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A szekunder osteoporosis néhany formdja:
diagnosztika és kezelés

Genti Gyorgy, Péntek Marta, Licker-Féris Edit

Osteoporosis diagndzisa esetén gyakran nem
tisztazzak a csontvesztés pontos okat. Szamos ok
vezethet szekunder osteoporosis kialakuldsdhoz,
tobbek kozott endokrin betegségek, transzplan-
tacio, glukokortikoidkezelés, gyulladdsos reu-
matologiai korképek.
A szerzék kozleményiikben a nagyszamu sze-
kunder osteoporosisok koziil a leggyakoribb, a
gyakorlat szempontjabél jelentds szerepet jatsz6
formdkat tekintik at. A legfontosabb szempont az
alapbetegség diagnosztizalasa, és annak adekvat
kezelése. A csontvesztés kezelésében hasonlé
elveket kell kévetni, mint a primer formdban. A
megfelel§ kalciumbevitel, D-vitamin-ell4tottsag,
a célzott, egyénre szabott gydgytorna, rendsze-
res fizikai aktivitds a szekunder osteoporosisok
bazisterdpidja. Az aktiv D-vitamin (alfa-calcidol)
addsat nem szabad kalciummal kombindlni. A
D-vitamin aktiv formdjat idéskorban, beszdkiilt
vesefunkci6, illetve a nativ D-vitamin hatastalan-
sdga esetén kell alkalmazni. Az evidence based
adatok alapjan a gliikokortikoid okozta osteopo-
rosis és a rheumatoid arthritishez tarsulé osteo-
porosis megelGzésének és kezelésének leghaté-
konyabb szerei a biszfoszfondtok (alendronat,
rizedronat). A szekunder hyperparathyreosis ki-
alakulasanak megelézésére napi 1000-1500 mg
kolekalciferollal és 800 IU D-vitaminnal ajanlott
kombindlni. Az ibandronat (havi 1X150 mg
adagban) egy most forgalomba kerulS Gj bisz-
foszfonat. A parathyreoid hormon (teriparatid) az
elsé anabolikus hatdsd antiporoticum, igy fokoz-
za a csontképzbdést. Alkalmazésa stlyos, tobb-
sz0Oros toréssel jaré osteoporosisban javasolt.
metabolikus osteopathia, csontsiiriiség,
endokrin betegségek,
glitkokortikoidok, tj készitmények

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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__ 1. TABLAZAT

Szekunder osteoporosissal jaré betegségek, dllaporok

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

z osteoporosis a csontrendszer szisztémds,
A progressziv megbetegedése, a metabolikus os-
teopathidk leggyakoribb formija. Jellemzdje a
csontszdvet mennyiségének progressziv megfogydsa
(calcipenids osteopathia), ennek kvetkeztében a csont
szildrdsdganak csokkenése, eziltal fokozott — mikrosz-
képos és makroszképos — torékenysége. Az osteo-
porosis multifaktoriilis betegség, ezért alapvetSen fon-
tos az ismeretlen okbol kialakulé primer és a més szer-
vek megbetegedése kovetkeztében létrejovs szekunder
formak elkiilonitése. A szekunder osteoporosisokban
(1. tdbldzat) a csontvesztés csupan tiinet, ezért felisme-
résiik és kezelésiik a hattérben 4ll6 alapbetegség koris-
mézésén és terdpidjan alapul (7). Az irodalmi adatok
alapjdn a primer és a szekunder osteoporosis egyiittes
prevalencidja 8-10%; a szekunder osteoporosis n8kén
20-30%-ban, férfiak esetében gyakrabban, t6bb mint
50%-ban fordul el (2, 3).

A metabolikus osteopathidk — és igy a szekunder
osteoporosisok — klinikai jelent8ségét a csonttorések
adjak. Magyarorszdgon osteoporosis szdv8dménye-
ként évente koriilbeliil 30 000 csigolyatdrés, 15 000
csip8téji, 26 000 csuklotaji és 9000 egyéb torés fordul
els. A legstlyosabb szév&dmény a csip8tdji torés: a
traumatizaltak 15-20%-a a fractura utdn fél-egy éven
belill meghal, kériilbelill fele élete végéig segitségre
szorul, és csak minden 6tddik beteg lesz teljesen 6nal-
16. A hazdnkban osteoporosisban szenvedd, koriilbe-
lal 900 000 beteg ellitisaval kapcsolatos kézvetlen
koltségek 20-25 millidrd forintot tesznek ki, mig a
kozvetett koltségekrsl még nem rendelkeziink meg-

Felszivéddsi zavarok: krénikus gyomor-bél betegségek.
Endokrin betegségek: hyperthyreosis, hyperparathyreosis,
Velesziiletett betegségek: osteogenesis imperfecta, Marfan-

Tartés immobilizdcié: hemiplegia, Parkinson-kor.

Eletméd: tartés inaktivitas, extrém fizikai terhelés
Vérképz6 rendszeri betegségek: myeloma multiplex, mastocytosis,
Mdjbetegségek: primer biliaris cirrhosis, egyéb krénikus

Menstrudciés zavarok: késéi menarche, korai menopauza.
Veseberegségek: uraemia, hypercalcuria.
Gydgyszerek: glikokortikoidok, pajzsmirigyhormonok,

Egyéb: 1-es tipust diabetes mellitus, anorexia nervosa, cysticus

Gyulladdsos kétbszoveti betegségek: rheumatoid arthritis,

hypogonadismusok, hyperprolactinaemiik, Cushing-

szindréma.

szindréma.

(atlétaamenorrhoea), tartésan kalciumszegény étrend.
leukaemia.

méjbetegségek.

antikonvulziv szerek, antikoagulansok, methotrexat,
cyclosporin, kemoterapia.

fibrosis, alkoholizmus, dohanyzis (koffein?).

spondylitis ankylopoetica, szisztémds lupus erythematosus.
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A CIKKBEN SZEREPLO HATOANYAGOK
FES HAZAI GYARI NEVUK

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

Rizedronat: Actonel.

Ibandronat: Bonviva.

Alendronat+D;-vitamin: Fosavance.

Rizedronat+D;-vitamin+kalciumkarbonét: Actonel
Trio.

Teriparatid: Forsteo.

Stroncium ranelat: Protelos.

A szerkesztéség dsszedllitdsa. Forrds: www.pharmindex.hu

bizhat6 adatokkal (4). Glitkkokortikoidkezelés sorin
(napi 7,5 mg prednisolonekvivalens dézis hatdrérték
felett) a csonttérés kockdzta 1,77-r6l 2,77-ra né, és a
kronikus szed8k 50%-anél alakul ki csonttorés. A
szekunder osteoporosisok torési és koltségadataira
vonatkoz6 részletes hazai és nemzetkdzi adatok nem
ismertek.

A szekunder osteoporosisok lehetséges nagy szdma
miatt a kozleményben csak a gyakrabban elforduld,
eziltal nagyobb gyakorlati jelent8ségli formékkal fog-
lalkozunk részletesebben.

Diagnosztika

A metabolikus osteopathia diagnézisanak feldllitasa-
hoz két kérdést kell el8szor tisztdznunk, amelyekhez
az oszteodenzitometria, a radiolégia, valamint a labora-
térium segitségét is igénybe kell venniink:

1. Igazolhat6-e, hogy a betegnek a calcipenids os-
teopathidja van?

2. Ha a vélasz igen: melyik formar6l van sz6?

A szekunder osteoporosisok diagnosztikdjanak, ko-
rai felismerésének elss és legfontosabb mozzanata an-
nak kimutatdsa oszteodenzitometriival, hogy a csont-
sliriség (BMD: bone mineral density, g/cm?) csokkent
(5). A kapott eredményt az egészséges fiatalok atlagér-
tékével kell 6sszevetni, és a kiilonbséget e populicié
normélértékének szérasiban fejezziik ki (T-score). A
T-score-érték alapjin a WHO-ajinlds diagnosztikus
kategéridkat hatirozott meg:

— egészségesek: T-score-érték > —1,0;

— osteopenia: T-score-érték —1,0 és —2,5 kozé esik;

— osteoporosis: T-score-érték < -2,5.

Kell adatok hidnyidban ma elfogadott gyakorlat,
hogy ez a WHO-ajinlds érvényes az Ssszes metabo-
likus csontbetegségre, illetve mindkét nemben. Alap-
vizsgilatok (szérumkalcium, -foszfor, -alkalikusfosz-
fatdz, -kreatinin, vizeletkalcium) és célzott laboratériu-
mi meghatdrozdsok (D-vitamin- és hormonszintek,
csontanyagcsere-biomarkerek) elvégzésével eldonthet-
jik, hogy a generalizalt csontfogyds primer osteopo-
rosis vagy mis betegség kovetkezményeként kialakult
egyéb metabolikus csontbetegség-e. A csontitépiilést

LAM 2006;16(4):333-338.



- remodellinget — jelz8 biokémiai csontmarkerek a
BMD-nél korabban jelzik a fokozott csonttérési koc-
kézatot és a terdpia hatékonysagit (6, 7). Hangstlyoz-
ni kell, hogy csupin az oszteodenzitometrids leletek
értékelése — az emlitett laboratériumi vizsgilatok el-
végzése nélkiil — nagy hiba, mert komoly diagnosztikus
tévedésekhez vezethet (8).

A hagyomanyos csontradiolégiar vizsgilatok — bir
nem alkalmasak a csontfogyas korai felismerésére —
nem nélkiilézhet8k a calcipenids osteopathiak differen-
cidldiagnosztikdjiban, a csonttorések megallapitasaban.
A folyamat progressziéjanak megitélésében a ront-
genmorfometria j6l alkalmazhaté, de a gyakorlatban
alig hasznalt médszer.

Osteoporosist okoz6 kérképek
Primer hyperthyreosis

A fokozott pajzsmirigy-talmikodés minden klinikai
formajiban — Basedow-kér, kompenzilt vagy dekom-
penzalt toxikus adenoma, illetve a pajzsmirigyhormon-
szubsztiticié is — mind az osteoblastok, mind az
osteoclastok aktivitdsa névekszik. A csontbontis fo-
lyamata azonban meghaladja a csontképzés mértékét,
ez a csont 4dsvanyianyag-tartalminak csdkkenéséhez
vezet, jellemz8en a végtagcsontokon (9, 10). A diagné-
zis a TSH (thyreoideastimulilé hormon) csékkent és
az fT; emelkedett vérszintjének kimutatdsin alapul. Az
osteoporosis okdnak keresésében a TSH mérése alap-
vizsgdlatnak tekinthetd!

Klinikum

A manifeszt hyperthyreosis klinikai tiinetei j6l ismert
tankonyvi adatok. A szubklinikus forma (11) tobbnyire
tiinetmentes, bar firadékonysidg, szorongis, fesziilt-
ségérzés, tremor, palpiticié gyakoribb, mint az euthy-
reoid egyéneken. A 2. tdblizar foglalja 6ssze a hyper-
thyreosis hatdsit a csontrendszerre. Ismert tény a hy-
perthyreosis és a fokozott torési rizik6 kozotti kapeso-
lat. Cummings és munkatirsai megallapitisa szerint
posztmenopauziban 1év8 hyperthyreosisos nék koré-
ben 80%-kal fokozédik a csip8taji torések veszélye, és
a sikeres kezelés kedvez&en befolyasolja a csontok t6-
rékenységét, azonban a csipdtiji térés kockdzata a be-
tegség gy6gyuldsa utdn is megmarad (72). Fontos felis-
merés az 6roklEdési tényez8k szerepének kimutatdsa a
thyreogen osteoporosisban (13).

Szubklinikus hyperthyreosisban — laboratériumi jel-
lemzsk: csokkent TSH-, normalis fT;- és {T -szint —
posztmenopauziban 1év8 n8k esetében az alkar és a
femur BMD-értéke csokken, a lumbalis BMD nem val-
tozik. Az alkar BMD-értéke j6 korreliciét mutat az
fT,-értékkel. A radioj6d-kezelésben részesiilt betegek
csontdenzitisa a kezelést kovetd két évben — szemben
a nem kezeltekkel — nem csékkent, viszont a normalis
értékek helyredllasaval kapcsolatban nem egységes az
irodalom. A szubklinikus hyperthyreosis csonthatdsi-
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2. TABLAZAT

A thyreogen osteoporosis jellemz6i

Fokozédik a csontanyagesere, a csontdllomanyvesztés.

Féként a corticalis szerkezetii csontok érintettek.

2 o

mint férfiakon.

Az osteoporosis a hyperthyreosis id8tartaméval all
dsszefiiggésben.

dllapot csak évek mulva kovetkezhet be.

Posztmenopauziban 1év hyperthyreosisos n8kén gyakoribb,

A biokémiai markerek j6l jelzik a csontturnover fokozédisit.

Sikeres kezelést kévet8en az osteoporosis javul, de az eredeti

rol végleges allispont nem alakult még ki, azonban az
eddigi irodalmi adatok alapjin felvethetd, hogy a szub-
klinikus hyperthyreosis az osteoporosis rizikéfaktorinak
tekinthetd (14).

Terdpia

A primer hyperthyreosis okozta osteoporosis kezelé-
sében széba jov8 készitmények: kalcium, biszfoszfo-
natok, esetleg kalcitonin. Minden hyperthyreosisos be-
teg esetében indokolt az alapbetegség adekvit kezelése
— thyreostaticus gyogyszerek, radiojédterdpia, miitét —
mellett a csontvédelem is, a csontvesztés és a torési ri-
zik6 csokkentése céljabol. Gondoljunk arra is, hogy a
kompenzilt toxikus adenoma is jarhat csontvesztéssel.
Az alapbetegségtdl fiigg8en alkalmazott hatdsos keze-
1ést kdvetSen nd a csontsiiriség. Rendszeres (egy-mas-
fél évenkénti) oszteodenzitometrids kontroll indokolt.

Hyperparathyreosis
A mellékpajzsmirigy talmikodése kovetkeztében a

kering6 parathormon megnévekedett mennyisége fo-
kozza az osteoclastok differencidléda-

sit  és  aktivitdsit, parathyreogen
osteopathia  kialakuldsihoz vezetve. Az oszteo-
Primer /.)yperpamt/oyreosisban felborula  denzitometrias
fiziolégias feed-back a parathormon és

. e leletek
az extracellularis kalcium kézott, és az . b
emelkedd szérumkalciumszint ellenére Or:mjag,a a,n
a parathormon termel8dése fokozott valo értékelése
marad. Ennek hitterében legtébbszor a — a laborat6-

mellékpajzsmirigy primer hyperplasia-
ja, autoném daganata (adenoma, ritkdn
carcinoma) all. A szekunder hyperpa-
rathyreosis valamely ok - krénikus
uraemia, felszivédasi zavar — kovetkez-
tében létrejott hypocalcaemia kompen-
zélasdra alakul ki. Krénikus veseelégte-
lenségben a renalis osteodystrophia ki-
alakuldsinak egyik legfontosabb oka a

riumi vizsgala-
tok elvégzése
nélkil — komoly
diagnosztikus
tévedésekhez
vezethet.

szekunder hyperparathyreosis. Gyakorlati jelent8ségii
kérdés, hogy a biszfoszfonit- (alendronat-, rizedro-
nat-) terdpia a csontreszorpcié gitldsa miatt szekunder
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hyperparathyreosist indukalhat. Eppen ezért javasolt a
biszfoszfonitkezelés kiegészitése D-vitaminnal, mivel
az 4ltaluk esetlegesen indukalt szekunder hyperpara-
thyreosist mérséklik, er&sitve ezzel a biszfoszfonitok
hatésit. Hossza ideig fenndllé hyperparathyreosis ese-
tén a mellékpajzsmirigy autonémma valik, és ritkan ter-
cier hyperparathyreosis alakul ki.

Klinikum

A hyperparathyreosis klinikai képe viltozatos: a hyper-
calcaemia kevés tiinetet ad, a beteg szomjusigérzetet,
polyuriat, polydipsiat, rossz kdzérzetet, étvagytalansa-
got, hasi diszkomfortot, fogyast panaszolhat, a képet
hypertonia, vesek8képz8dés, neuropa-

thia, polyneuritis is jellemezheti. Rend-

Az eddigi szerint a renalis tiinetek a jellemz8k, de
irodalmi adatok  sokszor mozgisszervi tiinetek (ossealis
alapjan forma) uraljak a képet. A primer hy-

felvethet6, hogy
a szubklinikus

hyperthyreosis
az osteoporosis
rizik6faktora.

perparathyreosis csontelvéltozasai ti-
pusosak: jellemz8 a csontfdjdalom a
hosszi csdves csontok, kéz, csigolya,
koponya teriiletén, valamint a csontté-
rékenység.

A rontgenfelvételen sokszor csak az
dsvanyianyag-tartalom csokkenése lat-
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hat6, miskor csigolyadeformités, frac-
turdk is kimutathaték. Jellemz8 csonttiinetek: subpe-
riostealis reszorpcid, cisztik — osteitis cystica fibrosa
generalisata: Recklinghausen-kér —, molyrigisszeri
er6zidk a phalanxokon (ritkin acroosteolysis), a cla-
viculdn, a koponyén a ,,salt and pepper” (s6-bors) tiinet
megjelenése, sclerosis a csigolydk fedslemezén, a csi-
golyatestben atrophia (rugger-jersey spine). Kérjelz8 a
fogmeder lamina durdjinak korai felszivodasa.

A szovettani képen a cisztdk fibrosus masszaval ki-
toltottek, jellemz8 a barna tumorok (osteoclastoma)
megjelenése.

Laboratériumi tiinetek primer hyperparathyreosis-
ban: hypercalcaemia, hypercalcuria, hypophosphatae-
mia, csdkkent tubularis foszfitreszorpcié, emelkedett
alkalikusfoszfatdz-szint. A diagnozis alapja a magasabb
szérumparathormon-koncentricié, hypercalcaemia. A
csontfogyést oszteodenzitometridval kell mérni, amely
jellemz8en gyakoribb és kifejezettebb a periférids
csontokon.

A képalkoté eljarasok koziil az ultrahang-, a CT- és
az MR-vizsgilat segitségével lokalizdlhat6 a mellék-
pajzsmirigy-adenoma. Tiinetmentes formaban (kémiai
hyperparathyreosis) klinikai, radiolégiai eltérés nincs, a
szérumkalcium rendszerint 2,75 mmol/l-nél nem ma-
gasabb.

Terdpia

Primer hyperparathyreosisban az adenoma szubtotalis
mitéti eltdvolitdsa a végleges megoldds. Ha sebészi ke-
zelés nem jon sz6ba, megkisérelhets biszfoszfonatok
adasa, kiegészitve a kalciumbevitel csokkentésével, és
foszfatgazdag diétaval. Tilos: D-vitamin és thiazid tipu-

si diuretikumok addsa. Fontos a beteg allapotdnak
rendszeres kovetése (klinikai, laboratériumi vizsgala-
tok, 1-1,5 évenkénti oszteodenzitometrids kontrollok)

(15).

Gliikokortikoid okozta osteoporosis

A populicié6 0,7-1%-a tartésan szed — f8ként reumato-
l6giai betegségek esetén — valamilyen szteroidkészit-
ményt (16, 17). A szteroidok krénikus alkalmazdsinak
legstlyosabb kévetkezménye az osteoporosis. Mar na-
pi 2-5 mg prednisolon, illetve annak ekvivalens adagja-
indl megfigyeltek csontvesztést (18). A csontvesztés
mértéke a kezelés 6-12. honapjaban a legnagyobb,
f6leg a trabecularis csontokat érinti, mértéke elérheti a
20-30%-ot. A csontfogyés nagysiga fiigg az alkalma-
zott szteroid farmakoldgiai tulajdonsigaitol, napi és
8sszddzisatdl, az alkalmazis idejétsl. Kovetkezményes
csonttdrés az esetek 30-40%-dban alakul ki: leggyako-
ribb a borda- és a csigolyatorés, de a combnyaktorés ri-
zikéja is kétszeresére né. Csigolyatdrés a krénikus
szteroidterdpidban részesiilsk 15%-dndl kovetkezhet
be a kezelés els6 évében.

A glikkokortikoidok csontanyagcserére gyakorolt
negativ hatdsa komplex és maig sem teljesen tisztd-
zott. A gybgyszercsoport tagjai gatoljak az osteo-
blastok mikodését, fokozzik apoptézisukat, ezaltal
befolyasoljik a csont mikroarchitektirajit. A D-vita-
minnak a bélmucosara kifejtett hatdsit csokkentve ga-
toljak a kalcium felszivoddsat, és fokozzdk a veséken
keresztiil a kalcium kitiriilését (hypercalcuria). Mind-
ezek szekunder hyperparathyreosis kialakuldsihoz
vezethetnek. Csokkentik a szexhormonok képzsdé-
sét, ezaltal 1s negativ hatdst gyakorolva a csontanyag-
cserére (19).

Prevencid, terdpia

Gliikokortikoidteripidban részesiil6knek javasolt ké-
szitmények: naponta 1000-1500 mg kalcium, napi
600-1000 IU (nativ), 0,25-1,0 ug aktiv D-vitamin;
alendronat heti 70 mg, rizedronat heti 35 mg.

Az elmult években nemzetkézileg elfogadott irany-
elvek léptek életbe, ezek mind a prevenciéban, mind a
terdpidban hatdsosan alkalmazhaték (20, 21). A kréni-
kus szteroidszedd betegeket primer gydgyszeres pre-
vencidban kell részesiteni. A szteroidterapia elkezdésé-
vel egy id8ben rutinszerien javasolt napi kalcium- és
nativ D-vitamin-pétlds. Aktiv D-vitamin-szdrmazékok
adasa az alabbi esetekben javasolt:

— 65 év felett, akiknek vesefunkci6ja beszikiilt (szé-
rumkreatinin: n8k >150 wmol/l, férfiak >200 umol/1),
vagy akiknél a nativ D-vitamin-kezelés hatdstalannak
bizonyult.

—Id&sek esetén — az elégtelen D-vitamin-aktivilds
miatt — a csontvesztés megéllitdsaban és a torési rizikod
csokkentésében az aktiv D-vitamin hatdsosabbnak bi-
zonyult a nativ D-vitaminnal szemben. A biszfosz-
fonitok hatékonyak mind a prevenciéban, mind a ki-
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alakult glitkokortikoid okozta osteoporosisban; ebben
a korképben jelenleg csak az alendronat és a rizedronat
regisztralt hazdnkban és a viligon (22).

Reumatolégiai kérképek
Rheumatoid arthritis

A csonttomeg csokkenése a rheumatoid arthritis jel-
lemz8 extraarticularis manifeszticiéja; a betegek t6bb
mint felénél kimutathat6 (23-25). A kérképben lokilis
(periarticularis osteoporosis) és generalizdlt osteporosis
figyelhet8 meg. Kialakuldsiban tobb tényezd szerepe
jon széba (26-28): az alapbetegség — gyulladisos cito-
kinek (f&leg TNF-a) —, a tart6s kortikoszteroidterapia,
methotrexat szedése, a csokkent fizikai aktivitds
(immobilitds). Egyéb hajlamosité tényez8kkel is szi-
molni kell: életkor (posztmenopauza), csokkent D-
vitamin-képz&dés (29). A csontvesztés az évi 2-5%-ot
is elérheti, mértéke az alapbetegség aktivitdsival, a
csokkent fizikai aktivitdssal (immobilitds) és a szte-
roidterdpia 6sszd6zisinak nagysigaval korreldl.

A csontvesztés f8leg a trabecularis csontillomanyt
érinti, azonban a csontrendszer egészét tekintve nem
egyenld mértékben. Csokkend sorrendben a distalis
radius, majd a combnyak és a gerinc érintett leginkibb
(30). Mind a csigolyatérés, mind a combnyaktorés
incidencidja koriilbelil kétszer nagyobb, mint a meg-
felels kontrollcsoportban. A két betegség tirsuldsa, a
kialakult térések tovabb rontjak a betegek életmind-
ségét, élettartamat, az immobilizicié pedig a csonttd-
meg tovabbi csokkenését okozza. A csontvesztés mér-
téke a betegség elsd évében a legnagyobb, ezért indo-
kolt az axidlis oszteodenzitometria nemcsak korai el-
végzése, hanem rendszeres évenkénti ismétlése (31).

Terdpia: A széba j6v6 készitmények: kalcium, a D-
vitamin nativ és aktiv formdja, biszfoszfonitok (folya-
matos alendronat-, rizedronatkezelés); kalcitonin-
biszfoszfonat intolerancia esetén posztmenopauziban
1év8 n8k esetében kombinilt néihormon-pétlas, tesz-
toszteronkezelés férfi hypogonadismus esetén.

A kezelésben dltalinos és specialis szempontokat kell
figyelembe venni. Elsédleges az immobilitds megsziinte-
tése (gyogytorna), a mozgisképesség javitdsa, az iziilet-
védelem (ortézisek, ortopédiai miitétek). Alapvetd fel-
adat a betegség aktivitdsinak csokkentése, progresszio-
janak —a porc- és csontdestrukeié kiterjedésének — meg-
allitasa vagy lassitisa a minél kordbban elkezdett
megfelel§ bazisterdpidval (leflunomid, methotrexat). A
biolégiai szerek megjelenése (infliximab, adalimubab,
etanercept, anakinra) (jabb lehet8ségek arzenaljat jelen-
tik a rheumatoid arthritis patogenetikai kezelésében.
Napi 10 mg-nél kisebb kortikoszteroid fenntarté dézis
alkalmazdsa mellett legkisebb a negativ csonthatis. Min-
den rheumatoid arthritises beteg esetében alapkezelés-
nek tekinthetd a napi 1000-1500 mg kalcium és 800
1000 IU D-vitamin, vagy 1 ug aktiv D-vitamin ad4sa. A
biszfoszfondtok (alendronat, rizedronat) a leghatéko-
nyabb szerek a rheumatoid arthritisben kialakul6 csont-

3. TABLAZAT

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

A gliikokortikoid okozta osteoporosis kezelése
Szempontok Specifikus osteoporosis elleni kezelés
(kalcium és D-vitamin addsa mellett)
Nem sziikséges Sziikséges
Eletkor <65 év >65 év
Csigolyafractura nincs van
Kortikoszteroid <10 mg >10 mg
napi adag
(prednisolon-
ekvivalens adag)
BMD (T-score) >-1,5 <-2,5

vesztés csdkkentésében és a torésprevenciéban. Ameny-
nyiben a beteg a gliikokortikoidterdpia megkezdése el6ir
mir csigolyatorést szenvedett, illetve a T-score-ja —2,5
alatti, biszfoszfonitok mielbbi adisa indokolt (3. tdbli-
zat) (21, 22, 32).

Egyéb szisztémds autoimmun betegségek

A szisztémds lupus erythematosusban (SLE) szenvedd
betegek 50%-4nél csontvesztés kovetkezik be részben
az alapbetegség, részben a kezelés kovetkeztében. Az
axillaris és a periférids csonttdmeg egyarint csdkken,
f6leg a trabecularis csontdllomany. A csontok érintett-
ségét tekintve SLE-ben a distalis radius, a lumbalis ge-
rinc és a combnyak 4ll eltérben. Rheumatoid arthri-
tissal 8sszehasonlitva SLE-ben tébb osteoporoticus to-
rés fordul el8, feltehet8en a nagyobb szteroiddézisok
miatt. Az autoimmun polyarthritisekben kialakulé
osteoporosis kezelésében hasonls elvek érvényesek,
mint a rheumatoid arthritis terdpidjiban, azonban még
kevésbé fogalmaztak meg egységes szempontokat, el-
veket (24, 33, 34).

Spondylitis ankylopoetica

Mind az axillaris, mind a periférids csontokban el&for-
dulhat csontvesztés. Mar fennallasinak korai szakaban,
a jellemz& radioldgiai elviltozdsok elstt csokken a
BMD. Ennek nagysiga forditottan arinyos a betegség
id6tartamaval és a beteg életkorival. A syndesmo-
phytik miatt egyes betegeken az dgyéki csigolyik
BMD-értéke magasabb lehet, ezért a combnyak és az
alkar oszteodenzitometrids vizsgalata javasolt (35, 36).
A csontmarkerek jelent8sége ellentmonddsos. A na-
gyobb térési kockdzathoz (csigolydk) a gerinc foko-
zott merevsége is hozzdjarul. A csigolyatorések gyak-
ran tiinetmentesek (37, 38).

Ujabb terépias lehetSségek

A kozeli jovEben varhatéan Gjabb antiporoticumok ke-

s o

riilnek fogalomba, részben a mar meglévs gydgyszer-
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csoportok vélasztéka bviil, misrészt az Gjabb szerek
(j irdnyzatot képviselnek a terdpids arzendlban (39).

Biszfoszfondtok: a biszfoszfonat-D-vitamin sziner-
gizmust kihaszndlva és a terdpiit megkonnyitve for-
galomba keriilt a 70 mg alendronat+2800 NE kole-
kalciferol tabletta (adagoldsa heti egy tabletta), vala-
mint az dsszecsomagolt 35 mg rizedronat és 220 NE
D-vitamin+500 mg kalciumkarbondt ragétabletta
(adagolasa: heti egy tabletta rizedronat mellett napi 2x1
ragétabletta). Az ibandronat tabletta havi 150 mg
adagban noveli a BMD-t, és 50-62%-kal csokkenti a
vertebralis térések kockizatit. A szekunder osteopo-
rosis kezelésérsl még kevés az adat.

Teriparatid: human rekombindns anal6g, 1-34-oligo-
peptid. Napi 20 ug-os injekciét subcutan 18 hénapig ad-
va mind a corticalis, mind a trabecularis csont szerkeze-
tét javitja. Noveli a csigolya-BMD-t, szignifikiansan

— IRODALOM

csokkenti az Gj csigolyatdrések, valamint a nem verteb-
ralis torések kockazatdt, ez a hatds a kezelés felfiiggesz-
tése utin 18-31 hénappal még fennmarad. Biszfoszfo-
nattal val6 egyiittes addsa kifejezetten csdkkenti a teri-
paratid hatdsit, de utdna alkalmazva konzervilja a teripa-
ratidkezelés hatdsira fokozddott csontsfirtiséget.

Indikicié: stlyos, tobbszords torést szenvedett os-
teoporosis, valamint férfi osteoporosis. Els6 vonalbeli
szernek tekinthetd a salyos glikokortikoid okozta
osteoporosisban.

Stroncium ranelat: csdkkenti a csontreszorpcidt és
javitja a csontképz8dést, a csontanyagcserét a csont-
képzés irdnyaba tolja el.

Indikécié: 1d&skori osteoporosis, amelyben a BMD
jelent8s csokkenése miatt a csonttdrési riziké fokozott.

Adagolas: naponta este egy tasak granuldtum (2 g) 2
dl vizben feloldva.
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