, é 

ainda desanimadora sobretudo porque é necessária uma adesão ao tratamento a longo 

prazo para uma redução óptima do risco de fracturas em indivíduos com osteoporose [121]. 

 

Desta forma o alendronato e risedronato poderão ser considerados como 

medicamentos de primeira linha no tratamento a utilizar em mulheres pós-menopausa com 

osteoporose e que possuem elevado risco para fracturas osteoporóticas. 

 

A posologia adoptada de etiodronato é de 400 mg/dia durante duas semanas cada 3 

meses, pois se administrado de forma contínua poderá causar deficiente mineralização 

óssea com resultados similares à osteomalácia. É geralmente bem tolerado, estando 

descritos alguns efeitos gastrintestinais [15]. 

O uso do alendronato é efectuado em doses diárias de 10 mg ou doses semanais de 

70 mg. A dose semanal mostrou ter um efeito sobre a DMO semelhante ao observado para 

a dose diária de 10 mg [122]. Os seus efeitos adversos mais frequentes são os relacionados 

com o aparelho gastrintestinal. A posologia de 5 mg/dia é utilizada na prevenção da 

osteoporose enquanto a dosagem de 10 mg/dia é usada no seu tratamento [15].   

A eficácia da utilização do risendronato em doses diárias ou semanais foi também 

comprovada [123-128]. A utilização do risendronato na dose de 5 mg causa poucos efeitos 

gastrintestinais. 
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Apesar da sua eficácia ao nível das fracturas, verifica-se a permanência dos 

bifosfonatos no organismo durante décadas e a duração do seu efeito fisiológico não é 

muito clara [29]. Também biopsias ósseas mostram que, com doses habituais de 

bifosfonatos, as superfícies de formação óssea encontram-se 40-80% suprimidas [129] e 

assim surgem dúvidas, por exemplo, se o potente efeito inibidor da remodelação óssea 

poderá não ser benéfico a longo prazo. Além disso, se a reabsorção do osso é fortemente 

inibida, poder-se-á não se verificar a reparação de micro-danos e haver uma acumulação de 

lesões. Desta forma, elementos como a afinidade entre os bifosfonatos utilizados e o 

esqueleto, a idade do paciente, a pré-existência de risco de fractura, e a DMO obtida com o 

tratamento, deverão ser considerados na decisão da duração do tratamento. 

 

 

Calcitoninas  

 

A calcitonina é uma hormona polipeptídica endógena directamente envolvida com a 

paratiroide na regulação da absorção óssea, na manutenção do balanço de cálcio e na 

homeostase, cujo papel fisiológico não é bem conhecido, mas em doses farmacológicas 

inibe a reabsorção óssea pelos osteoclastos [15]. Sendo a calcitonina um polipeptídeo, a 

sua toma não pode ser efectuada por via oral e inicialmente, a sua administração era por via 

injectável, mas elevadas taxas de efeitos secundários associados à administração por esta 

via eram limitantes à sua utilização a longo prazo no tratamento da osteoporose [15]. O 

desenvolvimento de uma nova formulação em spray nasal que permitiu a passagem da 

calcitonina através da mucosa nasal e assim fornecer 25-50% da actividade biológica da 

formulação parentérica (200 IU de calcitonina nasal são equivalentes a 50 IU injectáveis) 

[130], e provou causar menores efeitos secundários. 

As fórmulas recombinantes de calcitonina de salmão são mais potentes em 

humanos que a própria calcitonina humana, a calcitonina do salmão é aproximadamente 40 
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a 50 vezes mais potente que a humana [131], tornando-se assim a calcitonina utilizada nos 

medicamentos [15] [130]. 

 

Permanecem ainda em discussão algumas questões na utilização das calcitoninas, 

como o ainda especulativo problema do aumento de anticorpos à calcitonina [88, 132, 133] 

e a preocupação que uma exposição prolongada às calcitoninas possa originar uma 

diminuição da sensibilidade dos receptores da calcitonina nos osteoclastos, o que por sua 

vez poderá permitir aos osteoclastos uma recuperação da acção supressiva da calcitonina 

[88, 134]. Assim, uma administração intermitente de calcitonina tem sido recomendada 

como estratégia para evitar resistência clínica [130].   

 

Numa meta-análise verifica-se que a utilização de calcitoninas reduziu a incidência 

de fracturas vertebrais (RR=0,79; IC95%: 0,62-1,00), para fracturas não vertebrais 

apresentou um RR de 0,80 (IC95%: 0,59-1,09). Para a DMO na coluna lombar, de uma 

dose semanal de 250 a 2800 IU resultou um aumento significativo na diferença media 

ponderada de 3,74 (IC95%: 2,04-5,43), no antebraço teve um efeito similar com uma 

diferença media ponderada de 3,02 (IC95%: 0,98-5,07), e no colo do fémur a diferença 

media ponderada foi de 3,80 (IC95%: -0.32 a 7,91). Doses semanais maiores que 250 IU de 

calcitonina aumentam a DMO em mulheres pós-menopáusicas, predominantemente na 

coluna lombar e antebraço, e reduzem o risco de fracturas vertebrais, não estando o seu 

efeito em fracturas não vertebrais ainda comprovado. 

 

Actualmente a utilização das calcitoninas, por ser um fármaco menos eficaz do que 

outros disponíveis para o tratamento da osteoporose, está limitada a situações em que 

ocorra toxicidade, intolerância ou contra-indicação para outros fármacos mais eficazes [25]. 

A calcitonina tem ainda um efeito anti-álgico em mulheres com fractura vertebral [131, 135], 
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independente do seu efeito na reabsorção óssea, o que pode ser útil em períodos agudos 

pós-fractura [25]. 

 

 

Raloxifeno  

 

Encontra-se inserido no grupo de medicamentos não hormonais chamados de 

moduladores selectivos do receptor do estrogénio (SERMs), que mimetisam o estrogénio, 

ligando-se com elevada afinidade aos receptores do estrogénio e exibindo efeitos de 

agonistas do estrogénio no osso, desencadeando os efeitos de retenção óssea do 

estrogénio, sem as suas reacções adversas, e efeitos antagonistas do estrogénio no 

endométrio e mama [136, 137]. 

O raloxifeno é o único SERM aprovado para a prevenção e o tratamento da 

osteoporose, possui afinidade para os receptores de estrogénio exercendo efeitos ao nível 

do osso, promovendo o aumento da DMO, e no metabolismo do colesterol.  

A utilização do raloxifeno mostra uma redução da fractura vertebrais, com um risco 

relativo de 0,60 (IC95%: 0,50-0,70), em fracturas não vertebrais um RR de 0,92 (IC95%: 

0,79-1,07). Apresentou uma variação positiva na percentagem de mudança da DMO, que 

aumentou com o tempo e foi independente da dose, quando comparado com placebos foi 

de 2,51% (IC95%: 2,21-2,82) para a coluna lombar, de 2,05 (IC95%: 0,71-3,39) para 

antebraço, e de 2,11 (IC95%: 1,68-2,53) para a bacia. 

Deste modo conclui-se que o raloxifeno aumenta a DMO, embora o aumento seja 

menor do que o obtido com a THS e os bifosfonatos. Relativamente as fracturas vertebrais 

o raloxifeno têm um acentuado impacto positivo, o que poderá sugerir que possui efeitos 

positivos sobre outros parâmetros do osso como a sua qualidade, no entanto o pequeno 

efeito do raloxifeno nas fracturas não vertebrais não apoiam a afirmação anterior [138]. 
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O raloxifeno, na dose de 60mg/dia, é considerado como uma terapia de primeira 

linha na prevenção da perda de massa óssea em mulheres pós-menopáusicas com baixa 

DMO, e no tratamento de mulheres pós-menopáusicas com osteoporose [15]. Embora 

ausência de provas inequívocas de efeitos a nível das fracturas não vertebrais, levem a que 

seja utilizado apenas em mulheres com osteoporose ligeira ou nas que possuam 

osteoporose predominantemente na coluna. 

 

 

Teriparatida 

 

A hormona paratiróide (hPTh 1-84) estimula a formação do osso quando usada de 

forma intermitente. Têm sido realizados ensaios clínicos com um peptídeo (hPTH 1-34) 

denominado teriparatida. Um ensaio de fase III realizado em 1637 mulheres pós-

menopáusicas, mostrou uma redução de 65% no risco de novas fracturas vertebrais e de 

53% no risco de fracturas não vertebrais, com a dose de 20ug [139]. No entanto os efeitos 

benéficos sobre a DMO desaparecem depois da paragem do tratamento se não se utilizar 

um agente anti-reaborção [29] .  

 

A indicação do uso da teriparatida surge nos casos de osteoporose vertebral grave 

ou em situações de intolerância/falência dos outros medicamentos, e a sua utilização não 

deve-se prolongar por mais de 18 meses [139] .  

 

 

Ranelato de estrôncio  

 

O ranelato de estrôncio foi recentemente aprovado pela União Europeia para o 

tratamento da osteoporose pós-menopáusica e o seu mecanismo de acção ainda não é 
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claro, embora seja referido que aumenta a formação óssea enquanto reduz a reabsorção 

óssea. Os resultados de um ensaio clínico em 1649 mulheres pós-menopáusicas [140] 

mostraram que o ranelato de estrôncio reduz o risco de novas fracturas vertebrais em 49% 

após um ano e em 41% após 3 anos. Um outro ensaio de fase III mostra que o risco de 

fracturas não vertebrais é apenas ligeiramente diminuído (efeito total de 16%) [141]. Em 

ambos os estudos descritos a utilização do ranelato de estrôncio foi bem tolerada, com uma 

pequena taxa de efeitos secundários gastrointestinais e um risco não explicado de trombose 

venosa. O uso do ranelato de estrôncio poderá ser uma alternativa aos bifosfonatos no 

tratamento da osteoporose, uma vez que reduz as fracturas vertebrais e em idosos com 

baixa DMO ao nível do fémur e reduz as fracturas não vertebrais, incluindo as da anca [140, 

141]. 
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Resumo e conclusões 

 

Existem, no mercado português, diversos fármacos indicados para o tratamento da 

osteoporose em ambulatório, com mecanismos de actuação distintos de primeira ou 

segunda linha, para alguns dos quais existem preocupações de segurança. Entre os 

tratamentos disponíveis observam-se consideráveis diferenças de preço que poderão 

condicionar a sua prescrição e aquisição pelos doentes, independentemente da eficácia. 

Deste modo, os avanços terapêuticos e a sua tradução em recomendações terapêuticas 

pelas sociedades científicas nacionais e internacionais, e as diferenças de poder económico 

entre as regiões podem influenciar os padrões de consumo e, em última análise, o 

prognóstico individual e a magnitude das fracturas enquanto problema principal de saúde 

pública. 

 

Deste modo, foram conduzidas duas investigações com os seguintes objectivos específicos: 

 

- Descrever o uso de medicamentos para o tratamento da osteoporose em Portugal 

entre 1998 e 2004 e a variabilidade geográfica na sua utilização em 2004 [Artigo 1 - 

Tratamento da osteoporose em Portugal. Tendência e Variação Geográfica. 

Acta Med Port 2006 Sep-Oct;19(5):373-80 ]. 

 

- Descrever o tratamento farmacológico da osteoporose na cidade do Porto, com 

especial ênfase na inclusão de cálcio (isoladamente ou em combinação com 

vitamina D) nos regimes de tratamento [Artigo 2 - Pharmacological management 

of osteoporosis in a Portuguese urban population: t he EpiPorto study (2005-

2007)]. 
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A metodologia utilizada em cada uma das investigações foi a seguinte: 

 

Artigo 1  – Através do IMS Health foram obtidos os dados de vendas de medicamentos para 

o tratamento da osteoporose em ambulatório, em Portugal, de 1998 a 2004, e por distrito, 

em 2004. Foram utilizados os dados nacionais para descrever a evolução das vendas de 

1998 a 2004, e os dados distritais para mapear os consumos em 2004. Todos os dados de 

consumo são apresentados por mulher com idade entre 45 e 74 anos. 

 

Artigo 2  – Foram avaliados 1517 participantes no âmbito do seguimento de uma coorte de 

adultos residentes na cidade do Porto. Foi avaliada a utilização crónica de medicamentos no 

ano anterior, e foi recolhida informação sociodemográfica, clínica e relativa a hábitos a 

alimentares dos participantes. 

 

 

Os principais resultados destes estudos são os seguintes: 

 

Artigo 1  – O valor gasto com medicamentos utilizados na osteoporose aumentou 60% entre 

1998 e 2004. As vendas de bifosfonatos aumentaram mais de cinco vezes, representando 

em 2004, em valor a PVP, 60% do mercado nacional dos medicamentos indicados para a 

osteoporose. O raloxifeno representava aproximadamente 10% das vendas em 2004. O 

consumo de calcitoninas decresceu cerca de 70% no período em observação. O uso da 

Terapêutica Hormonal de Substituição (THS) aumentou 30% a 40% até 2001/2002, tendo 

apresentado posteriormente um decréscimo de magnitude semelhante. Em 2004 

observaram-se diferenças geográficas nas vendas, com uma amplitude de variação de 

aproximadamente duas (bifosfonatos, cálcio e vitamina D, THS) a três vezes (raloxifeno, 

calcitoninas) entre os distritos nacionais. Beja e Bragança apresentaram os valores mais 
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baixos, e Aveiro os mais elevados. As maiores vendas de raloxifeno observaram-se, na 

região Noroeste do país e a THS foi mais utilizada no litoral. 

 

Artigo 2  – Nesta amostra, 11,4% das mulheres e 1,2% dos homens utilizaram fármacos 

para o tratamento da osteoporose no ano anterior. Nas mulheres, os bifosfonatos foram os 

fármacos mais frequentemente utilizados (88%), seguidos do raloxifeno (11%) e calcitonina 

(1%). Globalmente, 43% das mulheres declararam ter usado cálcio em combinação com 

outros tratamentos, tendo a associação sido obervada mais frequentemente nas mulheres 

mais velhas, com um nível de escolaridade intermédio, com ocupação manual não 

especializada e utilizadoras de cuidados de saúde privados. As mulheres que que a 

menopausa tinha ocorrido há mais tempo e com a maior ingestão de cácio através da 

alimentação recebiam mais frequentemente tratamentosem associação. 

 

Conclusões 

 

- Em Portugal, a evolução das vendas de medicamentos utilizados para o tratamento da 

osteoporose e o peso relativo de cada grupo farmacoterapêutico seguiu um padrão 

semelhante ao observado noutros países. 

- A utilização de tratamentos para a osteoporose em associação com cálcio é ainda pouco 

frequente tendo em consideração as recomendações internacionas e nacionais. 
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Abstract and conclusions 

 

The drugs available for the treatment of osteoporosis in the Portuguese market act through 

different mechanisms, are classified as being of first or second line treatments, and for some 

of them there are some safety concerns. Moreover, these medicines differe considerably in 

their costs, which may influence their prescription and aquisition by the patients, regardless 

of their efficacy. Therefore, the therapeutic advances and its translation into guidelines 

issued by the national and internations scientific societies, and the economical differences 

observed accross regions may contribute to distinct patterns of drug utilization, ultimately 

reflected in the prognosis at an individual level and in the burden of disease associated with 

bone fractures. 

 

 

Two investigations were conducted, with the following specific objectives: 

 

- To describe the use of drugs for osteoporosis treatment (estimated by sales), 

between 1998 e 2004, and the geographical variation in the drug utilization, in 2004. 

[Artigo 1 - Tratamento da osteoporose em Portugal. Tendência e Variação 

Geográfica. Acta Med Port 2006 Sep-Oct;19(5):373-80 ]. 

 

- To describe the pharmacological management of osteoporosis in the general 

population, with emphasis on the inclusion of calcium supplementation [Artigo 2 - 

Pharmacological management of osteoporosis in a Por tuguese urban 

population: the EpiPorto study (2005-2007) ]. 
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The methods used in each of the investigations were the following: 

 

 

Article 1  – Data was obtained from IMS Health for the sales of drugs used in the ambulatory 

treatment of osteoporosis, in the whole country, from 1998 to 2004, and by region, in 2004. 

National data was used to describe the trends in sales, from 1998 to 2004, and regional data 

was used to map the 2004 consumptions. All consumption data are presented by women 

aged 45 to 74 years. 

 

Article 2  – We used data from 1517 participants interviewed in a follow-up evaluation of a 

population-based cohort of Portuguese adults. Chronic medication in the previous year were 

recorded. Socio-demographic characterisation included education, occupation, marital status 

and source of medical care. Osteoporosis history and menopause age were inquired. Dietary 

calcium intake was quantified using a food frequency questionnaire. 

 

 

The main results of these studies are the following: 

 

Article 1  – The expenses with drugs used in osteoporosis increased 60% from 1998 to 2004. 

The bisphosphonates sales increased more than five times, and in 2004 this group was 

responsible for 60% of the national market of drugs for osteoporosis treatment. Raloxifene 

represented approximately 10% of the sales in 2004. The consumption of calcitonins 

decreased nearly 70% in the observation period. The use of Hormonal Replacement Therapy 

(HRT) increased 30% to 40% until 2001/2002, and decreased just about the same from there 

on. Geographical differences were observed in the sales of osteoporosis drugs in 2004, the 

amplitude of variation ranging from two (bisphosphonates, calcium and vitamin D, HRT) to 

three times (raloxifene, calcitonins) across regions. The lowest consumptions were observed 
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in Beja and Bragança, and the highest in Aveiro. Raloxifene is used mainly in the Northwest 

of the country, and HRT in the sea side regions. 

 

Article 2  – In our sample 11.4% of women and 1.2% of men had used one bone-sparing 

drug in the previous year. Among women bisphosphonates were the most referred subgroup 

(88%), followed by raloxifen (11%), and calcitonin (1%). Overall, 43% of women reported 

using calcium in combination with bone-sparing drugs. Combination therapy was more 

frequent among older women, those with an intermediate educational level, blue-collar 

workers and private healthcare users. Women whose menopause occurred longest before 

the interview and those with the highest spontaneous calcium intakes reported combination 

therapy more frequently. 

 

 

 

Conclusions 

 

- In Portugal, the trends in the consumption of drugs used for osteoporosis treatment, as well 

as the relative weight of each pharmacological group, follows a similar pattern to the 

observed in other countries. 

- The management of osteoporosis is far from systematically including the recommended 

calcium supplementation. 

 


