
A csontritkulás (oszteoporózis) 
a vázrendszer generalizált 
betegsége, ismérve a csont

tömeg fogyása és a csontszövet mik
roszerkezeti károsodása, ami fokozott 
törékenységhez vezet. A Németor-
szágban 7,8 millió 50 év feletti beteget 
(BoneEVA vizsgálat) érintő probléma 
népbetegségnek számít, gyakorisága 
mindkét nemben növekszik. A csont-
ritkulás prevalenciája a szomszédos 
német ajkú országokban is emelkedik 
a korösszetétel változásával, szaporod-
nak az oszteoporózishoz köthető tö-
rések, a kor előrehaladásával a törések 
gyakorisága is emelkedik.22 A csont-
ritkulás klinikai jelentősége leginkább 
a szövődményeiben rejlik, a porotikus 
combnyak, csuklótáj vagy csigolyatest 
már csekély erőbehatástól is eltörhet.31

Elsődleges megelőzésként fontos a fi-
zikai aktivitás, a megfelelő életmód, 
a károsító tényezők kerülése. Másod-
lagos prevenció a kielégítő kalcium- és 
D-vitamin-ellátás (napi 500–1000 mg 
kalcium, napi 800–2000 NE D-vita-

min). A gyógyszeres terápia szükséges-
sége a törési kockázatból, illetve a már 
elszenvedett csontritkulásos törések-
ből következik. A WHO-kritériumok 
alapján oszteoporózisról akkor beszé-
lünk, ha a T-pontszám nem haladja meg 
a –2,5-et, és a csontok ásványianyag-
tartalma a törés független kockáza-
ti tényezője, de egyedül ezekből a kri-
tériumokból az egyéni törési kockázat 
és a kezelés javallata nem vezethető 
le.14,18,33 Sokkal többet mond a teendők-
ről a denzitometriás mérések és az egyé-

ni környezeti tényezők, életmód, társ-
betegségek, családi anamnézis együttes 
figyelembevétele.21 Az epidemiológiai 
adatok alapján multifaktoriális koc-
kázatbecslés végezhető pl. a „WHO 
Fracture Risk Assessment Tool” 
(FRAX) program használatával.16

Gyógyszeres kezelési lehetőségek

Törés hiányában a terápiás döntést 
a becsült abszolút töréskockázathoz 
kell igazítani. Ennek meghatározá-
sában nincs egyetértés az oszteológia 
képviselői között. Míg Franciaország-
ban, Nagy-Britanniában és Svájcban 
életkortól függő abszolút töréskoc-
kázatot, azaz korral változó inter-
venciós küszöböt vesznek figyelembe 
a törésküszöb meghatározásában,4,17 
addig az USA-ban és Németország-
ban fix, kortól független intervenciós 
küszöböt állítottak fel (lásd a né-
met oszteológiai szervezetek 2009-es 
irányelveit).14 Mivel a 2013-ra várt új 
irányelv még nem jelent meg, erre itt 
nem hivatkozhatunk. Ma nemcsak 
a beteg kórtörténetére és kockázati té-
nyezőire alapozott gyógyszeres terápia 
indikációjának meghatározása lehet 
egyénre szabott, hanem a különböző 
hatóanyagcsoportok fejlesztésének kö-
szönhetően a gyógyszerek kiválasztása 
is. Az 1. táblázat áttekintést ad a kü-
lönböző lehetőségek ajánlási fokoza-
tairól.

A jelenleg érvényes irányelvek sze-
rint a kezelés indokolt (1) csontrit-
kuláshoz köthető csigolya-, illetve 
proximális combcsont törése után; (2) 
adekvát trauma nélkül létrejött vég-
tagcsonttörés után; és (3) csökkent 	 25
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csontsűrűség (T-pontszám ≤–2,5), il-
letve fokozott abszolút töréskockázat 
(FRAX) esetén.

Hormonterápia

A hormonkezelés a posztmenopauza 
korai időszakában (első tíz évében) 
csontritkulásban szenvedő betegeknél 
jön szóba, átfogó felvilágosítást köve-
tően, leginkább akkor, ha a beteg vál-
tozókori tünetekre panaszkodik. Az 
emlőkarcinóma, a stroke és a mélyvé-
nás trombózis aggodalmat keltő hor-
monterápia alatti incidenciája miatt 
a csontritkulás komoly kockázatának 
kitett nőket részletes tanácsadásban 
kell részesíteni, kezelésüket személy-
re szólóan kell elbírálni. A hormonke-
zelés 5–10 évig tarthat, de oszteológiai 
nézőpontból a posztmenopauzális 
csontritkulás elsődleges prevenció-
jában nem tekinthető első vonalbeli 
kezelésnek. Bár egy metaanalízisben 
megállapítható volt a 60 év alatti nők 
teljes mortalitásának csökkenése, a 60 
évesnél idősebbek korcsoportjában 
ilyen összefüggést nem tudtak bizo-
nyítani. Egyéb ellenjavallat hiányában 
a terápia haszna 60 éves kor alatt meg-
haladhatja a kockázatot.5

Szelektív ösztrogénreceptor-modulátorok

A szelektív ösztrogénreceptor-modulá-
torok (SERM) az ösztrogénreceptorok 
fiziológiás jelátviteli láncán keresztül 
szövetspecifikusan ható, nem szteroid 
természetű anyagok. Agonista hatás-
sal vannak a csontanyagcserére, antago
nistaként hatnak a méhre és az emlőre.

Az elsőként megismert SERM, 
a tamoxifen receptorpozitív emlőkar-
cinómában alkalmazható adjuváns ke-
zelés formájában, és csökkenti a da-
ganat kiújulásának kockázatát. Védő 
hatással van a posztmenopauzában 
lévő nők csontanyagcseréjére, csontsű-
rűségére és lipidmetabolizmusára.

A napi 60 mg raloxifen legalább 
4 évig adva alkalmas a posztmeno
pauzális csontritkulás megelőzésére és 
kezelésére. Gátolja az oszteoklasztok 
aktivitását, növeli a csont ásványi-
anyag-sűrűségét és csökkenti a töré-
si kockázatot. Csökkenti az emlőrák 
veszélyét is, az endometriumra azon-
ban nem fejt ki számottevő hatást. 
Mellékhatásokra is számítani kell: 
tromboembóliás eseményekre, némi-
leg gyakoribb hőhullámokra, akárcsak 
hormonterápia mellett,20 de a raloxifen 
a posztmenopauzális csontritkulás ha-
tásos gyógyszerének számít.

További harmadik generációs SERM 
készítmények vannak klinikai vizs-
gálati fázisban: a lasofoxifen, a baze
doxifen és az arzoxifen a változókori 
oszteoporózis terápiájában részlegesen 
elfogadott gyógyszer, de jelenleg még 
nem állnak rendelkezésre.

Biszfoszfonátok

A biszfoszfonátok hatásos csont
reszorpciót gátló szerek, bizonyít-
hatóan csökkentik a vertebrális és 

a nonvertebrális törési kockázatot.7 
A biszfoszfonátok feloszthatók csont
felszívódást gátló hatásuk alapján. Az 
első generációs etidronátot elégtelen 
hatása, illetve kifejezett mellékhatásai 
miatt csak ritkán alkalmazzák.

Második generációs biszfoszfonát 
a pamidronát. Nem törzskönyvezték 
a csontritkulás megelőzésére és kezelé-
sére, bár a FOSIT tanulmány eredmé-
nyei alapján 3 hónapos intravénás alkal-
mazása a csont ásványianyag-sűrűségét 
kifejezetten növeli törésen már átesett 
és még át nem esett betegek esetében 
egyaránt. Ezenkívül gyorsan csökkenti 
a csontritkulásos csigolyatörések okozta 
fájdalmat. Engedélyezték viszont napi 
10 mg-os vagy heti 70 mg-os adagban az 
alendronátot, bázisterápiával kombinál-
va, mely a FLEX vizsgálat6 eredményei 
alapján 5 évnél is tovább bizonyult ha-
tásosnak, ezért nagy töréskockázat ese-
tén ajánlott gyógyszernek minősült. Az 
alendronát a férfiak csontritkulásának 
kezelésében is bevált, és csökkenti a csi-
golyatörés relatív kockázatát szteroid in-
dukálta csontritkulás esetén.

1. táblázat. A különböző gyógyszeres kezelések ajánlási fokozatai. A: erős ajánlás; B: ajánlás; C: 
függőben lévő ajánlás

	 A mortalitást 	 A csigolyatörést	 A végtagcsont-	 A proximális 
	 csökkenti	 csökkenti	 törést csökkenti	 femurtörést  
				    csökkenti

Alendronát	 B	 A	 A	 A

Bazedoxifen		  A	 B	 A

Denosumab		  A	 A	 A

Ibandronát		  A	 B	

Ösztrogén		  A	 A	 A

PTH 1–34		  A	 B	

PTH 1–84		  A		

Raloxifen	 C	 A		

Rizedronát	 B	 A	 A	 A

Stroncium-ranelát		  A	 A	 B

Zoledronát	 B	 A	 A	 A
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A posztmenopauzális csontritku-
lás kezelésében engedélyezett har-
madik generációs biszfoszfonátok 
a rizedronát, az ibandronát és a zoled
ronsav. Használatukat bázisterápiá
val kombinálva ajánlják. További al-
kalmazási terület ebben a csoportban 
is a férfiak csontritkulásának keze-
lése, valamint a szteroid indukálta 
oszteoporózis megelőzése és terápiá-
ja. Napi 5 mg, illetve heti 35 mg per os 
rizedronát csökkenti a vertebrális és 
a nonvertebrális törési kockázatot már 
6 havi kezelés után.

Az ibandronát havi egyszeri 150 mg-
os dózisban, szájon át adva, illetve ne-
gyedévenként adott 3 mg-os intravénás 
injekcióban egy évi kezelés után bizo-
nyítottan csökkenti a törések kockáza-
tát, hatása 3 évig változatlanul fennma-
rad. A MOBILE tanulmány alapján az 
intravénás alkalmazás erőteljesebben 
javítja a csontsűrűséget és a csontfelszí-
vódási markereket, mint az orális ada-
golás. Az intravénás ibandronát jobban 
tolerálható, ezért jobb beteg-együtt-
működéssel is lehet számolni. Az em-
lőkarcinómás betegek aromatázgátló 
adjuváns terápiájában is alternatí-
va lehet az ibandronát, amely növeli 
a lumbális csigolyák és a csípő csontsű-
rűségét. A zoledronát évi 5 mg-os dózi-
sú, rövid intravénás infúzióban alkal-
mazva csökkentette minden jelentős 
oszteoporotikus törés kockázatát 3 év 
alatt, és az első hatóanyag volt, amellyel 
sikerült csökkenteni a halálozást. A fér-
fiaknál és a posztmenopauzában levő 
nőknél is jelentősen növeli a teljes csí-
pő csontsűrűségét, és a szteroidszedés 
okozta csontritkulás esetében – kü-
lönösen reumás megbetegedések-
ben – szignifikánsan jobban növel-
te a lumbális csigolyák és a combnyak 
csontsűrűségét, mint a rizedronát.8

A biszfoszfonátok ismert mellék
hatásai az intravénás alkalma-

zást követő influenzaszerű tünetek, 
a gasztrointesztinális, izom- és ízüle-
ti panaszok. Főleg onkológiai bete-
geknél a túl gyorsan lefolyt infúzió 
veseelégtelenséget okozhat, és egyes 
esetekben állkapocscsont-nekrózisról 
számoltak be.

Stroncium-ranelát

A stroncium-ranelát a stroncium és 
a kalcium szoros kémiai rokonsága 
miatt jelentős affinitást mutat a cson-
tok iránt. Összehasonlítva a csontrit-
kulás kezelésében alkalmazott töb-
bi gyógyszerrel, az oszteoblasztokat 
stimulálja és az oszteoklasztokat is 
egyértelműen gátolja, így a csont
metabolizmus egyensúlya pozitív. Az 
esténként bevett, napi 2 mg-os dó-
zisú stroncium-ranelát bázisterápiá-
val együtt alkalmazva, 3 éves kezelés 
után csökkenti a gerincoszlop és a csí-
pő töréseinek kockázatát, és 8 éven át 
nyújt védelmet a törésekkel szemben. 
A posztmenopauzális csontritkulás 
kezelésének A szintű ajánlásával ren-
delkezik.

Teriparatid és parathormon 1–84

A teriparatid rekombináns humán 
parathormonanalóg (PTH 1–34). 
Napi egyszeri 20 μg-os, szubkután 
dózisban, legfeljebb 24 hónapig alkal-
mazva javítja a biomechanikus teher-
bírást a csontátépítés stimulációján 
keresztül, nő a trabekuláris állomány 
és a kortikális állomány sűrűsége is. 
Ez az első készítmény, amely a koráb-
ban elszenvedett, akár súlyos vagy 
nagyszámú töréstől függetlenül is 
védelmet nyújt az újabb törésekkel 
szemben. A teriparatidot engedélyez-
ték a posztmenopauzális csontritku-
lás kezelésére, de Németországban 
a kötelező társadalombiztosítás terhé-
re csak második gyógyszerként írha-
tó fel manifeszt csontritkulás esetén, 

abban az esetben, ha a legalább egy 
éve tartó egyéb antireszorptív keze-
lés ellenére 24 hónapon belül leg-
alább két új törés következik be, vagy 
ha a biszfoszfonát, illetve a raloxifen 
nem tolerálható. A teriparatid csont-
ritkulásban szenvedő férfiaknak is 
adható fokozott töréskockázat esetén, 
illetve nagy töréskockázattal járó, 
szteroid által indukált csontritkulás 
kezelésére is alkalmazható mind nők, 
mind férfiak esetében.20

Az intakt parathormon (PTH 1–84) 
napi 100 μg-os szubkután dózis-
ban, legfeljebb 24 hónapon át adva 
a nagy törési kockázatú nők poszt
menopauzális oszteoporózisának 
engedélyezett gyógyszere. Bizonyít-
hatóan csökkenti a csigolyatörések 
gyakoriságát, és egyedüli hatóanyag-
ként serkenti a csont újjáépülését sú-
lyos csontritkulásban.20 Nemcsak az 
oszteoblasztok aktivitását fokozza, 
hanem a csontépítés ellenében ható 
oszteoklasztokét is.15,23

RANK-ligand-gátlás

A tumornekrózis-faktor (TNF) család-
hoz tartozó RANK-ligand és oszteo
protegerin (OPG) kulcsszerepet ját-
szanak a csontszövet újjáépítésében. 
Alapvetően befolyásolják az oszteo
klasztok differenciálódását és műkö-
dését. Mind az OPG-t, mind a RANK-
ligandot az oszteoblasztok termelik, 
a sejthez kötött és humorális fak-
tor formájában is létezik. Az OPG 
szolubilis receptorként képes a RANK-
ligandot helyileg gátolni, ezáltal az 
oszteoklasztok aktivitását csökkenti. 
A denosumab az IgG2 alosztályba 
tartozó humán, monoklonális ellen-
anyag. Célzottan gátolja a RANK-
ligand aktivitását, ezzel új megközelí-
tést képvisel az oszteoporózis és más 
csonttömegvesztéssel járó betegségek 
terápiájában. A denosumab nagyon 
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nagy affinitást és specificitást mutat 
a RANK-ligand iránt, nem kötődik 
olyan célmolekulákhoz, mint a TNFα, 
a TNFβ, a TRAIL vagy a CD40, ame-
lyek pl. az OPG-vel kölcsönhatásba lép-
nek. Denosumabhoz kötődő neutra-
lizáló ellenanyagok jelenlétét klinikai 
tanulmányokban eddig nem lehetett 
bizonyítani. A FREEDOM tanul-
mány kimutatta, hogy 3 évig tartó al-
kalmazás esetén a félévente adott 60 
mg-os szubkután injekció szignifikán
san csökkenti a vertebrális, a nonver
tebrális törések és a combnyaktörés 
kockázatát posztmenopauzában.23,24 
A STAND vizsgálat a denosumab erős 
antireszorptív hatását igazolta, külö-
nösen a korábban biszfoszfonáttal ke-
zelt, posztmenopauzális csontritku-
lásban szenvedő betegek körében. Már 
egyéves kezelés után kimutatható volt 
a lumbális csigolyák, a combnyak és 
a csukló csontsűrűségének növeke
dése.24

Új preklinikai19,30 és klinikai vizs
gálatokban11,26,32 feltűnt, hogy a deno
sumab – főleg az alendronáttal 
összehasonlítva – lényegesen erő-
sebb antireszorptív hatást gyako-
rol a kortikális csontokra, pl. a femur 
proximális részére. Ezért előreha-
ladott korú betegek kezelésekor 
a denosumab jó választási lehető-
ség. A biszfoszfonátok a mineralizált 
csontfelszínen rakódnak le, onnan az 
érett oszteoklasztok felveszik őket, 
ezekre a sejtekre közvetlen toxi-
kus hatást gyakorolnak, de közvetett 
módon, a mevalonsav-anyagcsere be-
folyásolásán keresztül is hatnak rá-
juk. A csontfelszínen hosszan nyo-
mon követhetők, az alendronát és 
a zoledronát kifejezetten hosszú 
hatástartamú készítmények. Ezzel 
szemben a denosumab keringő ellen
anyagként fejti ki hatását, gátolja az 
oszteoklasztok proliferációját, diffe

renciálódását és az egész sejtvonal 
funkcióját, hatását gyorsabban fej-
ti ki:3 már egy hónapos kezelés után 
csökken a csont-turnovert jelző CTX 
paraméter értéke.24 A fentiek értel-
mében a denosumab hatástartama is 
rövidebb, szubkután adagolás mellett 
felezési ideje mindössze 26 nap. Ki-
választása a retikulohisztiocita rend-
szeren keresztül történik, függetlenül 
a vesétől, ezért a denosumab beszű-
kült veseműködésű betegeknek is ad-
ható.9 A rövidebb hatástartam miatt 
a biszfoszfonátokkal összehasonlít-
va a denosumab elhagyását követően 
gyors rebound reakciót látunk a csont-
építésben, és a csontsűrűség hirtelen 
csökkenni fog. Tartós eredményhez 
folyamatos kezelésre van szükség.11,29 
A denosumab pozitív tulajdonsága, 
hogy félévente kell alkalmazni, ez jó 
beteg-együttműködést jelent. A keze-
lést nagy törési kockázatú nők, illetve 
olyan prosztatarákos férfiak számára 
engedélyezik, akiknél a hormonabláció 
a csonttömeg csökkenéséhez és a törési 
kockázat növekedéséhez vezet.

Katepszin K gátlók

A katepszin K inibitorok is befo-
lyásolják az oszteoklasztok közvetí-
tette csontátépülést.27 A szervetlen 
csontok demineralizációja a csont-
felszín reszorpciós lakúnáiban zaj-
lik a savszekréción keresztül, ezután 
a szerves mátrix lebomlását olyan 
proteázok közvetítik, mint a katepszin. 
A katepszin K-t a papainszerű fehér-
jebontó enzimek (ciszteinproteázok) 
családjába sorolják. A specifikus 
katepszin K inhibitorok gyógyszer
fejlesztési vizsgálatai során az odana
catib és az ONO-5334 hatóanyagokat 
kutatják, ezek ugyanis nagy speci
ficitásuk mellett nem mutatnak je-
lentős mellékhatást. Az odanacatib 
heti 3–50 mg-os per os dózisban re-

verzibilisen gátolja a katepszin K-t, 
de nem csökkenti az oszteoklasztok 
számát, s a biszfoszfonátokkal és 
a denosumabbal összehasonlítva ke-
vésbé kifejezetten gátolja a csontát-
épülési paramétereket és alig gá-
tolja a csontújdonképződést.13 Az 
oszteoklasztok érésében, aktiváció-
jában kulcsszerepet játszó katepszin 
K enzim a megtartott életképessé-
gű oszteoklasztok működését gátol-
ja. Ilyen módon lehetséges a sejtszin-
tű kommunikáció az oszteoklasztok és 
az oszteoblasztok között, ami meg-
tartott csontújdonképződés mellett 
gátolja a csontreszorpciót. Ez a szét-
kapcsoló hatás eltér az összes többi 
antireszorptív hatóanyag működési 
mechanizmusától, mert azok mindig 
sejthalált okoznak.31

Friss tanulmányok szerint a csont-
sűrűség 24 hónapos terápiát követően 
dózisfüggően nő, a legjobb ered-
ményt a legmagasabb dózissal ér-
ték el. Dózisfüggő, jelentős mellék
hatást (bőrgyógyászati eltérés, légúti 
infekciók) nem tudtak bizonyíta-
ni. A terápia egy évvel való meg
hosszabbítása további pozitív hatással 
volt a csontsűrűségre. A denosu
mab elhagyásához hasonlóan és 
a biszfoszfonátokétól eltérően az oda
nacatib leállítása után újra csökkenni 
kezd a csonttömeg, mivel a gyógyszer 
nem tárolódik a csontokban.

Antiszklerosztin ellenanyag

Az oszteociták által elválasztott 
szklerosztin kulcsszerepet játszik 
a csontszövet-anyagcsere szabályo-
zásában, kompetitíven gátolja az 
LRP5/FZD receptorkomplexet, ez-
által szabályozza az oszteoblasztok 
differenciálódását és aktivitását. 
Az antiszklerosztin antitest gátol-
ja a szklerosztin funkcióját és ja-
vítja az oszteoblasztok aktivitását, 
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így fokozza a csontszövet képző-
dését. Ez tehát olyan csontszövet-
építő gyógyszernek tűnik, amely 
a csontépítésre tisztán pozitív hatás-
sal van, a csontvesztést nem stimu-
lálja. A szklerosztin egyike annak 
a kevés csontszelektív modulátor-
nak, amit csak az oszteociták termel-
nek.1,2 Friss tanulmányok igazolják, 
hogy férfiak és posztmenopauzális 
csontritkulásban szenvedő nők csont-
építést jelző paraméterei már egy-
szeri antiszklerosztin antitest injek-
ció hatására dózisfüggő növekedést 
mutatnak, a csontreszorpciót jelző 
C telopeptid szérumszint csökken, 
a csontsűrűség nő.28 Az ezzel kapcso-
latos III. fázisú klinikai tanulmány 
eredményeit érdeklődéssel várjuk.

Nyilatkozat. A szerzők nem jeleztek érdekütközést.
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Az oszteoporózis gyógyszeres ke- 
   zelésével kapcsolatos gyakor-

lati információkat tartalmazó köz-
leményt a svájci Fassbender profes�-
szor tollából neves német szaklap, 
a Deutsche Medizinische Wochenschrift 
közölte ebben az évben. A részle-
tes, gyógyszervizsgálati eredmények-
kel alátámasztott gyakorlati útmuta-
tó részletezi a közeljövő gyógyszeres 
lehetőségeit is. Nagyon pontosan adja 
meg a hatóanyagok terápiás helyét és 
azokat a szakirodalmi adatokat, ame-
lyek segítették a gyógyszerek terápiá-
ban betöltött szerepének megítélését.

Az oszteoporózis a csontváz gene
ralizált, progresszív megbetegedése, 
amelyben a csonttömeg megfogyat-
kozása, a csontszerkezet (mikroarchi
tektúra) károsodása, illetve a csontmi-
nőség ebből adódó romlása fokozott 
törékenységhez vezet. Oszteoporó
zissal összefüggésbe hozható törés-
nek hívjuk a csontváz bármely részén 
kis erőbehatásra bekövetkező csont-
törést. Típusos lokalizációnak tart-
ható a csigolyatest, a radius disztális 
(csuklóközeli) vége, a humerus 
proximális (válltáji) része és a csípő-
tájék (elsősorban a combnyak). Az 
oszteoporózis terápiájának célpontja 
a csontbontás (reszorpció) gátlása és/
vagy a csontépítés (formáció) fokozása. 
A csontanyagcserét szabályozó egyre 
több új faktor megismerése elősegíti 
az új terápiás hatóanyagok kifejleszté-
sét is.

A gyógyszeres kezelés tárgyalá-
sa során nem nélkülözhető az a jö-
vőben várható jelentős paradigma
váltás, miszerint az új lehetőségek (pl. 
szklerosztin elleni antitest, kalciliti
kumok, PTHrp-analógok) eredmé-

nyeként a terápiás algoritmus, a kez-
deti terápiás választás eltolódik az 
ún. anabolikumok irányába, illetve 
abba az irányba, hogy az így megnyert 
csontmennyiséget, és különösen a ked-
vezőbb csontminőséget, antireszorptív 
kezelésekkel megtartsuk.

A hazai adatok, ismérvek és eredmények

A cikk természetesen a németorszá-
gi adatok alapján készült, és a referáló 
nem tehet mást, mint áttekinti a ha-
zai eredményeket. Annál is szíveseb-
ben teszem ezt, mert nemzetközileg 
is igen komoly előrelépések és ered-
mények jellemzik a magyarországi 
helyzetet. Magyarországon egyedülál-
ló, hogy 2004 és 2011 között a csont-
ritkulás miatt kezelt betegek körében 
folyamatosan csökkent a csonttöré-
sek száma. Mindez igaz volt a csípőtáji 
töréseket külön vizsgálva is. Érdekes-
ség, hogy az oszteoporotikus betegek 
mortalitása szignifikánsan kisebb volt, 
mint a hasonló korú hazai lakossá-
gé, ami a hatékony oszteoporózis elle-
ni kezelés mellett az oszteoporózissal 
foglalkozó ellátóhálózat egyébirányú 
kiemelkedő gondozási tevékenységé-
nek is köszönhető. A törésszám csök-
kenésének következményeképpen évi 

3,4 milliárd forintot takarított meg 
a biztosító, ez nagyjából megegyezik 
az oszteoporózis elleni gyógyszerekre 
költött évi 3,5 milliárd forint támo-
gatással, azaz a befektetett anyagiak 
megtérülnek. A WHO nemzetközi-
leg elfogadott mércéje alapján, életmi-
nőséggel korrigált életévekben kife-
jezett költséghatékonysági adatok azt 
mutatják, hogy ezeket az eredménye-
ket a hazai körülmények között mes�-
szemenően költséghatékonyan tudjuk 
produkálni.1 Mindez természetesen 
alapvetően függ az elérhető (azaz tá-
mogatott) gyógyszerrendelési lehe-
tőségektől, a szakellátásban dolgozó 
egészségügyi szakemberek felkészült-
ségétől. A fenti eredmények így magu-
kért beszélnek.

Hazánkban a finanszírozási2,3 és 
a szakmai protokoll4 igen korszerű és 
egymáshoz egyre jobban közelítő for-
mája alkalmat ad arra, hogy a szakmai 
alapokon nyugvó gyógyszeres kezelés 
elérhető legyen a rászorulók számára. 
Különösen nagy öröm, hogy a legmo-
dernebb hatóanyagok is a betegek ren-
delkezésére állhatnak, és reményeink 
szerint ez lesz a helyzet a befogadás 
előtt álló még újabb készítmények-
kel (katepszin-K-gátló – odanacatib 
– és szklerosztin elleni antitest) is. 
A jelenleg érvényben lévő protokoll 
olyan algoritmuson alapszik, amely 
a per os biszfoszfonátkezelésre épül, de 
a jól körülhatárolt hatástalanság vagy 
a gyógyszerrel szembeni intolerancia, 
mellékhatás lehetővé teszi az azonnali 
gyógyszerváltást – akár az alkalmazá-
si módjában (intravénás), akár a hatás-
mechanizmusában eltérő (RANKL el-
lenes antitest: denosumab; teriparatid, 
stroncium-ranelát stb.) hatóanyagra 
való váltást.

Szintén büszkék lehetünk arra, hogy 
a csontszilárdság megőrzése, illetve 
javítása tekintetében a kezelés alap-
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pillére, a megfelelő fizikai aktivitás, 
a kalcium és a D-vitamin normális 
szintjének helyreállítása és folyamatos 
fenntartása hazánkban is a támogatás 
feltétele. Megszámlálhatatlan szakiro-
dalmi tény igazolja, hogy ezek nélkül 
a csontanyagcserét kedvezően befolyá-
soló készítmények ideális hatáserőssé-
ge nem érhető el. A hazai ajánlás sze-
rint a napi kalciumbevitel 1000–1200 
mg (lehetőség szerint táplálkozás út-
ján, kalciumdús étrend betartásával), 
míg a D-vitamin ajánlott napi bevite-
le 800–2000 NE (ennek biztosítására 
a magyarországi táplálkozási szokások 
nem adnak lehetőséget, így leggyak-
rabban gyógyszeres D-vitamin-pótlás-
ra kényszerülünk).5

A FRAX6 jelentheti a közeljövőben 
a terápiás döntéshozatal egyik fontos 
lépését. A 10 éves törési kockázat egy-
szerű kiszámítására alkalmas interne-

tes hozzáférés megerősítheti a terápia 
indokoltságát, ugyanakkor nem alkal-
mas sem diagnózis felállítására, sem 
a betegség vagy a csontritkulásban 
szenvedő beteg állapotának ellenőrzé-
sére. A diagnózis továbbra is több adat 
alapján állítható fel.

A jövő feladatai

A jövő egyik nagy kihívása a célzot-
tabb antiporotikus terápia biztosí-
tása, miszerint azok a betegek, akik 
oszteoporózissal összefüggésbe hoz-
ható törést szenvedtek el, a jelenle-
gi tapasztalatokkal ellentétben ne 
kerülhessék el az adekvát ellátást és 
az oszteoporózis korszerű kezelését. 
A másik – a világban szintén sok he-
lyütt közismert – orvosolandó problé-
ma, hogy a betegek gyógyszerszedéssel 
kapcsolatos együttműködési készsége 
igen alacsony, ami önmagában is ele-

gendő lehet a készítmény hatástalan-
ságához és a törési kockázat emelkedé-
séhez. A komolyabb anyagi terhet nem 
jelentő compliance-javulással egyenes 
arányban csökkenthető a törések elő-
fordulása.
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