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A Debreceni Orvostudomanyi Egyetem III. sz. Belgyo-
gyaszati Klinikdjan kezelt 58 kevert kotdszoveti beteg-
ségben szenved6 betegben vizsgaltak az osteoporosis
mértékét.

Kettds energidji rontgen sugar abszorpciometriaval
az atlagos csontsiiriiség mértéke a betegek 25,8%-
aban csokkent. A csokkenés mértéke szorosan ossze-
filggott a betegség tartamadval valamint az alkalma-
zott kortikosteroid kezelés idétartamaval. A csont-
vesztés jobban érintette a trabecularis csontot, mint a
corticalist. A betegek szérum osteocalcin szintje ala-
csonyabb volt, mint a kontroll populdciéban. A bete-
gekben pre- és postmenopausaban alacsony 6sztrogén
szintet mértek, ami tovabbi siilyosbit6 tényezé az
osteoporosis kialakulasdban. Miacalcic és Ca adasa
hatasos kezelésnek bizonyult a csontritkulas mértéké-
nek csokkentésére vagy a folyamat progresszidjanak
megallitasara.

KULCSSZAVAK: kevert Kkotdszoveti
(MCTD), osteoporosis, calcitonin kezelés

betegség

Az osteoporosis (OP) elsésorban az idésebb életkor-
ban jelentkezik, sokszor lappangd kezdetet mutat,
de eléfordulasi gyakorisaga és a haldlos szov6dmé-
nyck sajnos kilonds jelentSséget kolcsonoznek neki
[1.2,3]. Eurépdban, Japanban és az USA-ban az OP-s
betegek szama mintegy 75 millié. Egy nagy-britanniai
felmcrés szerint az OP-bdl szdrmaztathatd csipGtaji
torések halalozasa nagyobb mint a méhtest, méhnyak,
valamint az emlérdk haldlozds egyiittvéve. Szamos
betegség, tovabba exogén tényezdk (dohdnyzas, moz-
gasszegény €letmdd, kortikosteroid kezelés) és egyéb
genetikus faktorok az OP kialakuldsat elGsegitik, és
mar fiatalabb életkorban elSidézik [4].

Poliszisztémas autoimmun koérképekben, szisztémas
lupus erythematosusban, rheumatoid arthritisben
tobb tényezd egyiittesen felelds lehet a korai OP
kialakuldsaért [5].

Poliszisztémas autoimmun kdrképekben az aktivalt
T sejtekbdl, macrophagokbdl és thrombocitakbol fel-
szabadulé citokinek (IL-1, PDGF, TGF béta, TNF
alfa, IL-6) kilon-kilon, de f6leg egyiittesen OP-t
okozhatnak.

A betegek tobbsége nd, a betegség kronikus, és a
csOkkent Osztrogén termelés jarulékos kockazati té-
nyezGnek tekinthetd az OP kialakulasaban [6, 7).

OSTEOPOROSIS IN MIXED CONNECTIVE TIS-
SUE DISEASE

Osteoporosis of 58 patients with mixed connective
tissue disease was investigated at the 3rd Clinic for
internal Diseases of the Debrecen University Medical
School. The average bone density decreased in 25,8%
of the patients, as measured by dual energy X-ray
absorbtiometry. The bone loss was in connection with
both the duration of the disease and that of the
corticosteroid therapy. Trabecular bone was more
affected than cortical bone. The patients’ osteocalcin
levels were lower than that of the control group. Low
pre- and postmenopausal oestrogen levels were detec-
ted in the patients, which was a further factor in the
development of their osteoporosis. Calcitonin and
calcium therapy seemed to be effective in decreasing
the amount of bone loss or in stopping the progression
of the disease.

KEY-WORDS: Mixed connective tissue disease
(MCTD), Osteoporosis, Calcitonin therapy

Az osteoporosis kialakulasaban nem elhanyagolhatd
tényezd, hogy a poliszisztémas autoimmun betegség-
ben szenvedd betegek tartdsan, vagy rovid ideig tartd
megszakitassal kortikosteroid készitményt szednek,
ami tovabb noveli az OP veszélyét [8]. Poliszisztémas
autoimmun betegségek koziil szisztémas lupus erythe-
matosusban (SLE) az OP kialakuldsdban szerepet
jatszo faktorokrél vannak bévebb, de korantsem teljes
ismereteink. Az irodalmi adatokbdl egyértelmden ki-
tlinik, hogy SLE-ben az OP multifaktorialis folyamat,
melyben egyéb tényezGk mellett szerepe van az immo-
bilizaciénak, a kortikosteroid kezelésnek is [9, 10, 11,
12, 13, 14].

A kevert kotGszoveti betegség (mixed connective tissue
discase-MCTD) tobb szervet egyidejlileg karositd
poliszisztémas autoimmun korkép [15, 16]. A betegek-
ben a leggyakoribb tiinettarsulds a Raynaud jelenség,
a gyakran synovitissel jar6 polyarthritis, 1égzGszervi
eltérések a tiid6 kisartéridinak obliterativ elvaltozasa-
val és kovetkezményes pulmondlis hypertenzidval.
A fenti tiinetek mellett gyakoriak a vasculitisek, sero-
sitisek, az artérias vagy vénas thrombosisok [17, 18].
A betegségre jellemzd, hogy a betegek széruméban a
sejtmag Ul ribonukleoprotein (RNP) komponense
ellen termel6dott autoantitest mutathatd ki [19].

133



Magyar Reumatoldgia, 1996, 37, 133-139.

A betegek 80%-a nd, tobbségiik induldskor a repro-
duktiv korban van. A betegekben gyakoriak a vérzés-
zavarok és a korai amenorrhea. A betegek egy része
betegségiik viszonylagos nyugalmi fazisaban is kortiko-
steroid kezelésre szorul. Mindezek alapjan érthetd, hogy
az MCTD-s betegeket osteoporosissal kapcsolatos vizs-
galatoknak vetettiik ald, anndl is inkdbb tettik ezt,
miutdn ezzel kapcsolatos irodalmi kdzlést nem talaltunk.

Munkénk célja ezért az volt, hogy:

1. Az OP gyakorisdgat és mértékét meghatarozzuk
csontdenzitometriaval egy nagyobb MCTD-s be-
tegcsoportban.

2. Egy biokémiai markerrel, az osteocalcin meghata-
rozasaval mérjiik a csontdjraépités folyamatat

3. Tovabbi célunk volt annak vizsgélata, hogy terapi-
asan befolydsolhato-e az OP mértéke. A betegek
calcitonin és Ca kezelése hatasosnak bizonyul-e az
OP mértékének csokkentésére, és képes-e megalli-
tani vagy lassitani a progressziv folyamatot.

Betegek és modszerek

DOTE III. sz. Belgydgyaszati Klinika autoimmun szakren-
delésén kezelt és gondozott 58 kevert kotdszoveti betegség-
ben szenvedd ndbetegben végeztikk a vizsgéalatokat.
Az MCTD diagnosztizalasara a DOTE III. sz. Belgydgyésza-
ti Klinikan alkalmazott kritériumrendszert hasznéltuk.

Az MCTD diagnosztikus kritériumai:

— Raynaud jelenség

— Kézhatduzzanat az ujjak orsoszeri megvastagoddsaval

— Polyarthritis

— Légzbszervi eltérések restriktiv ventilacids zavar, pulmo-
ndlis fibrosis, obliterativ vasculopathia

Myositis (EMG-vel vagy izombiopszidval igazolt)

A betegek szérumaban az Ul RNP ellen termel6dott
autoantitestek kimutatasa

Az ot klinikai tiinet koziil 4 jelenléte, és a betegek széruma-
ban az Ul RNP elleni autoantitestek kimutatdsa tette
egyértelmiivé az MCTD diagnézisanak felallitasat.
1994-ben 58 MCTD-s betegben kezdtiik el a Miacalcic és Ca
addsat. A gyogyszert a betegek 18 honapon at szedték az
alapbetegségiik miatt adott terdpia mellett. A Miacalcic és
Ca kezelés indikacidja a betegek tartds vagy rovid ideig tartd
megszakitassal torténd kortikosteroid kezelése volt. A vizs-
galat kezdetekor az 58 beteg koziil 34 tartdsan szedett
kortikosteroid készitményt. 24 betegben a vizsgalatot meg-
¢l6z6 6 hdnapban a viszonylagos nyugalmi szakban a korti-
kosteroidot atmenetileg el lehetett hagyni. A vizsgélatbol
kizartuk azokat a betegeket, akik antikonvulziv szert, thiazid
tipust diuretikumokat vagy anticoagulans terapiat kaptak.
A Miacalcic és Ca kezelés el6tt minden betegben tortént
csontdenzitometrias vizsgdlat.

Avizsgalat kezdetekor az 58 beteg szérumaban meghataroz-
tuk a szérum alkalikus foszfataz, Ca, P, parathormon szintet.
A dehidroepiandoszteron szulfat-, tesztoszteron-, 6sztradiol
meghatarozas 24 beteg szérumébdl radioimmunoassay méd-
szerrel tortént. )

A szérum osteocalcin szintet 30 beteg szérumdban hatéroz-
tuk meg.

A BMD (bone mineral density) méréshez 18, a szérum
osteocalcin szint meghatdrozashoz 11 egészséges, korban és
nemben azonos, gyogyszert nem szed§ nébeteg értékeit
hasznaltuk.
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Az adatok normalis eloszlasanak vizsgélatat a Kolmogorov-
Smirnov teszttel végeztiilk. Ha a normalitds feltétele nem
teljesiilt, a Mann-Whitney-U tesztet hasznaltuk. A korrela-
cid vizsgalat a Spearman féle korrelacios koefficiens megha-
tarozéasaval tortént.

Osteocalcin szint meghatarozas

Osteocalcin meghatarozashoz a levett vérmintat alvadas €s
centrifugélas utan azonnal lefagyasztottuk, és -80 °C-on
tartottuk a felhasznélasig. Az osteocalcin napi ritmusa miatt
a mintavétel id6pontja 8-11 d6ra kozoétt volt, amikor legala-
csonyabb az érték. A meghatarozast az OSCAtestR osteocal-
cin (BGP) ,coated tube” competitiv radioimmunoassay
modszerével végeztiik. A funkciondlis assay szenzitivitdsa
1,8 ng/ml (0,3 nmol/1).

Csontdenzitometria

A csontdenzitometrids vizsgdlat a DOTE Sziilészeti és
Négyogyaszati Klinika Osteoporosis Centrumaban levd ket-
tés energidji rontgen sugdr abszorpciometridval tortént.
OP-t igazoltunk akkor, amikor az atlagos csontsiiriiség
(bone mineral density-BMD) érték az L gerincen 2 SD
értékkel kevesebb volt, mint a denzitometrias adatbazis
fiatal referencia populacidjanak értéke. Ez az érték LUNAR
(Madison, Wi, U.S.A.) DPX-L késziiléken a lumbalis gerin-
cen (LI-IV) gerincen <= 0,960 g/cmz, a femurnyakon <=
0,873 g/cm”.

OP kezelés

Az 58 betegben a Miacalcic és Ca kezelés tartama 18 honap
volt. A calcitonin az egyik valasztandé szer a trabecularis
csontdllomény cs6kkenésekor [20, 21]. A calcitonint a bete-
gek Miacalcic orrspray formédjéban kaptdk, masodnaponta
100 NE-et tartalmazé puff formajdban, napi 1000 mg Ca
Pharmavit pezsgGtablettaval kiegészitve. Az orrspray forma-
jaban is alkalmazhat6 készitmény kiilonosen el6nyds volt a
kezelésben, mivel a MCTD-s betegek arthritise, myositise
nehezitette mozgasukat, és nem kellett injekcids kezelésre
jarniuk. A Miacalcic és Ca kezelés el6tt minden betegben
tortént csontdenzitometrias vizsgéalat. A Miacalcic szedés 18.
hénapjaban 30 betegben ismételtiik a csontdenzitometriat.

Eredmények

Az 58 nbbeteg étlagos életkora az MCTD diagndzisa-
nak felallitasakor 37,849,7 év (16-52 év) (I. tdabldzat).
8 betegben postmenopausaban, a 48. életév utan diag-
nosztizaltuk a betegséget. Az 58 nébetegben a beteg-
ség fennallasa a felméréskor 9,1+4,3 év (1-16 év).
A betegség kezdetekor, aktiv arthritis, myositis, cardi-
tis jelentkezésekor valamennyi beteg szedett kortikos-
teroid készitményt. A kortikosteroid kezelés tartama
atlagosan 5,3+4,5 év (1-13 év). A vizsgalatkor az 58
nébetegbdl 34 tartdsan szedett napi 10-20 mg Predni-
solont, atlagosan 10,3£5,0 mg-os adagban. 24 beteg a

MCTD-s betegek szdma: n=58
Pre-postmenopausdban levd nék szdma a vizsgdlatkor: 50/8
Eletkor a diagnézis feldllitdsakor (6v): 378+97
(16-52)
Betegség fenndlldsanak ideje a vizsgdlatkor (év): 91+43
(1--16 &)
Kortikosteroid szedés dtlagos tartama (év): 53+45
(1-13 &)

I. tablazat. MCTD-s betegek életkora, kortikosteroid
kezelés tartama és a betegség fennallasa.
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1. abra. BMD érték MCTD-s betegekben és a kontroll
csoportban.

vizsgalatot megel6z6 6 hénapban kortikosteroid ké-
szitményt nem kapott.

Az 58 MCTD-s betegben a lumbalis gerincen a BMD
érték szignifikdnsan csokkent a korban, nemben azo-
nos egyének értékeihez viszonyitva (1. dbra): LII-IV
gerinc 0,908+0,078 g/cm® (kontroll: 1,038+-0,098,
p<0,02). Az LII-IV gerincen a BMD érték csokkenés
15 betegben (25,8%) alatta maradt a kontroll csoport
2 SD értékének. A 34 betegben, akik a vizsgalat idején
kortikosteroid készitményt kaptak az LII-IV gerincen
mért BMD érték alacsonyabb volt, mint azokban a
betegekben, akikben a kortikosteroid szedését rovid
ideig fel lehetett fiiggeszteni: (kortikosteroidot tarto-
san szed6 MCTD-s betegek, n=34 BMD: 0,942+0,148
g/cmz, a vizsgalatot megel6zd periddusban kortikoste-
roidot nem szed§ MCTD-s betegek, n=24 BMD:
1,103+0,144 g/cm2 p<0,02). A femurnyakon mért
BMD értében nem volt szignifikdns eltérés a betegek
¢s az egészséges kontroll csoport értékei kozott
(MCTD: BMD a femurnyakon 0,802+0,099 g/em?,
kontroll: 0,864+0,083 g/cm™).

Az osteoporosis mértéke szorosan Osszefiiggott a be-
tegség tartamaval, a betegek életkoraval a vizsgalat-
kor, valamint a kortikosteroid kezelés idejével (I1. tdb-
ldzat). A femurnyakon mért BMD értéke nem korre-
14lt a fenti paraméterekkel.

A 18 hoénapon at tarté Miacalcic és Ca kezelést
kovetSen 30 betegbdl 19-ben (63,3%) emelkedett a

BMD ériék (g/cm?)  Eletkor Betegség Kortikosteroid

tartama kezelés tartama
BMD LII--IV gerinc -0,52* -047* -0,48*
BMD femur -0,02 -0 -0,17
*p<<0,001

II. tablazat. Az atlagos csont siiriiség mértéke, valamint a
betegség tartama, a kortikosteroid kezelés tartama és a
betegek életkora kozotti 6sszefiiggés.

Betegek szdma Miacalcic és Ca szedést kovetsen BMD érték
n=30 csokkent emelkedett
n=11 n=19

Betegek életkora a vizsgdlatkor (évek)  48,7+9,6 46,5479

Steroid dtlagos napi adagja (mg/nap) 13,2492 10,4+6,3
(10-50mg) (10-30 mg)

Aktivitdsok szima a két felmérés kozott

(18 hénap) 18 13

I11. tablazat. BMD érték valtozasa Miacalcic és Ca
kezelést kovetoen
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2. abra. Miacalcic és Ca kezelés hatasa az OP mértékére
MCTD-s betegekben.

BMD érték a kiindulési értékhez viszonyitva, 11 beteg-
ben (36,6%) nem viéltozott lényegesen vagy csokkent
(emelkedés a kiindulasi BMD érték %-aban: n=19
+5,39+4,56, csokkenés n=11 -2,19+2,58 r: 0,68
p<0,001) (2. dbra).

A betegek életkoraban nem volt eltérés a két csoport
kozott (111 tabldzat). A kortikosteroid atlagos napi
adagja a felméréskor magasabb volt abban a csoport-
ban, melyben a BMD érték csokkenését talaltuk.
Ebben a csoportban a 18 honapos vizsgalati periédus
alatt gyakoribb volt a betegség aktivalodasa (myositis,
arthritis, serositisek). A heveny szakban a kortikoste-
roid adagjat napi 30-50 mg-ra kellett emelni. A korle-
foly4s sidlyossdga és az atmenetileg magasabb napi
kortikosteroid adag mellett a BMD érték csokkenés
okat a 11 betegben tovabb elemeztiik. A 11 betegbdl
9-ben a vérzés 39. és 45. életév kozott, két betegben a
46. évben maradt el. 3 betegnek volt ndgyogyaszati
miitéte: egy n6betegnek 45 éves koraban myoma miatt
uterus eltavolitas tortént, egy betegben 46 éves korban
endometriosis miatt hysterectomiat végeztek, egy be-
tegnek cervix carcinoma miatt tortént hysterectomia-
ja. A 3 mitéti esettdl eltekintve 8 betegben a korai
menopausa Osszefliggdtt a betegséggel és/vagy a korti-
kosteroid kezeléssel (3 betegben a diagnozis felallita-
sat megel6z6 idészakban, 5 betegben a mar diagnosz-
tizalt betegség és kortikosteroid kezelést kovetGen
maradt el a vérzés).

A betegek osteoblast aktivitasat jelzd osteocalcin szint
a vizsgalt 30 MCTD-s betegben szignifikdnsan alacso-

p=0,002 n.s.

Osteocalcin szint (ng/ml)

MCTD  Kontroll MCTD-s betegek
Kortikosteroid szedés
n=30 n=11 van nincs

n=14 n=16

3. abra. Osteocalcin szint MCTD-s betegek szérumaban és
a kontroll csoportban.
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MCTD-s betegek Kortikosteroid kezelés a vizsgdlat idején Steroidok DHEAS*(nmol/I)  Tesztoszteron Osztradiol
van nings (nmol/l) (pg/ml)
n=30 n=14 n=16 Menopausa eléitt
Osteocalcin szint (ng/ml) 9,88+6,52 9,16+2,69 MCTD-s betegek 2,8+23 1,340,38 46--100
Betegek kora a vizsgdlatkor 48,9+10,1 51,0489 n=9 p<005 n.s
(32-52) (39-52) Kontroll
Betegség fenndllasanak ideje (évek) 9,64+4,2 837441 n=11 535+4,4 1,6+0,99 80--220
(1-16 év) (1-158v) Menopausa utdn
Kortikosteroid kezelés idstartama (évek) ~ 6,83,6 4,6+3,2 MCTD-s betegek 1,62+1,35 0,6+0,42 48432
(1--13 &v) (1--10¢v) n=15: p< 0,05 p<002 p<002
IV. tablazat. Osteocalcin szint mérése MCTD-s betegek Kontroll n=11: 29415 1,53:0,78 84149
szérnmaban. *DHEAS= dehidroepiandroszteron szulfdt

nyabb, mint az egészséges kontroll csoportban (osteo-
calcin szint MCTD: 9,78+2,52 ng/ml, egészséges kont-
rollokban 16,92+2.3 ng/ml p<0,001) (3. dbra).
Az osteocalcin koncentracié alacsony volt azon bete-
gek szérumaban is, akik a méréskor, ill. a mérést
megeldzE 3 honapban kortikosteroid készitményt nem
kaptak. A kortikosteroidot szedd és nem szedd bete-
gek €letkora, a kortikosteroid kezelés tartama kozel
azonos volt mindkét csoportban (IV. tdbldzat). Ez azt
jelenti, hogy a sz€rum osteocalcin szintet nem a korti-
kosteroid kezelés befolyasolta.

A betegek 52%-a (26 beteg) amenorrheas. A hormon-
szint meghatarozas a vizsgalatkor tortént, ezért az
Osztradiol szérumszint mérése nem a hormonalis cik-
lus kiilonbozs fazisaiban tortént.

MCTD-s betegekben premenopausdban a dehidro-
epiandroszteron szulft, valamint az 6sztradiol szintet
alacsonyabbnak taldltuk mint a korban és nemben
azonos nék szérumdaban (V. tabldzat). A menopausa
utdn levé betegekben mind az androgén, mind a
kéreghormonok szintje egyarant alacsonyabb volt, ami
egyik oka lehet a korai menopausanak.

Megbeszélés

Poliszisztémas autoimmun betegségekben az eddig
megjelent viszonylag kevés irodalmi adat szerint az
osteoporosis generalizalt formaban jelentkezik.
Formiga és misai SLE-s premenopausalis nébetegek-
ben 12,1%-ban észleltek OP-t csontdenzitometrias
vizsgalattal [10]. 74 SLE-s beteg vizsgalatakor a lum-
balis csigolyan és a femurnyakon hasonlé volt a BMD
¢rt€k csokkenése. Eredményeik szerint nem volt 6sz-
szefligges a glikokortikoid napi adagja, a kezelés soran
alkalmazott Osszes kortikosteroid mennyisége és a
BMD ¢érték kozott. Nem taldltak osszefiiggést a BMD
¢rték, a betegség tartama és a betegség aktivitdsa
kozott sem. Masok, igy Dykman és mtsai glikokortikoid
kezeléssel egyértelmien Osszetiiggd csontvesztést €sz-
leltek SLE-s betegekben [22].

Kalla és mtsai 46 SLE-s betegbdl 25%-ban észleltek
BMD érték csokkenést mind a corticalis (intertro-
chanter), mind a trabecularis csontokban [5].
MCTD-ben nincs irodalmi adat, mellyel dsszevethe-
tok lennének eredményeink.

MCTD-s betegekben 1-16 éven at tart6 kovetési idd
alatt a betegek 25,8%-aban mutattunk ki OP-t csont-
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V. tablazat. MCTD-s betegek és azonos kori
egészséges egyének hormonszintjei kozotti osszefiiggés.

denzitometridval. Az OP mértékét stlyosabbnak talal-
tuk a lumbalis gerincen, mint a femurnyakon, ami arra
utal, hogy MCTD-ben a csontvesztés elsGsorban a
trabecularis csontot érintette. MCTD-ben az OP mér-
téke Osszefiiggdtt a betegség fennallasaval és a korti-
kosteroid kezelés tartamaval.

A glikokortikoidok OP-t okozé hatasat azonban nehéz
megitélni a betegségben. Nem ismert még az a napi és
0Osszes glikokortikoid adag, ami egyértelmen gatolja a
csontképzést.

Az OP kialakulasadban szerepet jatsz biokémiai mar-
kerek koziil az MCTD-s betegek szérum osteocalcin
szintjét alacsonynak talaltuk. Az osteocalcin szint
egyarant alacsony volt a kortikosteroidot szedd és nem
szedd csoportban. Eredményeink alapjan arra kovet-
keztethetiink, hogy csokkent a csont djraképzd&dés
folyamata, igy a lebontas és az Gjraépités folyamatanak
felboruldsa egyik alapvet§ tényezGje lehet az OP
kialakuldsdnak MCTD-ben.

Betegekben pre- €s postmenopausaban alacsony dszt-
radiol szintet, postmenopausaban alacsonyabb andro-
gén szintet taldltunk, mint az egészséges egyénekben.
Hasonl6 eredményekrdl szamoltak be Masi és misai
rheumatoid arthritisben [23]. Az MCTD-s betegekben
¢szlelt alacsony adrenalis funkcié (androgének és korti-
koidok), valamint az alacsony Osztradiol szint minden
valészinlség szerint szerepet jatszik az OP-ban.

Az irodalomban eddig ismert és a betegség kialakula-
sdban, fenntartasdban szerepet jatszé kerings vagy
lokalis citokinekr$l mint az IL-1-, TNF alfa-, IL-6-rdl
ismert, hogy OP fokozd hatdsiak. MCTD-ben ezen
citokinek szintje az irodalmi adatok szerint a betegség
aktiv szakdban emelkedett. Betegeinkben a gyullada-
sos folyamatban szerepet jatszo citokinek szintjét nem
mértiik, de nem kizart, hogy alapvet&en befolydsolhat-
jak a korlefolyést valamint az OP-t.

A korlefolyast tekintve az OP sulyosbitja a betegek
allapotat, mozgaskorlatozottsagukat tovabb rontja,
ezért a korai prevencid alapvetd. Eredményeink sze-
rint MCTD-ben a calcitonin és Ca kezelés hatasosnak
bizonyult az OP mértékének csokkentésére. A csok-
kent csont turn over azonban azt is jelzi, hogy az
OP kivédésében tobb tamadaspontd gyogyszerre, az
osteoblast aktivaciot elGsegits gyogyszerek alkalmaza-
sara is sziikség lesz a tovabbiakban.
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Eredményeinket 0sszegezve: MCTD-ben a betegség
okozta immobilizécid, az arthritisek, synovitisek gya-
korisdga és sulyossaga, a glikokortikoid terapia, a nemi
hormonok alacsony szintje, az alacsony csont turnover,
¢s maga a betegség az, ami legval6észin{ibben dsszefiigg
az OP kialakuldsaval. Megfelel6en megvalasztott ke-
zeléssel az OP folyamata megéllithatd, vagy legalabbis
csokkenthetd. Ebben a folyamatban a késGbbiekben a
profilaxistol varhatunk még jobb és kedvez&bb hatast.
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,»A boldogsdgot gyakorolni kell, mint a hegediijatékot.”
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