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Osteoporosis diagnózisa esetén gyakran nem
tisztázzák a csontvesztés pontos okát. Számos ok
vezethet szekunder osteoporosis kialakulásához,
többek között endokrin betegségek, transzplan-
táció, glükokortikoidkezelés, gyulladásos reu-
matológiai kórképek. 
A szerzôk közleményükben a nagyszámú sze-
kunder osteoporosisok közül a leggyakoribb, a
gyakorlat szempontjából jelentôs szerepet játszó
formákat tekintik át. A legfontosabb szempont az
alapbetegség diagnosztizálása, és annak adekvát
kezelése. A csontvesztés kezelésében hasonló
elveket kell követni, mint a primer formában. A
megfelelô kalciumbevitel, D-vitamin-ellátottság,
a célzott, egyénre szabott gyógytorna, rendsze-
res fizikai aktivitás a szekunder osteoporosisok
bázisterápiája. Az aktív D-vitamin (alfa-calcidol)
adását nem szabad kalciummal kombinálni. A
D-vitamin aktív formáját idôskorban, beszûkült
vesefunkció, illetve a natív D-vitamin hatástalan-
sága esetén kell alkalmazni. Az evidence based
adatok alapján a glükokortikoid okozta osteopo-
rosis és a rheumatoid arthritishez társuló osteo-
porosis megelôzésének és kezelésének leghaté-
konyabb szerei a biszfoszfonátok (alendronat,
rizedronat). A szekunder hyperparathyreosis ki-
alakulásának megelôzésére napi 1000–1500 mg
kolekalciferollal és 800 IU D-vitaminnal ajánlott
kombinálni. Az ibandronat (havi 1×150 mg
adagban) egy most forgalomba kerülô új bisz-
foszfonát. A parathyreoid hormon (teriparatid) az
elsô anabolikus hatású antiporoticum, így fokoz-
za a csontképzôdést. Alkalmazása súlyos, több-
szörös töréssel járó osteoporosisban javasolt.

metabolikus osteopathia, csontsûrûség,
endokrin betegségek,

glükokortikoidok, új készítmények

SOME FORMS OF SECONDARY
OSTEOPOROSIS: DIAGNOSIS
AND TREATMENT

Secondary causes of bone loss are not often
considered in patients, who are diagnosed as
having osteoporosis. There are many causes of
secondary osteoporosis, including endocrine
diseases, renal disorders, transplantation, glu-
cocorticoid therapy, inflammatory rheumatic
diseases etc. This article gives an overview on
the most frequent and in the everyday practice
important forms of secondary osteoporosis. The
first principle is the correct diagnosis and the
adequate treatment of the underlying disease. In
the prevention and treatment of secondary bone
loss similar principles are followed as in the
primary forms. Calcium, Vitamin D, personali-
zed, well-aimed physical therapy and continuous
physical activity are the basic treatment of
secondary osteoporosis. Active form of Vitamin
D, which does not require calcium combination,
has to be applied in advanced age, in impaired
renal function, and in case of ineffective therapy
with cholecalciferol. Evidence based data sug-
gest that bisphosphonates (alendronate and
risedronate) are the most effective antiresorptive
agents in the prevention and treatment of glu-
cocorticoid-induced osteoporosis and in osteo-
porosis associated with rheumatoid arthri-
tis. To prevent secondary hyperthyreoidism du-
ring bisphosphonate treatment, a calcium intake
of 1000 1500 mg/d and an 800 IU/d of cho-
lecalciferol are recommended. Ibandronate (150
mg once a month), a new bisphosphonate will
be available soon. Parathyroid hormone (teripa-
ratide) is an anabolic agent, that enhances bone
formation. Its recent introduction offers new op-
tions in the treatment of patients with established
osteoporosis.

metabolic osteopathy, bone mineral density,
endocrine disorders,
glucocorticoid osteoporosis, new drugs
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Az osteoporosis a csontrendszer szisztémás, 
progresszív megbetegedése, a metabolikus os-
teopathiák leggyakoribb formája. Jellemzôje a

csontszövet mennyiségének progresszív megfogyása
(calcipeniás osteopathia), ennek következtében a csont
szilárdságának csökkenése, ezáltal fokozott – mikrosz-
kópos és makroszkópos – törékenysége. Az osteo-
porosis multifaktoriális betegség, ezért alapvetôen fon-
tos az ismeretlen okból kialakuló primer és a más szer-
vek megbetegedése következtében létrejövô szekunder
formák elkülönítése. A szekunder osteoporosisokban
(1. táblázat) a csontvesztés csupán tünet, ezért felisme-
résük és kezelésük a háttérben álló alapbetegség kóris-
mézésén és terápiáján alapul (1). Az irodalmi adatok
alapján a primer és a szekunder osteoporosis együttes
prevalenciája 8-10%; a szekunder osteoporosis nôkön
20-30%-ban, férfiak esetében gyakrabban, több mint
50%-ban fordul elô (2, 3).

A metabolikus osteopathiák – és így a szekunder
osteoporosisok – klinikai jelentôségét a csonttörések
adják. Magyarországon osteoporosis szövôdménye-
ként évente körülbelül 30 000 csigolyatörés, 15 000
csípôtáji, 26 000 csuklótáji és 9000 egyéb törés fordul
elô. A legsúlyosabb szövôdmény a csípôtáji törés: a
traumatizáltak 15-20%-a a fractura után fél–egy éven
belül meghal, körülbelül fele élete végéig segítségre
szorul, és csak minden ötödik beteg lesz teljesen önál-
ló. A hazánkban osteoporosisban szenvedô, körülbe-
lül 900 000 beteg ellátásával kapcsolatos közvetlen
költségek 20-25 milliárd forintot tesznek ki, míg a
közvetett költségekrôl még nem rendelkezünk meg-

bízható adatokkal (4). Glükokortikoidkezelés során
(napi 7,5 mg prednisolonekvivalens dózis határérték
felett) a csonttörés kockázta 1,77-ról 2,77-ra nô, és a
krónikus szedôk 50%-ánál alakul ki csonttörés. A
szekunder osteoporosisok törési és költségadataira
vonatkozó részletes hazai és nemzetközi adatok nem
ismertek.

A szekunder osteoporosisok lehetséges nagy száma
miatt a közleményben csak a gyakrabban elôforduló,
ezáltal nagyobb gyakorlati jelentôségû formákkal fog-
lalkozunk részletesebben.

Diagnosztika

A metabolikus osteopathia diagnózisának felállításá-
hoz két kérdést kell elôször tisztáznunk, amelyekhez
az oszteodenzitometria, a radiológia, valamint a labora-
tórium segítségét is igénybe kell vennünk:

1. Igazolható-e, hogy a betegnek a calcipeniás os-
teopathiája van?

2. Ha a válasz igen: melyik formáról van szó?
A szekunder osteoporosisok diagnosztikájának, ko-

rai felismerésének elsô és legfontosabb mozzanata an-
nak kimutatása oszteodenzitometriával, hogy a csont-
sûrûség (BMD: bone mineral density, g/cm2) csökkent
(5). A kapott eredményt az egészséges fiatalok átlagér-
tékével kell összevetni, és a különbséget e populáció
normálértékének szórásában fejezzük ki (T-score). A
T-score-érték alapján a WHO-ajánlás diagnosztikus
kategóriákat határozott meg:

– egészségesek: T-score-érték > –1,0;
– osteopenia: T-score-érték –1,0 és –2,5 közé esik;
– osteoporosis: T-score-érték < –2,5.
Kellô adatok hiányában ma elfogadott gyakorlat,

hogy ez a WHO-ajánlás érvényes az összes metabo-
likus csontbetegségre, illetve mindkét nemben. Alap-
vizsgálatok (szérumkalcium, -foszfor, -alkalikusfosz-
fatáz, -kreatinin, vizeletkalcium) és célzott laboratóriu-
mi meghatározások (D-vitamin- és hormonszintek,
csontanyagcsere-biomarkerek) elvégzésével eldönthet-
jük, hogy a generalizált csontfogyás primer osteopo-
rosis vagy más betegség következményeként kialakult
egyéb metabolikus csontbetegség-e. A csontátépülést

Szekunder osteoporosissal járó betegségek, állapotok

Felszívódási zavarok: krónikus gyomor-bél betegségek.

Endokrin betegségek: hyperthyreosis, hyperparathyreosis,
hypogonadismusok, hyperprolactinaemiák, Cushing-
szindróma.

Veleszületett betegségek: osteogenesis imperfecta, Marfan-
szindróma.

Tartós immobilizáció: hemiplegia, Parkinson-kór.

Életmód: tartós inaktivitás, extrém fizikai terhelés
(atlétaamenorrhoea), tartósan kalciumszegény étrend.

Vérképzô rendszeri betegségek: myeloma multiplex, mastocytosis,
leukaemia.

Májbetegségek: primer biliaris cirrhosis, egyéb krónikus
májbetegségek.

Menstruációs zavarok: késôi menarche, korai menopauza.

Vesebetegségek: uraemia, hypercalcuria.

Gyógyszerek: glükokortikoidok, pajzsmirigyhormonok,
antikonvulzív szerek, antikoagulánsok, methotrexat,
cyclosporin, kemoterápia.

Egyéb: 1-es típusú diabetes mellitus, anorexia nervosa, cysticus
fibrosis, alkoholizmus,  dohányzás (koffein?).

Gyulladásos kötôszöveti betegségek: rheumatoid arthritis,
spondylitis ankylopoetica, szisztémás lupus erythematosus.

A CIKKBEN SZEREPLÔ HATÓANYAGOK
ÉS HAZAI GYÁRI NEVÜK

Alendronat: Alendron Hexal, Alendronat-ratiopharm,
Fosamax, Sedron, Trabecan Teva.

Rizedronat: Actonel.
Ibandronat: Bonviva.
Alendronat+D3-vitamin: Fosavance.
Rizedronat+D3-vitamin+kalciumkarbonát: Actonel

Trio.
Teriparatid: Forsteo.
Stroncium ranelat: Protelos.

A szerkesztôség összeállítása. Forrás: www.pharmindex.hu
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– remodellinget – jelzô biokémiai csontmarkerek a
BMD-nél korábban jelzik a fokozott csonttörési koc-
kázatot és a terápia hatékonyságát (6, 7). Hangsúlyoz-
ni kell, hogy csupán az oszteodenzitometriás leletek
értékelése – az említett laboratóriumi vizsgálatok el-
végzése nélkül – nagy hiba, mert komoly diagnosztikus
tévedésekhez vezethet (8).

A hagyományos csontradiológiai vizsgálatok – bár
nem alkalmasak a csontfogyás korai felismerésére –
nem nélkülözhetôk a calcipeniás osteopathiák differen-
ciáldiagnosztikájában, a csonttörések megállapításában.
A folyamat progressziójának megítélésében a rönt-
genmorfometria jól alkalmazható, de a gyakorlatban
alig használt módszer. 

Osteoporosist okozó kórképek

Primer hyperthyreosis

A fokozott pajzsmirigy-túlmûködés minden klinikai
formájában – Basedow-kór, kompenzált vagy dekom-
penzált toxikus adenoma, illetve a pajzsmirigyhormon-
szubsztitúció is – mind az osteoblastok, mind az
osteoclastok aktivitása növekszik. A csontbontás fo-
lyamata azonban meghaladja a csontképzés mértékét,
ez a csont ásványianyag-tartalmának csökkenéséhez
vezet, jellemzôen a végtagcsontokon (9, 10). A diagnó-
zis a TSH (thyreoideastimuláló hormon) csökkent és
az fT3 emelkedett vérszintjének kimutatásán alapul. Az
osteoporosis okának keresésében a TSH mérése alap-
vizsgálatnak tekinthetô! 

Klinikum

A manifeszt hyperthyreosis klinikai tünetei jól ismert
tankönyvi adatok. A szubklinikus forma (11) többnyire
tünetmentes, bár fáradékonyság, szorongás, feszült-
ségérzés, tremor, palpitáció gyakoribb, mint az euthy-
reoid egyéneken. A 2. táblázat foglalja össze a hyper-
thyreosis hatását a csontrendszerre. Ismert tény a hy-
perthyreosis és a fokozott törési rizikó közötti kapcso-
lat. Cummings és munkatársai megállapítása szerint
posztmenopauzában lévô hyperthyreosisos nôk köré-
ben 80%-kal fokozódik a csípôtáji törések veszélye, és
a sikeres kezelés kedvezôen befolyásolja a csontok tö-
rékenységét, azonban a csípôtáji törés kockázata a be-
tegség gyógyulása után is megmarad (12). Fontos felis-
merés az öröklôdési tényezôk szerepének kimutatása a
thyreogen osteoporosisban (13).

Szubklinikus hyperthyreosisban – laboratóriumi jel-
lemzôk: csökkent TSH-, normális fT3- és fT4-szint –
posztmenopauzában lévô nôk esetében az alkar és a
femur BMD-értéke csökken, a lumbalis BMD nem vál-
tozik. Az alkar BMD-értéke jó korrelációt mutat az
fT4-értékkel. A radiojód-kezelésben részesült betegek
csontdenzitása a kezelést követô két évben – szemben
a nem kezeltekkel – nem csökkent, viszont a normális
értékek helyreállásával kapcsolatban nem egységes az
irodalom. A szubklinikus hyperthyreosis csonthatásá-

ról végleges álláspont nem alakult még ki, azonban az
eddigi irodalmi adatok alapján felvethetô, hogy a szub-
klinikus hyperthyreosis az osteoporosis rizikófaktorának
tekinthetô (14).

Terápia

A primer hyperthyreosis okozta osteoporosis kezelé-
sében szóba jövô készítmények: kalcium, biszfoszfo-
nátok, esetleg kalcitonin. Minden hyperthyreosisos be-
teg esetében indokolt az alapbetegség adekvát kezelése
– thyreostaticus gyógyszerek, radiojódterápia, mûtét –
mellett a csontvédelem is, a csontvesztés és a törési ri-
zikó csökkentése céljából. Gondoljunk arra is, hogy a
kompenzált toxikus adenoma is járhat csontvesztéssel.
Az alapbetegségtôl függôen alkalmazott hatásos keze-
lést követôen nô a csontsûrûség. Rendszeres (egy-más-
fél évenkénti) oszteodenzitometriás kontroll indokolt.

Hyperparathyreosis

A mellékpajzsmirigy túlmûködése következtében a
keringô parathormon megnövekedett mennyisége fo-
kozza az osteoclastok differenciálódá-
sát és aktivitását, parathyreogen
osteopathia kialakulásához vezetve.
Primer hyperparathyreosisban felborul a
fiziológiás feed-back a parathormon és
az extracelluláris kalcium között, és az
emelkedô szérumkalciumszint ellenére
a parathormon termelôdése fokozott
marad. Ennek hátterében legtöbbször a
mellékpajzsmirigy primer hyperplasiá-
ja, autonóm daganata (adenoma, ritkán
carcinoma) áll. A szekunder hyperpa-
rathyreosis valamely ok – krónikus
uraemia, felszívódási zavar – következ-
tében létrejött hypocalcaemia kompen-
zálására alakul ki. Krónikus veseelégte-
lenségben a renalis osteodystrophia ki-
alakulásának egyik legfontosabb oka a
szekunder hyperparathyreosis. Gyakorlati jelentôségû
kérdés, hogy a biszfoszfonát- (alendronat-, rizedro-
nat-) terápia a csontreszorpció gátlása miatt szekunder

A thyreogen osteoporosis jellemzôi

Fokozódik a csontanyagcsere, a csontállományvesztés.

Fôként a corticalis szerkezetû csontok érintettek.

Posztmenopauzában lévô hyperthyreosisos nôkön gyakoribb,
mint férfiakon.

Az osteoporosis a hyperthyreosis idôtartamával áll
összefüggésben.

A biokémiai markerek jól jelzik a csontturnover fokozódását.

Sikeres kezelést követôen az osteoporosis javul, de az eredeti
állapot csak évek múlva következhet be.

2. TÁBLÁZAT
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hyperparathyreosist indukálhat. Éppen ezért javasolt a
biszfoszfonátkezelés kiegészítése D-vitaminnal, mivel
az általuk esetlegesen indukált szekunder hyperpara-
thyreosist mérséklik, erôsítve ezzel a biszfoszfonátok
hatását. Hosszú ideig fennálló hyperparathyreosis ese-
tén a mellékpajzsmirigy autonómmá válik, és ritkán ter-
cier hyperparathyreosis alakul ki.

Klinikum

A hyperparathyreosis klinikai képe változatos: a hyper-
calcaemia kevés tünetet ad, a beteg szomjúságérzetet,
polyuriát, polydipsiát, rossz közérzetet, étvágytalansá-
got, hasi diszkomfortot, fogyást panaszolhat, a képet

hypertonia, vesekôképzôdés, neuropa-
thia, polyneuritis is jellemezheti. Rend-
szerint a renalis tünetek a jellemzôk, de
sokszor mozgásszervi tünetek (ossealis
forma) uralják a képet. A primer hy-
perparathyreosis csontelváltozásai tí-
pusosak: jellemzô a csontfájdalom a
hosszú csöves csontok, kéz, csigolya,
koponya területén, valamint a csonttö-
rékenység.

A röntgenfelvételen sokszor csak az
ásványianyag-tartalom csökkenése lát-
ható, máskor csigolyadeformitás, frac-

turák is kimutathatók. Jellemzô csonttünetek: subpe-
riostealis reszorpció, ciszták – osteitis cystica fibrosa
generalisata: Recklinghausen-kór –, molyrágásszerû
eróziók a phalanxokon (ritkán acroosteolysis), a cla-
viculán, a koponyán a „salt and pepper” (só-bors) tünet
megjelenése, sclerosis a csigolyák fedôlemezén, a csi-
golyatestben atrophia (rugger-jersey spine). Kórjelzô a
fogmeder lamina durájának korai felszívódása. 

A szövettani képen a ciszták fibrosus masszával ki-
töltöttek, jellemzô a barna tumorok (osteoclastoma)
megjelenése. 

Laboratóriumi tünetek primer hyperparathyreosis-
ban: hypercalcaemia, hypercalcuria, hypophosphatae-
mia, csökkent tubularis foszfátreszorpció, emelkedett
alkalikusfoszfatáz-szint. A diagnózis alapja a magasabb
szérumparathormon-koncentráció, hypercalcaemia. A
csontfogyást oszteodenzitometriával kell mérni, amely
jellemzôen gyakoribb és kifejezettebb a perifériás
csontokon. 

A képalkotó eljárások közül az ultrahang-, a CT- és
az MR-vizsgálat segítségével lokalizálható a mellék-
pajzsmirigy-adenoma. Tünetmentes formában (kémiai
hyperparathyreosis) klinikai, radiológiai eltérés nincs, a
szérumkalcium rendszerint 2,75 mmol/l-nél nem ma-
gasabb.

Terápia

Primer hyperparathyreosisban az adenoma szubtotális
mûtéti eltávolítása a végleges megoldás. Ha sebészi ke-
zelés nem jön szóba, megkísérelhetô biszfoszfonátok
adása, kiegészítve a kalciumbevitel csökkentésével, és
foszfátgazdag diétával. Tilos: D-vitamin és thiazid típu-

sú diuretikumok adása. Fontos a beteg állapotának
rendszeres követése (klinikai, laboratóriumi vizsgála-
tok, 1-1,5 évenkénti oszteodenzitometriás kontrollok)
(15).

Glükokortikoid okozta osteoporosis

A populáció 0,7-1%-a tartósan szed – fôként reumato-
lógiai betegségek esetén – valamilyen szteroidkészít-
ményt (16, 17). A szteroidok krónikus alkalmazásának
legsúlyosabb következménye az osteoporosis. Már na-
pi 2–5 mg prednisolon, illetve annak ekvivalens adagja-
inál megfigyeltek csontvesztést (18). A csontvesztés
mértéke a kezelés 6–12. hónapjában a legnagyobb,
fôleg a trabecularis csontokat érinti, mértéke elérheti a
20–30%-ot. A csontfogyás nagysága függ az alkalma-
zott szteroid farmakológiai tulajdonságaitól, napi és
összdózisától, az alkalmazás idejétôl. Következményes
csonttörés az esetek 30-40%-ában alakul ki: leggyako-
ribb a borda- és a csigolyatörés, de a combnyaktörés ri-
zikója is kétszeresére nô. Csigolyatörés a krónikus
szteroidterápiában részesülôk 15%-ánál következhet
be a kezelés elsô évében. 

A glükokortikoidok csontanyagcserére gyakorolt
negatív hatása komplex és máig sem teljesen tisztá-
zott. A gyógyszercsoport tagjai gátolják az osteo-
blastok mûködését, fokozzák apoptózisukat, ezáltal
befolyásolják a csont mikroarchitektúráját. A D-vita-
minnak a bélmucosára kifejtett hatását csökkentve gá-
tolják a kalcium felszívódását, és fokozzák a veséken
keresztül a kalcium kiürülését (hypercalcuria). Mind-
ezek szekunder hyperparathyreosis kialakulásához
vezethetnek. Csökkentik a szexhormonok képzôdé-
sét, ezáltal is negatív hatást gyakorolva a csontanyag-
cserére (19).

Prevenció, terápia

Glükokortikoidterápiában részesülôknek javasolt ké-
szítmények: naponta 1000–1500 mg kalcium, napi
600–1000 IU (natív), 0,25–1,0 μg aktív D-vitamin;
alendronat heti 70 mg, rizedronat heti 35 mg.

Az elmúlt években nemzetközileg elfogadott irány-
elvek léptek életbe, ezek mind a prevencióban, mind a
terápiában hatásosan alkalmazhatók (20, 21). A króni-
kus szteroidszedô betegeket primer gyógyszeres pre-
vencióban kell részesíteni. A szteroidterápia elkezdésé-
vel egy idôben rutinszerûen javasolt napi kalcium- és
natív D-vitamin-pótlás. Aktív D-vitamin-származékok
adása az alábbi esetekben javasolt: 

– 65 év felett, akiknek vesefunkciója beszûkült (szé-
rumkreatinin: nôk >150 μmol/l, férfiak >200 μmol/l),
vagy akiknél a natív D-vitamin-kezelés hatástalannak
bizonyult. 

– Idôsek esetén – az elégtelen D-vitamin-aktiválás
miatt – a csontvesztés megállításában és a törési rizikó
csökkentésében az aktív D-vitamin hatásosabbnak bi-
zonyult a natív D-vitaminnal szemben. A biszfosz-
fonátok hatékonyak mind a prevencióban, mind a ki-
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alakult glükokortikoid okozta osteoporosisban; ebben
a kórképben jelenleg csak az alendronat és a rizedronat
regisztrált hazánkban és a világon (22).

Reumatológiai kórképek

Rheumatoid arthritis

A csonttömeg csökkenése a rheumatoid arthritis jel-
lemzô extraarticularis manifesztációja; a betegek több
mint felénél kimutatható (23–25). A kórképben lokális
(periarticularis osteoporosis) és generalizált osteporosis
figyelhetô meg. Kialakulásában több tényezô szerepe
jön szóba (26–28): az alapbetegség – gyulladásos cito-
kinek (fôleg TNF-α) –, a tartós kortikoszteroidterápia,
methotrexat szedése, a csökkent fizikai aktivitás
(immobilitás). Egyéb hajlamosító tényezôkkel is szá-
molni kell: életkor (posztmenopauza), csökkent D-
vitamin-képzôdés (29). A csontvesztés az évi 2–5%-ot
is elérheti, mértéke az alapbetegség aktivitásával, a
csökkent fizikai aktivitással (immobilitás) és a szte-
roidterápia összdózisának nagyságával korrelál.

A csontvesztés fôleg a trabecularis csontállományt
érinti, azonban a csontrendszer egészét tekintve nem
egyenlô mértékben. Csökkenô sorrendben a distalis
radius, majd a combnyak és a gerinc érintett leginkább
(30). Mind a csigolyatörés, mind a combnyaktörés
incidenciája körülbelül kétszer nagyobb, mint a meg-
felelô kontrollcsoportban. A két betegség társulása, a
kialakult törések tovább rontják a betegek életminô-
ségét, élettartamát, az immobilizáció pedig a csonttö-
meg további csökkenését okozza. A csontvesztés mér-
téke a betegség elsô évében a legnagyobb, ezért indo-
kolt az axiális oszteodenzitometria nemcsak korai el-
végzése, hanem rendszeres évenkénti ismétlése (31).

Terápia: A szóba jövô készítmények: kalcium, a D-
vitamin natív és aktív formája, biszfoszfonátok (folya-
matos alendronat-, rizedronatkezelés); kalcitonin-
biszfoszfonát intolerancia esetén posztmenopauzában
lévô nôk esetében kombinált nôihormon-pótlás, tesz-
toszteronkezelés férfi hypogonadismus esetén.

A kezelésben általános és speciális szempontokat kell
figyelembe venni. Elsôdleges az immobilitás megszünte-
tése (gyógytorna), a mozgásképesség javítása, az ízület-
védelem (ortézisek, ortopédiai mûtétek). Alapvetô fel-
adat a betegség aktivitásának csökkentése, progresszió-
jának – a porc- és csontdestrukció kiterjedésének – meg-
állítása vagy lassítása a minél korábban elkezdett
megfelelô bázisterápiával (leflunomid, methotrexat). A
biológiai szerek megjelenése (infliximab, adalimubab,
etanercept, anakinra) újabb lehetôségek arzenálját jelen-
tik a rheumatoid arthritis patogenetikai kezelésében.
Napi 10 mg-nál kisebb kortikoszteroid fenntartó dózis
alkalmazása mellett legkisebb a negatív csonthatás. Min-
den rheumatoid arthritises beteg esetében alapkezelés-
nek tekinthetô a napi 1000–1500 mg kalcium és 800–
1000 IU D-vitamin, vagy 1 μg aktív D-vitamin adása. A
biszfoszfonátok (alendronat, rizedronat) a leghatéko-
nyabb szerek a rheumatoid arthritisben kialakuló csont-

vesztés csökkentésében és a törésprevencióban. Ameny-
nyiben a beteg a glükokortikoidterápia megkezdése elôtt
már csigolyatörést szenvedett, illetve a T-score-ja –2,5
alatti, biszfoszfonátok mielôbbi adása indokolt (3. táblá-
zat) (21, 22, 32).

Egyéb szisztémás autoimmun betegségek

A szisztémás lupus erythematosusban (SLE) szenvedô
betegek 50%-ánál csontvesztés következik be részben
az alapbetegség, részben a kezelés következtében. Az
axillaris és a perifériás csonttömeg egyaránt csökken,
fôleg a trabecularis csontállomány. A csontok érintett-
ségét tekintve SLE-ben a distalis radius, a lumbalis ge-
rinc és a combnyak áll elôtérben. Rheumatoid arthri-
tissal összehasonlítva SLE-ben több osteoporoticus tö-
rés fordul elô, feltehetôen a nagyobb szteroiddózisok
miatt. Az autoimmun polyarthritisekben kialakuló
osteoporosis kezelésében hasonló elvek érvényesek,
mint a rheumatoid arthritis terápiájában, azonban még
kevésbé fogalmaztak meg egységes szempontokat, el-
veket (24, 33, 34).

Spondylitis ankylopoetica

Mind az axillaris, mind a perifériás csontokban elôfor-
dulhat csontvesztés. Már fennállásának korai szakában,
a jellemzô radiológiai elváltozások elôtt csökken a
BMD. Ennek nagysága fordítottan arányos a betegség
idôtartamával és a beteg életkorával. A syndesmo-
phyták miatt egyes betegeken az ágyéki csigolyák
BMD-értéke magasabb lehet, ezért a combnyak és az
alkar oszteodenzitometriás vizsgálata javasolt (35, 36).
A csontmarkerek jelentôsége ellentmondásos. A na-
gyobb törési kockázathoz (csigolyák) a gerinc foko-
zott merevsége is hozzájárul. A csigolyatörések gyak-
ran tünetmentesek (37, 38).

Újabb terápiás lehetôségek 

A közeli jövôben várhatóan újabb antiporoticumok ke-
rülnek fogalomba, részben a már meglévô gyógyszer-
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A glükokortikoid okozta osteoporosis kezelése

Szempontok Specifikus osteoporosis elleni kezelés
(kalcium és D-vitamin adása mellett)

Nem szükséges Szükséges

Életkor <65 év >65 év

Csigolyafractura nincs van

Kortikoszteroid <10 mg >10 mg
napi adag
(prednisolon-
ekvivalens adag)

BMD (T-score) >–1,5 <–2,5

3. TÁBLÁZAT
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csoportok választéka bôvül, másrészt az újabb szerek
új irányzatot képviselnek a terápiás arzenálban (39).

Biszfoszfonátok: a biszfoszfonát-D-vitamin sziner-
gizmust kihasználva és a terápiát megkönnyítve for-
galomba került a 70 mg alendronat+2800 NE kole-
kalciferol tabletta (adagolása heti egy tabletta), vala-
mint az összecsomagolt 35 mg rizedronat és 220 NE
D-vitamin+500 mg kalciumkarbonát rágótabletta
(adagolása: heti egy tabletta rizedronat mellett napi 2x1
rágótabletta). Az ibandronat tabletta havi 150 mg
adagban növeli a BMD-t, és 50-62%-kal csökkenti a
vertebralis törések kockázatát. A szekunder osteopo-
rosis kezelésérõl még kevés az adat.

Teriparatid: humán rekombináns analóg, 1-34-oligo-
peptid. Napi 20 μg-os injekciót subcutan 18 hónapig ad-
va mind a corticalis, mind a trabecularis csont szerkeze-
tét javítja. Növeli a csigolya-BMD-t, szignifikánsan

csökkenti az új csigolyatörések, valamint a nem verteb-
ralis törések kockázatát, ez a hatás a kezelés felfüggesz-
tése után 18–31 hónappal még fennmarad. Biszfoszfo-
náttal való együttes adása kifejezetten csökkenti a teri-
paratid hatását, de utána alkalmazva konzerválja a teripa-
ratidkezelés hatására fokozódott csontsûrûséget.

Indikáció: súlyos, többszörös törést szenvedett os-
teoporosis, valamint férfi osteoporosis. Elsô vonalbeli
szernek tekinthetô a súlyos glükokortikoid okozta
osteoporosisban.

Stroncium ranelat: csökkenti a csontreszorpciót és
javítja a csontképzôdést, a csontanyagcserét a csont-
képzés irányába tolja el. 

Indikáció: idôskori osteoporosis, amelyben a BMD
jelentôs csökkenése miatt a csonttörési rizikó fokozott.

Adagolás: naponta este egy tasak granulátum (2 g) 2
dl vízben feloldva.
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