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1. Osteoporose e doença hepática 

Durante a última década, a osteoporose secundária a doenças gastrointestinais e 

hepáticas tem sido reconhecida como um problema clínico de alta relevância (von TIRPITZ; 

REINSHAGEN, 2003). Dentre as hepatopatias, a doença colestática crônica tem sido 

fortemente associada à osteopenia/osteoporose, com prevalência bastante variável de 20 a 

100%, a depender dos critérios diagnósticos utilizados (ROUILLARD; LANE, 2001). Até o 

momento, os mecanismos fisiopatológicos responsáveis pela Osteodistrofia Hepática (OH) 

ainda permanecem incertos (D´ANTIGA et al., 2002; GLASOVA; BEUERS, 2002; 

NAKCHBANDI et al., 2010). 

Na OH a presença de colestase parece ser um componente adicional de agressão ao 

esqueleto (IDILMAN et al., 1997). Nas hepatites virais, ela é reconhecida em 15 a 53% dos 

casos (TSUNEOKA et al., 1996; DUARTE et al., 2001). Vale ressaltar que a OH é mais 

prevalente em mulheres pós-menopausa e nos alcoólatras, sugerindo que estes fatores 

enfatizam a tendência para o seu aparecimento (DIAMOND et al., 1990; MONEGAL et al., 

1997). Em mulheres na pós-menopausa com cirrose foram observados baixos níveis de 

estradiol, hormônio luteinizante (LH) e folículo-estimulante (FSH) (BELL H, 1995). 

Entretanto, em homens com doença hepática avançada, existe um aumento no nível de 

estrogênio devido a aromatização periférica, que parece não proteger contra a perda de massa 

óssea em indivíduos com doença hepática alcoólica (GARCÍA-VALDECASAS-CAMPELO 

E, 2006). O alcoolismo é um fator de risco independente para o desenvolvimento da 

osteoporose e das fraturas osteoporóticas e tem sido especialmente estudado em pacientes do 

sexo masculino. A densidade de massa óssea (DMO) nas vértebras lombares nestes 

indivíduos é menor do que a do grupo saudável (MALIK et al., 2009) e é fator de risco 

independente da existência de cirrose ou de hipogonadismo associado (KIM et al., 2003; 

GONZÁLEZ-CALVÍN JL, 1993.) 

Da mesma forma, o uso prolongado de glicocorticóide parece ser um importante 

determinante da OH na hepatite auto-imune (EPSTEIN, 1996; IDILMAN et al., 1997; VEDI 

et al., 1999). Por outro lado, a deficiência de vitamina D pode ser um mecanismo comum a 

todos os tipos de doença hepática, porém este parece ser um fator coadjuvante de 

aparecimento tardio (MOREIRA et al., 2004). 

Existe, ainda, grande controvérsia quanto ao principal distúrbio ósseo presente na OH. 

Estudos anteriores sugerem um quadro heterogêneo, sendo que a osteomalacia (volume ósseo 
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normal, mas pobremente mineralizado) ocupava papel importante até a década de setenta 

(ATKINSON et al., 1956; LONG et al., 1975; COMPSTON; THOMPSON, 1977; REED et 

al., 1980). Desde então, a osteoporose (volume ósseo reduzido) passou a ser o componente 

mais importante (BIKLE et al., 1985; HODGSON et al., 1985; STELLON et al., 1987; 

COLLIER et al., 2002; LESLIE et al., 2003), no entanto, não existe consenso quanto a sua 

fisiopatologia. Alguns estudos sugerem que a taxa de formação óssea está reduzida 

(osteoporose com remodelação lenta) (HODGSDON et al., 1985; STELLON et al., 1986; 

DIAMOND et al., 1989; GUAÑABENS et al., 1990; CROSBIE OM et al., 1999), outros que 

a formação óssea está normal e a reabsorção óssea aumentada (HERLONG et al., 1982, 

GALLEGO-ROJO et al., 1998) e ainda outros indicam que as taxas de formação e de 

reabsorção óssea estão aumentadas (osteoporose com remodelação óssea acelerada) 

(CUTHBERT et al., 1984; SHIH; ANDERSON, 1987). 

Diversos estudos indicam que a OH é mais frequente quando a hiperbilirrubinemia 

está presente. Em um estudo realizado por Chongsrisawat et al. (2001) com 42 crianças com 

atresia extra-hepática de vias biliares verificou-se osteoporose em 80% dos pacientes ictéricos 

e em 13,6% dos não-ictéricos, sendo que os níveis séricos de 25-hidroxivitaminaD foram 

menores no grupo com icterícia. Embora a hiperbilirrubinemia possa ser um fator adicional no 

desencadeamento da doença óssea na hepatopatia, os estudos falham em correlacionar a 

gravidade da doença colestática, representada por maiores níveis séricos de bilirrubina com as 

alterações no conteúdo mineral ósseo (ARGAO et al., 1994; SPRINGER et al., 2000; 

PEREIRA et al., 2009), Entretanto, o estudo de Smith et al. (2006) realizado com 86 

pacientes com doença hepática crônica encaminhadas para avalição de transplante hepático 

não demosntrou correlação entre os níveis de bilirrubina sérica com a redução da DMO. 

Inúmeros fatores influenciam o processo de remodelação óssea, interferindo 

diretamente na atividade de osteoblastos e osteoclastos e atuando sobre a homeostase do 

cálcio e hormônios calciotróficos (Paratormônios (PTH) e 1,25 dihidroxivitamina D). Níveis 

séricos elevados de PTH estimulam a remodelação do tecido ósseo e favorecem sua 

reabsorção. Vários hormônios como os esteróides, os hormônios tireoidianos, o hormônio do 

crescimento (GH) e o fator 1 de crescimento semelhante à insulina (IGF-1)  também atuam na 

remodelação óssea. 

A deficiência grave de vitamina D é classicamente associada a distúrbios de 

mineralização (raquitismo/osteomalácia). A osteomalácia é caracterizada pela diminuição da 
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mineralização óssea, com acúmulo de tecido osteoide. Apesar da potencial deficiência de 

síntese e absorção de 25-hidroxivitamina D na hepatopatia colestática crônica, diversos 

estudos não verificaram relação entre os níveis séricos de 25-hidroxivitamina D e a baixa 

massa óssea. Guichelaar et al. (2002) em um estudo utilizando biópsia óssea em pacientes 

com hepatopatia crônica, observaram mais osteopenia do que osteomalacia. É possível que 

este fato esteja relacionado à grande reserva de função hepática e em paralelo a existência de 

um conjunto de fatores que favorecem a instalação de osteoporose, como a redução de 

mobilidade, nutrição inadequada, redução da massa muscular e distúrbios hormonais 

(VIEIRA et al., 1998). 

A deficiência de vitamina D, embora não seja o principal fator responsável pela 

doença óssea nos pacientes com colestase crônica, tem sido implicada como um dos fatores 

que contribuem para a manutenção e desenvolvimento da OH (CORRÊA, 2001). 

Nas últimas décadas muitos estudos analisaram o papel do IGF-1 em diversas doenças. 

O IGF-1 parece ter destacado papel no controle da remodelação óssea, porém a sua 

participação na etiopatogenia da OH ainda precisa ser mais elucidada. 

O conjunto de dados existentes na literatura sugere que principalmente a produção de 

IGF-1 no microambiente ósseo parece ser fundamental para o crescimento e formação óssea 

(FOWLKES et al., 2006). No entanto, é provável que o IGF-1 circulante também atua nestes 

processos. O fígado é a principal fonte de IGF-1 circulante e sua produção é controlada pelo 

GH em sistema de retro-alimentação negativa. Alterações no eixo GH/IGF-1 foram detectadas 

em pacientes com cirrose hepática. Há uma década, Bucuvalas et al. (1996) sugeriram que o 

prejuízo no crescimento de crianças com hepatopatia estava relacionado à queda nos níveis 

séricos de IGF-1. Mais recentemente, obteve-se evidência que baixos níveis de IGF-1 limitam 

o ganho de massa óssea tanto em ratos transgênicos quanto em crianças com colestase crônica 

(YAKAR; ROSEN, 2003; YOSHIDA et al., 2003; HAY, 1995; OKAJIMA et al., 003; 

TAVEIRA et al., 2007). 

Grande parcela do IGF-1 circulante encontra-se ligado à proteína IGFBP-3 e ainda à 

subunidade protéica ácido lábil, formando um complexo ternário estável que prolonga sua 

meia-vida. O fígado, principal fonte de IGF-1 sistêmico, parece ser, também, a principal fonte 

de pelo menos duas das principais proteínas que modificam a bioatividade do IGF-1. 

VOLZKE H et al. (2009) em seu estudo com pacientes com esteatose hepática não-alcoólica 
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demonstraram uma correlação positiva entre padrão hepático hiperecogênico e baixos níveis 

séricos de IGF-1 e da razão IGF-1/IGFBP-3.  

Ottesen et al. (2001) observaram em pacientes com cirrose, que os níveis séricos do 

complexo ternário de IGF-1 correlacionam-se negativamente com o escore de Child-Pugh. 

Taveira et al. (2007) encontraram baixos níveis séricos de IGF-1 em crianças com doença 

colestática crônica comparados aos controles e o IGF-1 correlacionou-se com a DMO de 

corpo total, apontando para a participação do IGF-1 na baixa massa óssea da OH. A redução 

na formação óssea em pacientes com hepatopatia crônica também tem sido relacionada a 

baixos níveis séricos de IGF-1(GALLEJO-ROJO et al., 1998). No estudo realizado por 

Pereira et al. (2009) observou-se significativa redução de expressão de IGF-1 e de receptor 

GH (GHR) na cartilagem de crescimento de ratos com colestase hepática. Desta forma, o eixo 

somatotrópico GH/IGF-1 parece ter importante papel na etiopatogenia da OH. Ao passo que 

KAYA M et al. (2013), ao estudar pacientes com esteatose hepática não alcoólica, não 

demonstraram relação entre os níveis de IGF-1 e a densidade mineral óssea. 

A colestase hepática tem forte impacto sobre a massa óssea de crianças e adolescentes, 

mesmo entre aqueles que apresentam disfunção hepática leve, Child A (TAVEIRA et al., 

2007). Ainda, em estudo prospectivo observou-se que o ganho de massa óssea, ao longo de 

três anos, se mantém menor em crianças com hepatopatia colestática compensada que em 

crianças controles (TAVEIRA et al., 2010). Nos dois estudos citados acima foi observada 

correlação entre os valores de IGF-1 sérico e a densidade mineral óssea. 

Outro marco nesta linha de investigação foram os estudos que analisaram o papel 

osteometabólico da leptina, um peptídeo produzido no tecido adiposo, envolvido no controle 

de funções tão diferentes quanto conservação de energia e maturação sexual. Estudos 

desenvolvidos em animais com deleção dos genes de leptina ob/ob e do receptor de leptina 

db/db apresentam, além de obesidade, aumento de massa óssea em osso trabecular. Nos 

camundongos ob/ob o fenótipo esquelético pode ser resgatado pela administração central de 

leptina (DUCY et al., 2000). Em seguida, o mesmo grupo apresentou evidências que esta ação 

da leptina é mediada via núcleo ventro-medial hipotalâmico modulando a atividade de 

neurônios do sistema nervoso simpático (TAKEDA et al., 2002). A partir deste núcleo fibras 

adrenérgicas transmitem sinais que são reconhecidos pelos efetores, os receptores β2-AR 

localizados em osteoblastos. Inclusive, lesão química do núcleo ventro-medial hipotalâmico, 
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assim como a deleção do gene do receptor β2-AR reproduzem o fenótipo ósseo encontrado na 

deficiência de leptina. 

Estas observações marcaram uma nova perspectiva para pesquisa sobre a 

fisiopatologia da osteoporose. Também, indicam que existe estreita ligação entre o controle 

central do metabolismo energético e da manutenção da massa óssea. Do ponto de vista 

prático, estes dados mostram que a influência do peso sobre a massa óssea é muito mais 

complexa que a relacionada ao efeito mecânico. 

Recentemente, o papel da leptina sérica foi descrito em pacientes com doença celíaca 

(ERTEKIN et al., 2006), fibrose cística (AHMED et al., 2004) e doença hepática crônica 

(ROBERTS et al., 1998; HENRIKSEN et al., 1999). Entretanto, os resultados referentes à 

concentração sérica de leptina na doença hepática são divergentes. Testa et al. (2000) e Greco 

et al. (2000) demonstraram níveis reduzidos de leptina sérica em indivíduos com hepatite 

crônica viral e cirrose hepática. Honsawek et al. (2008) observaram associação de baixa 

massa óssea e redução dos níveis de leptina e gravidade da doença hepática por atresia de vias 

biliares, possíveis explicações para este achado seriam alterações metabólicas e desnutrição. E 

PACIFICO L et al. (2013) não demonstraram nenhuma correlação significativa entre os níveis 

de leptina sérica e a DMO entre crianças com e sem esteatose hepática não-alcoólica. 

Outro aspecto de interesse no estudo da fisiopatologia da OH é a participação da 

resistência insulínica como fator de gravidade da doença hepática e consequentemente da OH. 

É bem demonstrada na literatura que a hepatite C crônica está associada à resistência 

insulínica, porém se este fato contribui para a progressão da hepatopatia ou carcinogênese, 

ainda não está bem esclarecida (HUI et al., 2003; VANNI et al., 2009). Nkontchou et al. 

(2010) demonstraram que a resistência insulínica é um fator de mau prognóstico na hepatite 

C.  

Os marcadores bioquímicos que refletem a remodelação óssea são considerados uma 

importante ferramenta na investigação da patogenia da osteoporose. Nos últimos anos, tem 

havido grande interesse em se estabelecer o papel destes marcadores no diagnóstico dessa 

doença, bem como na previsão de risco de fratura. 

Crosbie et al. (1999) estudando 27 pacientes com doença hepática crônica (DHC) 

avançada observaram aumento dos níveis dos marcadores de reabsorção, atribuindo como ao 

aumento da reabsorção, a etiologia da osteoporose nestes pacientes. Assim, sugeriram que a 

doença hepática grave induz perda de massa óssea pelo aumento da remodelação óssea. Em 
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contrapartida, Klein et al. (2002) verificaram em crianças com colestase crônica, baixos níveis 

de osteocalcina e níveis normais de telopeptídeo do colágeno tipo I. Estes autores sugeriram 

que a redução de massa óssea devia-se à diminuição na formação diante de uma reabsorção 

óssea normal. Estudo com 24 indivíduos adultos com cirrose pós-hepática não observou 

diferença em nenhum parâmetro de remodelação óssea, bem como nos níveis de estradiol, 

testosterona, hormônio luteinizante, hormônio folículo-estimulante, na ingestão de cálcio 

quando comparado com controles. Após regressão linear múltipla, a presença de doença 

hepática foi o fator de risco direto e independente para a presença de osteopenia (KARAN et 

al., 2001). 

Em estudo realizado incluindo crianças e adolescentes com colestase crônica, não foi 

encontrada diferença dos marcadores de formação (osteocalcina e fosfatase alcalina fração 

óssea) e reabsorção óssea (deoxipiridinolina urinária) entre os grupos com hepatopatia e o 

controle (TAVEIRA et al., 2007).Em contrapartida, Goral et al (2010) em seu estudo com 

pacientes com cirrose hepática, encontrou níveis de osteocalcina mais baixos no cirróticos e 

sem diferenças significativas entre os grupos nos níveis de deoxipiridinolina urinária, 

sugerindo menor formação óssea entre os pacientes doentes. 

Na última década grandes avanços foram obtidos, melhorando o nosso conhecimento a 

respeito de diversos fatores que são produzidos no microambiente ósseo, que controlam a 

remodelação óssea, em particular, o sistema osteoprotegerina (OPG) / receptor ativador do 

fator nuclear NF-kβ (RANK) e seu ligante (RANKL). 

Atualmente, acredita-se que o sistema RANKL/RANK/OPG seja o principal sistema 

parácrino de controle não só da osteoclastogênese, mas também da atividade de osteoclastos 

maduros. Este sistema é composto pelo RANK, receptor ativador do fator nuclear NF-kβ, 

presente em células precursoras de osteoclastos e osteoclastos maduros e o seu ligante, o 

RANKL e a osteoprotegerina. A osteoprotegerina é uma proteína solúvel, membro da família 

do fator de necrose tumoral (TNF), produzida por osteoblastos exercendo função inibitória da 

osteoclastogênese. A OPG desativa o RANKL impedindo a sua ligação com o RANK. A 

OPG é produzida em resposta a diversos estímulos como o do fator transformador de 

crescimento β (TGF-β) e dos estrógenos (BLAIR et al., 2007). A expressão de RNAm da 

OPG foi detectada em outros tecidos como o pulmonar, cardíaco, renal, cerebral, cutâneo, 

medular, gastrointestinal, bem como, no tecido hepático. As funções de fatores que estimulam 

a expressão do RANKL têm sido estudadas atualmente, dentre eles o PTH, prostaglandina E2, 
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dexametasona, citocinas inflamatórias como interleucina-1 (IL-1) e fator de necrose tumoral α 

(TNF-α) e 1,25 dihidroxivitamina D. Os estrógenos e o TNF-β atenuam a expressão do 

RANKL (WADA et al., 2006). 

Em modelos experimentais, nos quais se provoca aumento de expressão de RANK ou 

redução entre a ligação de RANKL/OPG obtém-se uma situação de maior atividade de 

RANKL, que se associa à perda de massa óssea (BOYLE et al., 2003; WADA et al., 2006). 

Recentemente os distúrbios hepáticos passaram a ser alvos, buscando avaliar o papel 

do sistema RANKL/RANK/OPG na osteodistrofia hepática (SZALAY et al., 2003; 

FABREGA et al., 2005; GAUDIO et al., 2005; GARCIA et al., 2006). Em comum, pacientes 

com cirrose alcoólica, hepatite viral crônica e cirrose biliar primária, ao contrário do que se 

poderia esperar, mostraram níveis elevados de osteoprotegerina sugerindo que esse excesso de 

OPG seria um mecanismo compensatório para tentar prevenir a perda de massa óssea 

(MOSCHEN et al., 2005 GARCIA et al., 2006; e GONZÁLEZ-CALVIN JL et al., 2009). 

Alguns autores acreditam que esse aumento nos níveis de OPG poderia ser consequência do 

aumento na atividade de outros membros da família TNF, de citocinas inflamatórias como 

TNF-α e interleucina-6 (IL-6) (NEUMAN et al., 2002). Fabrega et al. (2005) mostraram que 

os níveis de OPG estavam aumentados em pacientes Child B e C com cirrose alcoólica 

comparados aos Child A. Entretanto, essa correlação não foi observada por outros autores 

(GUAÑABENS et al., 2005; CAMPELO et al., 2006). 

A importância desses fatores pode ser ressaltada em diversos modelos experimentais e 

clínicos, nos quais se observou que a hiperexpressão do RANKL se traduz em osteoporose e a 

hipoexpressão em osteopetrose (RAISZ, 2005). No entanto, a medida destes fatores em 

sangue periférico parece não refletir as condições encontradas no microambiente ósseo 

(RAISZ, 2005). Em relação ao RANKL, os dados são contraditórios. Fabrega et al. (2005) 

encontraram níveis elevados, enquanto Szalay et al. (2003) níveis reduzidos. Autores sugerem 

que os baixos níveis de RANKL poderiam estar associados à baixa remodelação óssea, 

afetando a micro arquitetura óssea e como consequência, a qualidade óssea levando a 

fragilidade e aumento do risco de fraturas. Monegal et al. (2007) avaliaram 22 indivíduos 

cirróticos e observaram que os pacientes com maior taxa de OPG:RANKL apresentavam 

menor massa óssea no fêmur proximal. 

Taveira et al. (2010) ao contrário do que poderia ser esperado, observaram que os 

valores séricos de RANKL foram menores nas crianças com colestase que no grupo controle. 
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Os resultados discrepantes de avaliação do sistema RANKL/osteoprotegerina, possivelmente 

devem-se à falta de correlação entre os níveis destes fatores no microambiente ósseo e na 

circulação sanguínea. 

Um candidato para o mecanismo de redução da formação óssea em colestase é a 

concentração elevada de óxido nítrico. Muitos estudos indicam que a elevação das taxas de 

óxido nítrico causada pela ativação de IL-1, TNF e interferon-γ (IFNγ) podem deprimir a 

formação óssea, inibir a função de osteoblastos e possivelmente induzir à apoptose de 

osteoblastos (HUKKANEN et al., 1995; ARMOUR et al., 2001; VAN´T HOF; RALSTON, 

2001).  

Outro possível mecanismo envolvido na etiopatogenia da OH é a participação das IL-

1, IL-6 e TNFα. Estas citocinas têm um papel bem definido e importante na fisiopatologia da 

osteoporose pós-menopausa. Os possíveis mecanismos pelos quais estas citocinas contribuem 

com a osteoporose são aumento da formação óssea e atividade osteoclástica, bem como 

supressão direta da ação osteoblástica. (RAISZ, 2005; AMBROGINI, 2005). Khorutset al. 

(1991), Gallejo-Rojo et al. (1998), Nagano et al.(1999) evidenciaram elevação destas 

interleucinas na hepatopatia crônica e correlação com baixa massa óssea. Recentemente, 

Goral et al. (2010) descreveram que a elevação de IL-6 e TNFα em pacientes com cirrose 

hepática de diferentes etiologias podem contribuir para o desenvolvimento da OH. Já no 

estudo de Soylu et al (2012) não mostraram diferença entre os grupos de pacientes cirróticos e 

controles com relação aos níveis de IL-1, interleucina-8 (IL-8) e TNF-α, sugerindo que essas 

citocinas não participem da patogênese da OH, porém encontraram altos níveis de 

interleucina-2 (IL-2) e IL-6 nos pacientes cirróticos comparados com os do controle inferindo 

que, talvez, essas citocinas participem da ocorrência da OH. Não houve diferença dessas 

citocinas entre pacientes cirróticos com e sem osteopenia. 

A fragilidade óssea nos pacientes com DHC revela-se em aumento de fratura vertebral 

não clínica detectada em avaliação de morfometria vertebral como também na maior 

prevalência de fraturas clínicas (DIAMOND et al., 1990; REEVES et al., 1998; LEIDIG-

BRUCKNER et al., 2001; LESLIE et al., 2003; PARES, 2006). Na literatura há poucos 

estudos que avaliaram a prevalência de fratura vertebral não clínica na OH por meio da 

radiografia simples. Estima-se que a prevalência de fratura vertebral não clínica varia em 

entre 7% a 35% (GUAÑABENS et al., 2010; NEWTON et al., 2001; DIAMOND et al., 

1990; MONEGAL  et al., 1997; ANGULO et al., 1998; ORMARSDOTTIR et al., 1999).  
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Deformidades vertebrais e fraturas de colo de fêmur são encontradas em 51% e 8%, 

respectivamente, dos pacientes com hepatopatia decorrente da fibrose cística (ARIS et al., 

1998; ELKIN et al., 2001). Nos pacientes com cirrose biliar primária em estágio avançado, 

também parece existir aumento de fraturas por insuficiência óssea e que sua ocorrência 

determina maior taxa de mortalidade (MENON et al., 2001; van der KLIFT et al., 2002). As 

fraturas são mais frequentes nos estágios finais da DHC (GUAÑABENS; PARES. 2010). Em 

adição, 6,6-22,4% dos pacientes com diagnóstico de cirrose e indicação para transplante 

hepático apresentam fraturas vertebrais não clínica (MONEGAL et al., 1997; NAVASA et 

al., 1994; NINKOVIC et al., 2000). No período entre 6 e 12 meses pós-transplante hepático 

esta prevalência aumenta substancialmente para 22% a 65% (EASTELL et al., 1991; 

LEIDIG-BRUCKNER et al., 2001). 

A densidade mineral óssea é responsável por 70% da resistência óssea sendo, portanto, 

um forte fator de proteção contra fratura. Atualmente, a determinação da massa óssea é o 

melhor parâmetro mensurável do padrão ósseo e o melhor preditor do risco de fraturas 

osteoporóticas. Várias técnicas não invasivas estão disponíveis para avaliação da massa óssea. 

A mais amplamente utilizada é a medida da massa óssea por meio da densitometria óssea. 

Trata-se de um método preciso, com alta reprodutibilidade, acurácia e de rápida realização, 

emitindo uma dose de radiação de 1-3µSv.  

Há consenso que a avaliação de massa óssea por meio da DMO seja realizada em 

pacientes com hepatopatia crônica que apresente pelo menos um dos seguintes fatores de risco 

para que a osteoporose esteja presente: fratura atraumática prévia, uso de glicocorticóide (>3 

meses, >5 mg/dia de prednisona) ao diagnóstico de cirrose biliar primária, abuso do uso de 

álcool, hemocromatose, menopausa, menopausa precoce, amenorreia secundária, baixo índice 

de massa corpórea (IMC), homens com hipogonadismo e antes e após o transplante hepático 

(GUAÑABENS; PARES, 2010). 

A prevalência da osteoporose densitométrica em pacientes com colestase crônica é de 

20% a 37% com predomínio no sítio ósseo de coluna lombar (MENON et al., 2001; 

GUAÑABENS et al., 2010). Nas doenças hepáticas não colestática como hemocromatose, em 

outras doenças hepáticas mais prevalentes, existem poucos dados. A prevalência de 

osteoporose em pacientes com hemocromatose varia de 25% a 34% (GUGGENBUHL et al., 

2005; VALENTI et al., 2009). Nanda et al. (2009) demonstraram através da densitometria 

óssea óssea que pacientes com hepatite C, sem cirrose, não apresentam baixa massa óssea, ao 
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passo que Schiefke et al. (2005) e Hofmann et al. (2009) encontraram osteopenia e 

osteoporose em pacientes com hepatite C sem cirrose. Em relação à hepatopatia alcoólica os 

resultados são concordantes de acordo com a presença de osteopenia/osteoporose neste grupo 

de pacientes (PERIS et al., 1992; SLEMENDA et al., 1992; MALIK et al., 2009). KAYA et 

al (2013) demosntraram que pelo menos na esteatose hepática não-alcoólica os níveis séricos 

de 25-OHD e a DMO em coluna lombar e quadril são maiores do que o grupo controle. 

 Os resultados encontrados nos estudos em osteodistrofia hepática são controversos e 

há a necessidade de pesquisas no sentido de esclarecer os mecanismos fisiopatológicos, 

aprimorar o diagnóstico e definir o melhor manejo da doença óssea na doença hepática 

crônica diminuindo, assim, o risco de fraturas no pré e pós-transplante hepático e melhorando 

a qualidade de vida dos pacientes. 

Com a densitometria óssea, foi desenvolvido uma ferramenta, o Fracture Risk 

Assessment (FRAX), o qual é um algoritmo para avaliação de fratura baseado em programa de 

trabalho desenvolvido no Centro de Doenças Ósseas e Metabólicas da Universidade de 

Sheffield em colaboração com a Organização Mundial da Saúde (OMS)e lançado pela 

primeira vez em 2008. No site da Universidade de Sheffield (www.shef.ac.uk/FRAX), a 

ferramenta é disponibilizada para cálculo por país, sendo que já foram avaliados neste site 

6.259.452 indivíduos, desde 1 de junho de 2011 ate o presente momento (KANIS, 2013a; 

KANIS, 2013b).  

Em maio de 2013, foi liberada uma nova versão do FRAX (FRAX v3.8) que incluiu 

algoritmo para uso na população brasileira (Figura 1), além da inclusão de outros países. O 

objetivo maior do FRAX é possibilitar alvos de intervenção para benefício dos pacientes que 

a necessitam e evitar tratamento desnecessário naqueles com baixo risco de fratura, tendo sua 

aplicação prática na identificação de pacientes candidatos para o rastreio com DMO e/ou 

intervenção farmacológica (FONTES; ARAÚJO; SOARES, 2012a; KANIS, 2013b). 

O risco de fratura é multifatorial e muitos fatores independentes têm sido identificados 

que contribuem para este risco, além do indicado pela DMO. A consideração de tais fatores 

junto com a DMO aumenta a sensibilidade do teste, sem diminuir a sua especificidade 

(KANIS, 2002). Em Portugal, verificou-se que a maioria dos doentes apresentava 3 fatores de 

risco para a fratura osteoporótica e 23,2% apresentavam 4 ou mais fatores de risco. Os fatores 

de risco mais prevalentes foram, além do sexo feminino e a idade superior a 65 anos, os 

antecedentes pessoais e familiares de fratura de fragilidade e as causas de osteoporose 
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secundária, entre as quais se destaca o hipogonadismo ou menopausa precoce. (TAVARES, 

2013) 

O algoritmo FRAX da OMS usa fatores clínicos de risco, DMO e dados específicos de 

fratura e mortalidade do país para quantificar a probabilidade em 10 anos de o paciente 

apresentar uma fratura de quadril ou uma fratura maior (fratura vertebral clínica, antebraço, 

quadril e ombro). Os fatores de risco incluídos no cálculo são fraturas prévias, história de 

fratura do quadril nos pais, idade, gênero, índice de massa corporal, tabagismo, etilismo, uso 

de glicocorticoide, artrite reumatoide e osteoporose secundária (KANIS, 2013a). O FRAX foi 

desenvolvido para ser aplicado tanto a mulheres na pós-menopausa, quanto a homens entre 40 

e 90 anos e o atual guia da National Osteoporosis Foundation (NOF, 2010) recomenda o 

tratamento em pacientes com escore de FRAX ≥3% para fratura de quadril ou ≥20% para uma 

fratura osteoporótica maior. Fatores de risco adicionais, como quedas frequentes, não são 

incluídas no FRAX, devendo contribuir no julgamento clínico individual (SIRIS; BAIM; 

NATTIV, 2010). 

Para o propósito da estimativa de risco, uma característica de maior importância é a 

habilidade da técnica de prever fraturas. Isso é expresso como aumento do risco relativo por 

decréscimo de DP no escore de risco, conhecido como gradiente de risco. O uso de fatores de 

risco clínicos sozinhos fornece um gradiente de risco que varia de 1,4-2,1 e pode ser 

comparável ao uso da DMO sozinha para prever fraturas e pode ser usado, assim, em muitos 

países onde é o acesso a DMO é difícil. No entanto, o uso conjunto da DMO e fatores de risco 

apresenta ganho substancial, principalmente na predição de fratura de fêmur. Por exemplo, 

aos 50 anos, o gradiente de risco com a DMO sozinha é 3,7, mas com a adição de fatores de 

risco passa para 4,2 (KANIS, 2013b). 

Apesar de ser muito útil, o FRAX apresenta limitações como, por exemplo, quando 

consideramos fratura prévia como fator de risco, contamos o mesmo “ponto” para uma única 

fratura anterior e varias fraturas vertebrais, enquanto estas representam risco muito maior. Da 

mesma maneira, diferentes doses de glicocorticoides, maior ou menor hábito tabágico e 

consumo de bebidas alcoólicas, são considerados sem distinção no FRAX, devendo, assim, 

tais diferenças guiarem o julgamento clínico individual. Outra limitação é que o FRAX 

somente usa a DMO obtida pela DXA do colo femoral e não proporciona o uso de outros 

sítios e outras tecnologias (KANIS, 2013a; KANIS, 2013b). 
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Entretanto, o FRAX possui uma grande vantagem, pois ele pode ser utilizado em 

regiões do mundo que não tem ou tem acesso limitado à densidade mineral óssea. Para o seu 

uso, a ferramenta FRAX pode ser calculada apenas com os fatores de risco clínicos e o IMC. 

(KANIS, 2013; SUSAN et. al., 2013). 

 

 

Figura 1. Página do site http://www.shef.ac.uk/FRAX para cálculo do FRAX na população brasileira com as variáveis a serem 

preenchidas 

Esse estudo tem o objetivo de avaliar, por meio da ferramenta FRAX sem o uso da 

DMO, o risco de fratura em pacientes hepatopatas crônicos, Child A, do ambulatório de 

Hepatologia do Hospital Universitário da Universidade Federal de Sergipe, pois esses ao 

longo dos anos podem desenvolver doença osteometabólica. 
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1. RESUMO 

 

 

 INTRODUÇÃO: A osteoporose é uma complicação esquelética comum, encontrada em 

pacientes com DHC, geralmente assintomática e se não tratada, pode resultar em fraturas e 

baixa qualidade de vida. A densitometria óssea (DXA) é o melhor parâmetro para avaliação 

da massa óssea, entretanto há restrições para determinação do risco absoluto de fraturas.  

Fracture Risk Assessment (FRAX), instrumento desenvolvido pela Universidade de Sheffield 

em colaboração com a Organização Mundial de Saúde (OMS), é a ferramenta mais utilizada 

para incorporar os fatores de risco clínicos, associados ou não à DMO para quantificar a 

probabilidade em 10 anos de o paciente apresentar uma fratura de quadril ou uma fratura 

maior . MATERIAIS E MÉTODOS: Foram selecionados 30 pacientes do sexo masculino, 

portadores de hepatite viral B ou C, Child A, do ambulatório de Hepatologia do Hospital 

Universitario da Universidade Federal de Sergipe e pareados para sexo, idade, peso, altura, 

IMC para avaliar o risco de fratura osteoporótica utilizando a ferramenta FRAX. 

RESULTADOS: Os escores obtidos por meio do instrumento demonstraram que nenhum 

participante do estudo apresentou risco ≥ 3% de fratura osteoporótica de quadril (GC = 0,21 ± 

0,19 vs GH = 0,22 ± 0,18 p = 0,6) e/ou  ≥ 20% de fratura osteoporótica maior (GC = 2,0 ± 

0,70 vs GH = 2,1 ± 0,50  p = 0,2). CONCLUSÕES: Nossos dados sugerem que pacientes 

portadores de hepatite viral crônica B ou C, Child A, sem fatores de risco clínico para 

osteoporose não apresentam risco de fratura osteoporótica.  
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2. ABSTRACT 

 

INTRODUCTION: Osteoporosis is a skeletal complication common, found in patients 

with DHC, usually asymptomatic and if not treated, can result in fractures and low quality 

of life. The bone densitometry (DXA) is the best parameter for assessment of bone mass; 

however, there are restrictions for determination of absolute risk of fractures. Fracture 

Risk Assessment (FRAX), an instrument developed by the University of Sheffield in 

collaboration with the World Health Organization (WHO), is the most used tool to 

incorporate the clinical risk factors, associated or not with the BMD to quantify the 

probability in 10 years of a patient presenting a hip fracture or a fracture greater. 

METERIALS AND METHODS: We selected 30 male patients, patients with viral 

hepatitis B or C, Child A the outpatient Division of Hepatology of Hospital Universitario 

of Universidade Federal de Sergipe and matched for sex, age, weight, height, BMI to 

assess the risk of osteoporotic fractures using the FRAX tool.RESULTS: The scores 

obtained by means of the instrument showed that none of the participants in this study 

presented risk ≥ 3% of osteoporotic fractures of the hip (GC = 0.21 ± 0.19 vs GH = 0.22 ± 

0.18 p = 0.6) and/or > 20% of osteoporotic fractures greater (GC = 2.0 ± 0.70 vs GH = 2.1 

± 0.50 p = 0.2). CONCLUSIONS: Our data suggest that patients with chronic viral 

hepatitis B or C, Child A, without clinical risk factors for osteoporosis do not present a 

risk of osteoporotic fractures. 
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3. INTRODUÇÃO 

A osteodistrofia hepática (OH) é um termo genérico utilizado para caracterizar o distúrbio de 

mineralização óssea que ocorre nos pacientes com doença hepática crônica. (1,2,3) 

A fragilidade óssea nos pacientes com doença hepática crônica (DHC) revela-se em aumento 

de fratura vertebral não clínica detectada em avaliação de morfometria vertebral como também na 

maior prevalência de fraturas clínicas (4, 5, 6, 7, 8), sendo que a primeira apresenta-se de 7 a 35% dos 

casos (4, 9, 10, 11, 12, 13). Segundo Guañabens e Pares (2010) as fraturas são mais frequentes nos 

estágios finais da DHC e pós-transplante (9).  

A densitometria óssea (DXA) é o melhor parâmetro para avaliação da massa óssea, entretanto 

há restrições para determinação do risco absoluto de fraturas (14).  Fracture Risk Assessment (FRAX), 

instrumento desenvolvido pela Universidade de Sheffield em colaboração com a Organização Mundial 

de Saúde (OMS), é a ferramenta mais utilizada para incorporar os fatores de risco clínicos, associados 

ou não à DMO (15, 16). Utiliza, além desses dados, informações específicas de fratura e mortalidade 

do país para quantificar a probabilidade em 10 anos do paciente apresentar uma fratura de quadril ou 

uma fratura maior (fratura clínica de coluna, quadril, punho e ombro). Foi lançado pela primeira vez 

em 2008 e em maio de 2013 foi liberada uma nova versão (FRAX v3.8) que inclui o instrumento para 

uso na população brasileira (16,17). O objetivo maior do FRAX é possibilitar alvos de intervenção 

para benefício dos pacientes que a necessitam e evitar tratamento desnecessário naqueles com baixo 

risco de fratura (15,18). Atualmente, o instrumento FRAX tem sido utilizado como importante 

ferramenta para detecção de pacientes com risco de fraturas, por meio de fatores de risco clínicos e 

DMO e/ou IMC permitindo, assim a intervenção terapêutica precoce (15). Esse estudo tem o objetivo 

de avaliar, por meio do instrumento FRAX o risco de fratura em indivíduos portadores de hepatopatia 

crônica viral, Child A, do ambulatório de Hepatologia do Hospital Universitário da Universidade 

Federal de Sergipe. 
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4. MATERIAIS E MÉTODOS 

 Trata-se de um estudo transversal, descritivo, com abordagem quantitativa e 

amostragem de conveniência de 30 pacientes diagnosticados com hepatite viral B ou C, Child A, em 

seguimento clínico no ambulatório de Hepatologia do Hospital Universitário da Universidade Federal 

de Sergipe (HU-UFS). O projeto de pesquisa foi submetido à aprovação do Comitê de Ética em 

Pesquisa do HU-UFS, CAEE N° 30800714.0.00005546 e todos os pacientes envolvidos assinaram o 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido após terem sido informados sobre os objetivos e 

métodos do estudo. 

 O estudo incluiu dois grupos: o Grupo Controle (GC), composto por familiares 

saudáveis dos portadores de hepatite e o Grupo Hepatite (GH), composto por pacientes portadores de 

hepatite viral B ou C, Child A, pareados para gênero, peso, altura, Índice de Massa Corpórea (IMC). 

Os critérios de inclusão para o GH foram seguimento no ambulatório de Hepatologia do HU-UFS, 

portadores de hepatite viral B ou C e classificados como Child A pela classificação Child e Turcotte, 

modificada por Pugh (19, 20), confirmada por meio de exames laboratoriais. Essa classificação é um 

sistema de pontuação que emprega dois critério clínicos (ascite e encefalopatia hepática) e três 

critérios laboratoriais (bilirrubina total, albumina sérica e TP ou INR), sendo cada critério pontuado de 

1 a 3. Ao somar os pontos a DHC é classificada em Child-Pugh classes A (5-6 pontos), B (7-9 pontos) 

e C (10-15 pontos) (19,20). Os critérios de exclusão para ambos os grupos foram idade inferior a 18 

anos; portadores de neoplasias, insuficiência renal crônica; uso de medicamentos que interferissem no 

metabolismo do cálcio e recusa à participação do estudo. 

 As informações acerca dos pacientes foram obtidas a partir da análise de prontuários e 

do preenchimento de ficha protocolo contendo nome, sexo, idade, peso, altura, IMC, raça, diagnóstico 

da hepatite viral, classificacão de Child e Turcotte, modificada por Pugh, patologias associadas, relato 

de tabagismo, etilismo, uso de glicocorticoide, osteoporose secundária, história pessoal de fratura 

prévia, pais com história de fratura de quadril e diagnóstico de artrite reumatoide. 
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 Para análise foi considerado como fator de risco o tabagismo se o participante do 

estudo fosse fumante atual. Quanto ao uso de glicocorticoides, considerou-se fator de risco se o 

paciente fazia uso atual de glicocorticoide oral ou tivesse sido exposto a glicocorticoide oral por mais 

de três meses, com uma dose de prednisona diária ≥ 5mg ou equivalente. O consumo de álcool foi 

considerado fator de risco se o paciente referisse ingestão de três unidades de álcool ou mais por dia (1 

unidade corresponde a 8 – 10g de álcool). A osteoporose secundária foi caracterizada quando houve 

relato de doença fortemente associada à osteoporose. 

 Para todos os participantes do estudo foi calculado o FRAX sem inclusão do valor de 

densidade mineral óssea, a partir do instrumento disponível em http://www.shef.ac.uk/FRAX, para 

calculo no Brasil (21). 

 Para a análise estatística dos resultados obtidos, utilizou-se o programa GraphPad 

Prism, versão 12.0 para Windows, 2012 (San Diego, CA, USA). As variáveis numéricas foram 

descritas como média e desvio-padrão. O teste do qui-quadrado ou teste exato de Fisher foram usados 

para avaliar as variáveis categóricas. O Teste t de Student foi utilizado para análise das variáveis 

contínuas que apresentassem características de normalidade, e , caso contrário, empregou-se o teste 

não paramétrico de Mann-Whitney. O coeficiente de variação de Pearson foi utilizado para as 

variáveis paramétricas e de Spearman para correlacionar variáveis não paramétricas. O nível de 

significância adotado para rejeição da hipótese de nulidade foi de 5% (p<0,05). 

 

5. RESULTADOS 

 A casuística do estudo foi composta por 60 indivíduos agrupados em dois grupos. O 

GC composto por 30 homens saudáveis com idade variando de 42 a 66 anos e o GH composto por 30 

homens portadores de hepatite viral B ou C, Child A, com idade variando de 40 a 65 anos.  Não houve 

diferença estatística para raça, idade, peso, altura e IMC entre os grupos avaliados (TABELA 1). 

http://www.shef.ac.uk/FRAX
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 Dentre os indivíduos do GH, 17 (56,7%) eram portadores de hepatite viral tipo B e 13 

(43,3%) do tipo C. Somente um paciente  tinha o diagnóstico de cirrose. Nos grupos avaliados foram 

identificados indivíduos portadores de diabetes mellitus tipo 2 (GC = 1; GH = 5), Hipertensão arterial 

sistêmica (GC = 4; GH = 4). História familiar para osteoporose só foi evidenciado em dois 

participantes do GH. Nenhum dos participantes do estudo era portador de artrite reumatoide e usuário 

de glicocorticoide. 

 Os parâmetros avaliados no instrumento FRAX para cálculo do risco de fratura nos 

dois grupos estão apresentados na tabela 2.  

 Os escores obtidos por meio do instrumento FRAX para avaliação do risco de fratura 

nos dois grupos avaliados demonstraram que nenhum participante do estudo apresentou risco ≥ 3% de 

fratura osteoporótica de quadril e/ou  ≥ 20% de fratura osteoporótica maior. (TABELA 3).  

 

6. DISCUSSÃO 

  A osteoporose é uma complicação esquelética comum, encontrada em pacientes com 

DHC, geralmente assintomática e se não tratada, pode resultar em fraturas e baixa qualidade de vida 

(22). O seguimento clínico da osteoporose envolve diagnóstico precoce, identificação e minimização 

dos fatores de risco, cuidados de suporte, terapia nutricional e farmacoterapia. O diagnóstico é baseado 

na avaliação da massa óssea por meio da DXA, a qual deve ser avaliada em todos os pacientes com 

DHC avançada e em transplantados (22).  

Entretanto, muitas regiões do mundo tem pouco acesso a DXA, como é o caso do Brasil, e há 

sugestões de que nessas circunstâncias, o FRAX sem DMO pode ser usado, pois há  significante 

relação entre os valores encontrados para fratura de colo femural, utilizando os fatores de risco 

clínicos sem a inclusão da DMO e a DMO em colo femural. Isto indica que a seleção de indivíduos 

com uso do FRAX, sem o conhecimento da DMO dos pacientes, preferencialmente seleciona aqueles 

com baixa DMO, e quanto maior a probabilidade de fratura, menor será a DMO (15).  
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O risco de fratura em adultos em qualquer população é determinado pela interação entre 

fatores genéticos e ambientais. Os fatores genéticos determinam 60 a 80% da massa óssea (23). 

Porém, os fatores ambientais, nutricionais, estilo de vida e doenças sistêmicas podem afetar 

significativamente a massa óssea (24). A etiopatogenia da OH não é completamente compreendida, 

mas já é conhecido que no decorrer da evolução da DHC diversos fatores coexistem e contribuem  

para o acometimento ósseo (25, 26, 27): fatores nutricionais; fatores hormonais, fatores inflamatórios e 

quanto pior a função hepática, maior o efeito deletério para o tecido ósseo. 

Tendo em vista que pacientes portadores de hepatite viral crônica tem risco aumentado para 

osteoporose e consequentemente para fratura, e a realização da DXA, ainda é restrita em nosso meio, 

avaliamos 30 pacientes portadores de hepatite viral crônica B ou C, Child A, com o objetivo de 

identificarmos fatores de risco para osteoporose e de fraturas por meio do instrumento FRAX, nesta 

população. Em nosso estudo, não evidenciamos aumento de risco de fratura osteoporótica nos 

pacientes avaliados por diversas razões: o grupo avaliado foi composto por indivíduos não idosos, do 

sexo masculino, com estado nutricional preservado e na fase inicial da DHC. Outro fator que pode ter 

contribuído para este resultado é que os mesmos não possuíam os fatores clínicos de risco para 

osteoporose. Infelizmente, na literatura ainda não há estudos utilizando o instrumento FRAX nas 

diferentes classificação de Child, para podermos confrontar com nossos dados.  Pelo menos, na 

literatura, estudos avaliando a massa óssea de pacientes com DHC apresentam dados conflitantes a 

exemplo de Nanda et al (2009) que demonstraram que a DMO em pacientes com hepatite C sem 

cirrose não apresentam baixa massa óssea,  ao passo que, Taveira et al (2010) avaliando crianças 

portadoras de doença colestática crônica  Child A e B evidenciaram menor densidade mineral óssea 

neste grupo (28, 29).  Adicionalmente, Schiefke et al (2005), evidenciaram que pacientes com hepatite 

B ou C sem cirrose apresentavam menor densidade mineral óssea e concluem que a anormalidade no 

metabolismo ósseo ocorre no estágio inicial da fibrose hepática (30).  

O risco de fratura é multifatorial e muitos fatores independentes que contribuem para este 

risco tem sido identificados, além do indicado pela DMO. A consideração de tais fatores junto com a 
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DMO aumenta a sensibilidade do teste, sem diminuir a sua especificidade (31). Em Portugal, 

verificou-se que a maioria dos doentes apresentava 3 fatores de risco para a fratura osteoporótica e 

23,2% apresentavam 4 ou mais fatores de risco. Os fatores de risco mais prevalentes foram, além do 

sexo feminino e a idade superior a 65 anos, os antecedentes pessoais e familiares de fratura por 

fragilidade e as causas de osteoporose secundária, entre as quais se destaca o hipogonadismo ou 

menopausa precoce (32). 

Kanis et al (2007) demonstraram que o uso de fatores de risco pode ser comparável ao uso da 

DMO isolada para prever fraturas e que esse poder de predizer fraturas é maior para fraturas de quadril 

que para outras fraturas osteoporóticas (Gradiente de risco 2,1/DP versus 1,4/DP) (33).  

No Reino Unido foram estabelecidos pontos de corte de valores de FRAX sem DMO para 

indicação de rastreamento com DXA e para intervenção terapêutica objetivando diminuir a 

necessidade de utilização de exames densitométricos e o custo a eles associado. Pacientes com valores 

de FRAX sem DMO para fratura maior entre 6 e 20% tem indicação de realização de DXA, enquanto 

valores entre 23 e 46% identificam pacientes elegíveis a tratamento, a depender da idade (34). Tais 

valores de corte, no entanto, variam em cada país, pois dependem de fatores locais como acesso à 

DXA, disposição de recursos para a saúde, condições socioeconômicas  (35). 

No Brasil, como o FRAX foi lançado recentemente, há escassez de estudos analisando a 

aplicação desta ferramenta na nossa população e ausência de trabalhos utilizando o instrumento FRAX 

na população com doença hepática, como ferramenta para identificação de pacientes com risco de 

fraturas. Estudos posteriores na população brasileira são necessários para a identificação de valores de 

corte do FRAX que tornem custo-efetiva a indicação de exames complementares, bem como de 

terapêutica na nossa realidade.  

O estudo apresenta limitações como falta de avaliação da densidade mineral óssea pela DXA, 

a avaliação laboratorial do status hormonal e metabólico dos pacientes. Estudos futuros avaliando 

massa óssea, status hormonal e metabólico nas diferentes classificações de Child e etiologias da 
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doença hepática crônica são necessários para identificar os indivíduos com risco absoluto de fraturas 

osteoporóticas para intervenção médica mais precoce. 

 Nossos dados sugerem que pacientes portadores de hepatite viral crônica B ou C, Child A, 

sem fatores de risco clínico para osteoporose não apresentam risco de fratura osteoporótica.  
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7. TABELAS 

 

TABELA 1: Dados clínicos dos indivíduos do Grupo Controle (GC) e do Grupo Hepatite (GH) (X 

±DP) 

 GC 

(n = 30) 

GH 

(n = 30) 

p 

RAÇA (B/NB) 6/24 8/22 0,90 

IDADE (anos) 53,2 ± 6,4 51,3 ± 6,9 0,22 

PESO (Kg) 75,3 ± 5,7 76,3 ± 8,0 0,57 

ALTURA (m) 1,69 ± 0,03 1,70 ± 0,02 0,07 

IMC (Kg/m2) 26,5 ± 2,00 26,2 ± 2,80 0,58 

B: branca; NB: não branca 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



44 

 

 

 

TABELA 2: Avaliação dos parâmetros utilizados no instrumento FRAX para cálculo do risco de 

fratura no Grupo Controle (GC) e no Grupo Hepatite (GH)  

 

 GC 

(n = 30) 

GH 

(n = 30) 

FRATURA PRÉVIA 4 2 

PAIS COM FRATURA DE QUADRIL 0 0 

TABAGISMO ATUAL 1 5 

USO DE GLICOCORTICOIDE 0 0 

ARTRITE REUMATOIDE 0 0 

OSTEOPOROSE SECUNDÁRIA 0 0 

ETILISMO 1 1 
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TABELA 3: Escores obtidos por meio do instrumento FRAX para avaliação do risco de fratura no 

Grupo Controle (GC) e no Grupo Hepatite (GH)  (X±DP) 

 

 GC 

(n = 30) 

GH 

(n = 30) 

p 

FRATURA OSTEOPORÓTICA  DE QUADRIL 0,21 ± 0,19 0,22 ± 0,18 0,6 

FRATURA OSTEOPORÓTICA MAIOR 2,0 ± 0,70 2,1 ± 0,50 0,2 
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