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AZ OSTEOPOROSIS ES TERAPIAJA

FERNBACH JOZSEF

Az osteoporosis a csontvaz igen gyakori betegsége. Kiilonosen az életkor
emelkedésével szaporodik a szama. Ezért és mivel az osteoporosis kezelése,
ill. gyégyitasa ma mar tébb eredménnyel jar, mint azelGtt, fontos e kérdés
tanulményozasa.

Az osteoporosis az orvostudomany kézponti kérdései kozé keriilt. A geron-
tologia, ill. a biomorphosis szempontjabél is kedvenc téma ez. Az olasz CAM-
PANA megjegyzi, hogy az osteoporosis az egyetlen reversibilis folyamat az
idds kor betegségei koziil.

Mivel e kérdés ilyen fontos, torekedniink kell e betegséget lehetdleg
minél korabban felismerni, annak formait tisztazni, elkiiléniteni mis csont-
és egyéb betegségtdl, és annak okat lehet8leg tisztazni, hogy a kezeléssel minél
elébb és minél hatasosabban tudjunk eredményt elérni a deformalédasok
kifejlddése el6tt. Hangsilyozni kell, hogy az osteoporosis korai felismerése
nem minden esetben egyszerd.

Réviden megemlitem a csont szerkezetét és élettani folyamatat. A csont-
vazat nemcsak a test timasztéjanak kell tekinteni, hanem a calcium, P tarolé-
janak, aminek az egész élet folyaman nagy jelentGsége van a serum calcium-
szint, a sav-bazis és részben a szénhidrat egyensily fenntartasiban. A csont-
szovet anyagcsere aktivitasa igen élénk, ilyen szempontbél kozvetlen a bor és
nemi szervek utan kiovetkezik. A compacta és a corticalis szolgalja a statikus-
dinamikus feladatokat, és a spongiosa a calcium és a savbazis egyensily
fenntartasat. A csont, mint tudjuk, sejtekbél, collagen fibrillumokbél, alap-
anyaghé6l és anorganikus kristalyokbél all. Az organikus rész 959%-a collagen,
mely fibrillumokat alkot. Ezek egyméasba keresztez6d8 spiralokba fonédnak.
Aromas glycin és pyrolidin aminosavban gazdagok és specidlis collagenese
enzim altal hydralizalédnak. Az egyszer létrejott collagen fibrillum nem esik at
a 14-es C-vel végzettradioaktiv vizsgalatok szerint oly sok és gyors feldjulason,
mint a test tobbi proteinja. A csont osteonjaban levé collagen-protein csaknem
az egész életen at nyugodt, valtozatlan allapotban van. A csont organikus
részének tovabbi 5% -a szintén proteinbél all, nehéz azonban megfogalmazni,
hogy ez tulajdonképpen mi. Alapallomanynak, ,,Kittsubstanz”’-nak nevezziik.

6 Biolégiai Csop. Kozl. III/2.
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Leginkabb glucuronsav és hexosamin polyestereket tartalmaz sulfatos és nem
sulfatos formaban, ezek mucoproteidek (UELINGER). Ezek. anyageseréje igen
élénk, aktiv. A chondroitinkénsavas polysaccharideknek kation kicseréls
funkciéjuk van (ScHUTTE).

A fibrillumokra hexagonalis calcium-phosphat kristalyok rakédnak le.
A Ca és P, melyek ardnya 1,3—2,0 kozott van, mint apatit kapcsolédik egybe.
A kétértékd anion helyén carbonat van. A fibrillumok és kristalyok lamel-
lakat alkotnak, melyek osteonna olvadnak ossze. A Havers-osteonokban a
lamellak hagymahéjszertien borulnak az erek koré, a spongiosiban tablafor-
miban zarédnak. Az apatit kristalyok feliiletén Ca ionok helyezkednek el.
‘Ezek is be vannak vonva a felépitésbe és lebontasba. Igen konnyen keriilnek
be a vérbe, ill. onnan djra a kristalyokon adsorbealédnak. Ezt a folyamatot
radioaktiv Ca beadasidval pontosan megfigyelhetjiik. A biokémia djabb ilyen
irdnyd alapvet$ eredményeit nem részletezhetem, csak megemlitem, hogy a
serumban a calcium tiltelitett allapotban van. Hogy ez létrejohessen, nem
elegend§ az a passziv allapot, hogy az apatit kristalyok feliiletén laza kétésben
levs Ca ionok vannak, bar a csontszerkezet, amit extracelluraris szévet-nedv
aramol koriil, ériasi feliillet, 8—10 000 m2! Ehhez tarsul positive a feliileten
allandéan folyé aktiv anyageseréje a Ca, Mg, Na, K, bicarbonat, phosphat
és citrat ionoknak, amit a parathyreoidea kézvetlen a csont alapanyagra hatva
irdnyit és tart egyensilyban. Ezen ionok legkevesebb 129 -a kicserélédik.
HowARD szerint a thermostathoz hasonléan calciostat szerepe van a parat-
hormonnak. A vér Ca szint fékezi a parathormon-képzést, a vese pedig kitiriti
a felesleges phosphatot, hogy hyperphosphataemia ne j6jjon létre. Feltételez-
hetd, hogy a csontsejtek ezenkiviil specialis anyagot secernalnak, ami a cal-
ciumot gytrtis vegyiiletbe hozza. Ez az anyag aztin oxidalva, inaktivalva
keriil a vérpalyaba. Emellett a sejtek savat termelnek, ami a pH-t megvaltoz-
tatja. NEUMAN szerint e két faktor egyiitt szerepel. Az bizonyos, hogy a citrat
és calcium anyagesere dsszefiigg egymassal. A parathyreoidea secretio a citrat
anyagcserét befolyasolja. A sejt a citratot csak sav formajaban termelheti,
mint citromsavat, kiilonben a sejtek kationjaikat gyorsan elveszitenék.
NEUMAN szerint a csontban 8 —10 mg %,, a serumban 4 mg 9, citrat talalhaté.

A csont sejtes eleme koziil az osteoblastok a mesenchymabal differencialé-
dott fibroblast torzs tagjai. TRUETA szerint endothelbdl szarmaznak, az erek-
bél. A collagen élGanyagat, a polysaccharidok és proteinek egész sorozatat
képezik, tehat a felépitést végzik a C-vitamin segitségével. Az osteocytak az
intercellularis Allomanyba vannak ,,befalazva®. Minél idésebbek, annal konden-
zaltabb, az anyagcserébgl egyre inkabb kikapcsolédé allomany veszi Sket
koriil. Az osteocytak azonban mégis szerves Osszekottetésben maradnak a
szervezet egészével. Ezt szerkezetiik teszi elssorban lehetévé, szamos vékony
nytlviny koti ossze Sket. Ok iranyitjak az alapanyag anyageseréjét, hogy a
dinamikus egyensily allandéan fennalljon. Az osteoklastok TRUETA szerint
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szamos calcium kopenytdl megfosztott osteoblast egyesiilésébél keletkeznek és
a lebontast végzik a parathormonnal egyiitt dolgozva. Mind az osteoblast,
mind a klastok az osteocytak kontrollja alatt allanak.

A kialakitott osteoid kezdetben laza, sok vizet tartalmaz. Majd megindul
a kondenzal6das, egyre tobb a vizvesztés. Itt l1ényegileg a polymerisatio folyik,
‘melynek kiovetkeztében a lekotott vizet tartalmazé gyokok szabadda vilnak
és alkalmassa a szervetlen alkatrészek megkotésére. A calcium er8sebb kotésé-
nél sziikség van a depolymerisatiéra és ezaltal a viz felvételére. A fiziologias
folyamat lényege ebben rejlik.

A szervetlen elemek is laza kotésben vannak. A kondenzalédas azonban
itt is altalanos jelenség. Id6ben minél elébbre jutunk, annal kevesebb lesz a
szabad calcium. Maguk az apatit-kristalyok is egyre tobb vizet veszitenek és
egyre kevésbé tudnak résztvenni az anyagcserében. S6t, a régi, oreg, vizben
igen szegény csont calciuma mar ilyen fermentativ titon nem is mobilizalhatg,
hanem ehhez a csont ostecklastjaira van sziikség.

A calcium-anyagcsere szempontjabél rendkiviil nagy jelentdségli a csont
allandé felépitése és lebontéasa. A csontnak ez az dllandé megijulasa egyensily-
ban van normalis kériilmények kozstt. Igy mindig elegendd mennyiségben all
rendelkezésre fiatal, még labilis csont vagy osteoid, mely a sziikséghez képest
adhatja le a szervetlen vagy akar szerves allomanyat is.

Hogyha a lebontas és felépités egyensitilya kibillen, mind anatémiai,
mind klinikai szempontbdl osteoporosis jon létre. Ez vagy az osteoklastok
fokozott aktivitasa, vagy az osteoblastok csékkent funkciéjanak, vagy e két
folyamat kombinacidjanak a kévetkezménye. Igy van osteoklast és osteoblast
osteoporosis. Az osteoblastok functionalis aktivitdsinak klinikai mértéke a
plasma, illetve serum alkalikus phosphatase tartalma. UEHLINGER szerint
sajnos nem ismeriink eddig olyan plasma enzimet, ami az osteoklastok tevé-
kenységét jelezné. Masok szerint mind az osteoblast, mind a klast tevékeny-
ség alk. phosphatase aktivitassal jar — szovettanilag legalabbis erre utal6
adatok vannak. A phosphatase megjelenése a serumban rendkiviil variabilis
folyamatnak latszik és jelenleg még nem kontrollalhaté6 komponensek iranyit-
jak azt.

Az osteoporosisok klinikai felosztasa koziil mi BARTELHEIMERét vessziik
alapul. Eszerint roviden vannak :

1. osteoblast insufficientia okozta,

2. alimentaris okokbdl kifejl6dé,

3. antianabolikus, ill. katabolikus hatasd hormonok, igy tobbek kozt
glucocorticoidok tdltermelése kivetkeztében létrejottek,

4. a calcium és phosphor anyagcsere zavar, ill. pH-zavar kivetkeztében,
ezek az osteoklast osteoporosisok,

5. anyagesere megbetegedésekben és

6. vérbetegségekben létrejottek.

6*
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Ezekhez még az tn. idiopathias format sorolhatjuk, amely BARTTER, JACKSON
szerint férfin trauma, nén normalis terhesség kapcsan jon létre és jellegzetes
Ta, hogy‘a szokasos terapia eredménytelen. A se fehérje BARTTER szerint
ezekben tobbnyire csokkent.

Mas szerzék, igy UEHLINGER is az osteomalaciat, mint syndromaét is
besorolja az osteoporosisos, ill. calcipenias kérképek kozé, mint calcium-hiany
kovetkeztében létrejott korképet, melynek oka exogen D-vitamin-hiany,
vagy D-vitamin felszivodasi zavar (pankreatogen, enteralis, resorptio-elég-
telenség, steatorrhoea), idiilt nephritis, graviditas. Esetleg hyperparathyreoidis-
- mus mellett is létrején. (ALBRIGHT.)

Hangsilyozni kell, hogy pathogenesis szempontjabol és morfolégiailag
az osteoporosist és osteomalaciat egymast6l pontosan elkiildnitjiik. A fehérje
alapalloméany csiokkenése, vagy megbetegedése, tehat a csont-matrix ban-
talma az, kiilondésen endokrin-eredetlickben, ami osteoporosishoz vezet.
A Ca, P, Mg, citrat stb. haztartas zavara ezzel szemben egy teljesen masfajta
zavarhoz vezet, ez az osteomalacia syndroma. Ilyenkor béven fejlddik alap-
allomany, de annak elmeszesedése nem kiovetkezik be. Sok esetben latjuk azt,
hogy e két, kiilonb6z8 okd betegség kombinalédik, igy mind a kettdre jelleg-
zetes folyamatot észlelink egy és ugyanazon betegen, de a két betegség nem
megy egymasba at, ezt hangsilyozni kell. Mivel az ok és terapia kiilonboz8,
ezért igyekezziink e két betegséget egymastél elkiiloniteni, illetve azok tiine-
teit felismerni a kezelés megkezdése elétt. Ebben a dolgozatomban csak a
senilis, az dn. post-menopausas (ALBRIGHT), praesenilis és az inaktivitasossal
foglalkozhatom. Ezek osteoblast insuff. okozta, JESSERER kifejezésével élve,
involutiés formak.

A gerontologia egyik jelmondata : To add life to years, not just years to
life! Tehat toérekedjiink minél jobb életet, egészséget biztositani a megszaporo-
dott életévekhez. Ez tomoren kifejezi torekvéseink lényegét. Célunk az, hogy
az elérehaladott korral fokoz6d6 szamban mutatkozé osteoporotikusokon segit-
siink, életiiket elviselhet6bbé tegyiik és ha lehet, meg is gyégyitsuk. Elsd
feladatunk e korképek minél pontosabb koérismézése, ehhez gondos klinikai,
rtg. és labor. megfigyelések és a beteg hosszabb észlelése sziikséges.

A Kklinikai tiinetek a legfontosabbak a kérisme felallitasaban, ezt nagyon
hangsilyozni kivanom. Kezd§8 tiinetek : tompa fajdalmak, melyek nehezen
lokalizalhaték, kiilonésen a csigolydkon, de a végtagokon is, amik terhelésre,
de hosszabb iilés utan is fokozédnak. Ehhez tarsulnak altalanos tiinetek,
melyek nem jellegzetesek. Abnormis faradékonysag, adinamia, nem ritkan
depressiv hangulatzavarok. Esetleg vesekd. Nem csoda, hogy ebben a fazisban
félreismerjiik az osteopathiat és sok egyéb magyarazatra gondolunk. Késébb
mar kialakul a kyphosis, a torzs megrovidiil, akar 10 cm-t is. Ez a legfel-
tindbb klinikai tiinet. A karok hossztinak latszanak, az ujjak a térdekig
érnek.



AZ OSTEOPOROSIS ES TERAPIAJA 199

Réntgen vizsgalattal a korkép kezdetekor sajnos még semmit sem latunk,
mert ez csak akkor ad pozitiv eredményt, amikor mar a csontokbél a Ca 20—
309%,-a hianyzik. A rtg-arnyék intenzitasinak mérése Gsszehasonlité testtel,
vagy ékkel a gyakorlatban nem vialik be. Igy altalaban a rtg. nem alkalmas a
korai kérismére, sem a gyoégyitas ellenGrzésére. A senilis és praesenilis osteo-
porosisban a harantbiztosité struktira eltiinik, igy a vertikalis csontgerendak
latszanak jobban. Rtg-nel markans hosszanti vonalozottsag latszik, mint az
atrophia jele. Majd az axialis csontgerenddk csékkennek, a csigolyatestek
mindig atlatszébbak lesznek és a spongiosa és a nucleus pulposusokat hata-
rolé calcium-vonal mindig élesebb, feltiinébb lesz. A mellkasi kyphosis helyén,
mint ékesigolya, az agyéki csigolyak teriiletén mint lapos, vagy halcsigolya,
tobbnyire fed6lemez betoréssel, mutatja azt, hogy a csont idGvel elvesztette
ellenall6 erejét a raharulé nyomassal szemben. Torzs-osteoporosisban a csigolya
és borda fractura a jellegzetes. A medialis és lateralis combnyak-t6rés az alta-
lanos, senilis osteoporosisban fordul elg. A kezelés eldontése és folytatésa szem-
pontjabél sziikséges az, hogy lehetéleg allapitsuk meg, melyik formaval 4llunk
szemben. A senilis formaban a bér, izomzat és zsirszovet atrophiajat is latjuk.
Abban kiilonbézik rtg-szempontbél a praesenilistdl, hogy tobbé-kevéshé az
egész csontvaz megritkul. Altalaban nem az életkor donti el a kérismét,
ilyen esetekben nemecsak a csigolyak betegek.

A praesenilis osteoporosis, mint involuciés betegség, egyforman els-
fordul mind nékén, mind férfiakon, tehat nem egészen taldlé a postmeno-
pausas osteoporosis megjelolés, csak a férfiakon kevésbé gondolunk még erre,
ha vannak is panaszaik. E korkép kifejlédésében szerintiink a hormonalis
okon kiviil lényeges az, hogy ebben a korban mar szerepel az altalanos invo-
lucio okozta élettani anyagcesere csikkenéssel egyiittjaré csokkent ataramlas,
ill. vérkeringés. De szerepelnek még a merev, a mozgast korlatozé, fajdalmat
okozé csigolyik, iziiletek. Igy LericHE felfogasanak megfeleléen az osteoblas-
tok {6 ingere : a functio, a mozgas kiesik, és beall az inaktivitdsos osteoporosis.
Erre a betegségre azért kell gondolnunk, mert ezek az egyének altaldban még
nem oregek, 50-es éveikben vannak, vagy még fiatalabbak, teljesit6képességiik
birtokaban, csak panaszaik igen kinzéak.

A koérképek felismerésére és egyéb csontbetegségektdl vals elkiilonité-
sére labor-vizsgalatok végzése sziikséges.

A rutinvizsgalatokon kiviil e célbél a kovetkez§ vizsgalatoknak van
kiilonésebb jelentdsége :

1. vérsejtsiillyedés,

2. a serum osszfehérje és papirelektrophoretikus vizsgalata,

3. a vizelet Ca iiritésének vizsgalata minden esetben Sulkowitch prébaval,
annak kérossidga esetén a vizelet Ca quantitativ meghatarozasa,

4. a se Ca, de kiilondsen az anorganikus P és az alkal. phosphatase akti-
vitasa,
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5. Ca infusiés vizsgalat is helyes, mivel a visszatartott Ca mennyiség
tampontot nyijt, tobbek kozt az osteoporosis és maldcia kozti kiilonbség-
tételre. Igy D-vitaminra reagilé malacia esetében az infusiéval bejuttatott
Ca nagyobb szazalékban marad vissza, mint osteoporosis eseteiben. Anabolikus
anyagok eredményessége ezzel is ellendrizhets. Ezt Nordin szerint végezziik :
teststly kg-ként 15 mm Ca-tadvabei.v.,4-6rasinfusiéval. Lichtwitz és munka-
tarsai @jabban kiilonosen hangsilyozzik ezt. Ok még azt ajanjak, hogy Cor-
tison, ill. Calciferol adasa utan vizsgaljuk a vizelet Ca iiritését és ezzel is kozelebb
keriilink a kérisméhez.

6. A csont-biopsia jelentGsége bizonyos esetekben igen nagy, — itt
erre részletesen nem térhetek ki. Az a helyes, hogy minél tébbszor készit-
siink biopsiat a kérisme és a kezelés ellendrzésére. Az igen gyakori rtg-lelet
bizonytalansag is tisztazhaté ezaltal. BARTHELHEIMER és ScHMITT RHODE, és
iskolajuk, BARTTER stb. kézleményei igen meggydziek.

7. THORN-test elvégzése is helyes ; mi az abszolit eosinophil-sejtszam
csokkenését vizsgaltuk ACTH beadéasa utéan, steroid vizsgalatokat technikai
okokbé6l nem végeztiink.

A Budapesti Orvostudomanyi FEgyetem Orthopaediai Klinik4jan
1954—1958 kozott 43 osteoporosisos beteg allt, ill. all dllandé megfigyélésiink
alatt. Ezek koziil senilis: 11, osteoporosis és maldcia: 7, postmenopausas: 9,
praesenilis : 6, inactivitasos: 1. Ez 6sszesen 34. A tobbi 9 nem tartozik
jelen targyunkhoz. Betegeink életkor és nem szerinti megoszlasa : 35—50 év
kozt 4 férfi, 2 n6; 51—60 év kozt : 1 férfi, 11 n6; 61—65 kozt : 1 férfi, 1 né;
66— 70 év kozt : 1 férfi, 5 né6; 71—75 év kozt : 0 férfi, 3 né; 76—79 év kozt
1 férfi, 3 né. Osszesen : 9 férfi és 25 né.

A klinikai tiinetek és a rtg-leletek megegyeznek az altaldban ismertekkel.
Labor-vizsgalati eredményeinket részletesebben vazolom : A se Ca: 8,3—11,0
mg Y, kozt volt, tehat a normalis értékeket kaptuk. Gyorsan kifejléds, kiils-
nosen fiatalkori formakban, dtmenetileg fokozott lehet a se Ca. Mi ilyet nem
észleltiink. Lényegesen fontosabb a se P vizsgilata. A se anorg. P: 1,5—8
mg %, kozt volt. Felndtteken normalisan 3,5—5 mg 9. Alacsonyabb
értékeket osteomaldcidaval kombinaltakon taldltunk. Az osteomalacia kér-
ismézésében fontos adat lehet az, hogy a Ca és P értékének szorzata, ha 30
alatt van, az maldcia mellett értékesithetd. Az alacsonyabb P érték miatt jon
létre ez. De ez biztosan osteoporosis esetében is el6fordulhat. Eseteink koziil
11-szer volt e szam 30 alatt.

A se alk. phosphatase 2,5—17,0 K.A.E. kozt volt. Bartter szerint a se
alk. phosphatase osteoporosishan normalis, vagy alacsony és szerinte az, hogy
nem mindig alacsony, az a metodika érzéketlenségének kovetkezménye. De az
bizonyos, hogy az osteoporotikus csontvaz inadequat valaszt ad a csontra haté
kiils§ hatarokra. Mi altalaban normalisnak a 3—7 K.A.E-t vesszilk az id&sebb
felndtteken. Masok normalisnak a 3,7— 10 K.A.E-t veszik altalaban, korra valé
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tekintet nélkiil. Fix szamok erre altalaban nincsenek. Igen ing'adozik, figg a

taplaléktol, évszakoktol sth. E felett volt a szim 12 esetben. 10 E-nél magasabb

érték malacidval kombinaltakon volt. Alacsonyabb érték — 2,0—-2,5 E — 6
esetben volt 4 senilis és 2 praesenilis esetben.

Hangstlyozni kivanom a vizelet Ca rendszeres vizsgilatit az igen egy-
szerli SULKOWITCH-proba segitségével, mivel ezt dltalaban a laborok nem elég
gyakran és rendszeresen végzik. E probat a szerzd, aki Albright munkatarsa
volt, 1937-ben irta le. Oxalsavat és ammon. oxalatot tartalmazé reagenssel
megfelel§ csapadékot nyeriink normalisan is. Hypocalcuria esetében csapadék
nincsen, ill. csekély foku, hypercalcuria esetében a csapadék nagyfoki. Tisz-
tan tajékoztatasképpen e vizsgalat értékes, tilértékelni azonban nem szabad.
Belorvosi gyakorlatban a tetania gyégyitasaban jél bevilt kontroll.

A klinikai vizsgalatok céljabol természetesen feltétleniil helyesebb és
meghbizhatébb a vizelet Ca quantitativ megallapitasa. Kramer-Tisdal meté-
dussal végeztiik ezt is. Hogy 0sszehasonlitishoz alapunk legyen, feltétleniil
szitkséges az étrend betartdasa. Mi kb. 200 mg Ca-t tartalmazé étrenddel dol-
gozunk, amit a vizsgalandénak legalabb 2, de lehetdleg 3 napon at pontosan
be kell tartania. Masok 100—150 mg-os étrendet hasznialnak. Vizsgalataink
szerint normalisan naponta atlag 100 mg kériili mennyiség iiriil ki igy a vize-
lettel. Természetesen nem egy vizsgalat, hanem 2—3 kontroll alapjan vessziik
kérosnak az értékeket. Ez minden leletiinkre vonatkozik. Hiszen tudjuk,
pl. a se anorganikus P is mennyire labilis érték, a se Ca mér lényegesen stabilabb.
Arra mindig gondoljunk, hogy a normalis se Ca és P mellett a Ca és P Kkiiiriilés
csokkent vagy fokozott lehet, és ez mar kéros allapot. Igy pl. nagy adag
D-vitaminra sok Ca iiriil a vizelettel és a se Ca normilis marad. A Ca ki-
iirités nem passziv, hanem pozitiv folyamat.

A vizelet Ca kiiiritésének vizsgalata elGsegiti, megkonnyiti a kérisme
felallitasat és a kezelés ellendrzését. Hypercalcuriat, napi 200—450 mg-os
iiritést 10 stlyosabb osteoporosis, hypocalcuriat napi 0—46 mg-os iiritést
4 osteomaldciaval kombinilt esetben, normo-calcuriat, napi 100 mg kériili
iiritéssel 10 osteoporosisos esetben lattunk. Ezek a magas értékek Neosteron
vagy Durabolin adagolasira signifikansan csokkentek, ill. az alacsonyak
D-vitaminra emelkedtek, ami a fennéllé zavar bizonyitasat (LicaTwirz) és
egyben rendezddését jelenti. A kezelések megszakitdsa utan ismét fellépett a Ca
iiritési zavar. Hangsilyozom, hogy Ca infusiés vizsgalattal még jobban koriil-
hatarolhaté a Ca zavaraiban szenveddk kérisméje.

A széklettel kiiiriil§ Ca meghatédrozasat nem végeztiik, mert erre oste-
oporosis esetében gyakorlati szempontbél 4ltalaban sziikség nincsen. A fel-
szivédott és a esontbél a vérbe keriil§ Ca kiiiritését a vesék végzik, és HowArD
szerint a béltraktus ebben nem szerepel, ill. e szerepe vitatott, nem bizonyitott

a legujabb vizsgalatok szerint sem. LicnTwirz szerint a bél is szerepel
ebben.
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Azzal természetesen tisztaban vagyunk, hogyha valamely betegben Ca
felszivédas zavara all fenn, pl. a steatorrhoea, sprue, D-vitamin bevitel vagy
felszivodasi artalommal egyiitt, vagy pankreas betegség, éhezési anyagesere-
zavar, akkor a Ca a székletben tobb lesz a bevitt, de fel nem szivédott Ca miatt.
Ezt a beteg észlelése kapcsan természetesen mérlegelniink kell. Minden
D-vitamin kezelés el6tt és alatt is ellenérizziik legalabb SuLkowircH-csal a Ca
iiritést és igy indirekte a Ca felszivodast, nehogy feleslegesen, vagy tilzott mér-
tékben adagoljuk azt. Célunk csak az lehet, hogy a SuLkowiTcH a normalis
[2]-es reakciot adja.

Alkalmazott terapiank

ALBRIGHT, REIFENSTEIN és munkatarsaik 1941-ben kiilonésen felhiv-
tak a figyelmet arra, hogy a csonthaztartas a bels§ szekréciés rendszer, kiilo-
nosen a parathormon, Cortison és az oestrogenek és androgenek igen intenziv
hatasa alatt all. 1940-ben KiENBOCK rtg-szempontbdl terelte a figyelmet az
endokrin rendszer osteoporosisos vonatkozasaira. Azéta sziamos megfigyelés
bizonyitja ezt. Albrighték azért vezették be az osteoporosis kezelésébe a nemi
hormonok adagolasat, mivel feltételezik az antianabolikus és katabolikus
hormonok, a Cortin, ACTH stb. tilstilyra jutasat az élet eldrehaladasa kapesan,
az anabolikus nemi hormonok csokkenése miatt. (REIFENSTEIN, 1957.) A cortin,
glucorticoid a polysaccharidok szulfonalasat gatoljak és igy az organikus
csont-matrix kicserél§ folyamatat is. Altalaban fékezik a kitGszoveti sejtek
aktivitasat és igy az osteoblastok és osteocytakét is.

A nemi hormonok adagolasatél kedvezd eredményt lattak. Az irodalmi
adatok szerint — de nem bizonyitottan — ezek az osteoblastokat stimulal-
jak, ha nem til nagy adagban alkalmazzuk azokat, anabolikusan hatnak a
fehérjére, nitrogénre, Ca, P, S és K-ra. igy a matrix képzését elGsegitik és a
csont alapstruktirara kedvezbeu hatnak. Altaliban az oestrogén és andro-
gen hormonokat egyiitt alkalmaztak nén és férfin egyarant. ALBRIGHT és
tanitvanyai, HENNEMAN és WaALpacH mar 20 éve ellendriznek kb. 200 me-
nopausas nét e kezeléssel. Errgl 1957. nov.-ben szdmoltak be. Ok inkéabb az
oestrogen adagolasat folytatjak rendszeresen és nem adnak minden eset-
ben testosteront. Eredményeik jok és tartésak, a fajdalmak megsziinnek
és a test magassiga nem csokken, ha a kezelést éveken it rendszeresen végzik.
Igy szerintiik naponta 100 mg Ca-t épitenek be, ami évente 36 g. Ez a testben
normailisan levé kb. 1000—1200 g cca 3,69,-a csak, ezért kell a kezelést
évekig végezni, ha komoly, esetleg 20—309,-0s a Ca-hidny. REIFENSTEIN
1957-es irodalmi attekintése alapjan 151 pontosan, N és Ca egyensily vizs-
galattal ellendrzott eset koziil 86,19, volt a nd és 13,99, a férfia postmenopau-
sas, ill. a praesenilis eset koziil.
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Mi senilis, presenilis, ill. postmenopausas eseteinkben, férfiaknak és
néknek — akik esetleg még myopathiaban is szenvednek —, ahol az oste-
omalacia tilnyomé valészintlséggel kizarhaté, — Neosteron (methyland-
rostendiol, Organon) 25 mg-os tablettabél egyet adunk naponta, nyelv ala,
vagy i.m. inj-ban szintén 25 mg-ot. Emellé 3-szor 1 tabletta Dienoestrol
(mite) tablettat, (ez dsszesen 1,5 mg), vagy Mikrofollin tablettabél (0,05 mg)
napi 1 vagy 2 tablettat. Raktél félni indokolatlan! N&gyégyaszati, mell,
ill. prostata vizsgélat elvégzése a kezelés el6tt kitelezd. LEIPERT szerint idds
korban hasznalt stilboestrol a fehérjéhez kiotott jodot a felsé hatarra emeli,
ami hyperthyreosis képét adja. Ezt kis, élettani adagok is elidézhetik. Erre
gondoljunk. E gyégyszereket a szubjektiv panaszok, csontfajdalmak javula-
saig adjuk, ami atlag 4—5 hét alatt kovetkezik be. Akkor 7—10 nap sziinet
helyes. Azutan harom hénapon at, hetenként haromszor adjuk a gyégyszereket
a fenti adagolasban, 4—5 hét utan 1-hetes sziinettel. Majd tovabbi 2—4 heten-
kénti 50—100 mg depot készitmény lenne ajanlatos, vagy a fenti masod-
naponkénti adagolas folytatandé. Par hénapos kezelés altalaban eredmény-
telen. T6bb évig tarté kezelésre is van-sziikség. Tisztaban kell lenniink, hogy e
kérképek rendezése sok kitartast, tiirelmet igényel. A Ca beépités nem torténik
oly gyorsan, mint azt a nitrogén egyensily rendezése és az izotép-vizsgalatok-
ban a Ca-nak a csontba gyors beépitése alapjan feltételezhetnénk. Bar az
osteoporosist megfékezziik, de az aktualis recalcificatio nem kovetkezik be.
Ez azzal fiigghet 6ssze, hogy mint mar emlitettem, a csontok collagenje nem
vesz oly élénken részt a kicserélédésben, megijulashan, mint mas fehérje.
Ujabban hozzajutottunk a Durabolin (Organon) készitményhez, ml-ként
25 mg-os adagokban adhaté. Mi 10— 14 naponként 25 mg-ot adunk ebbdl,
a Neosteron helyett. GrRoss (Luzern) 6 héten at heti 1, majd kéthetenként
1 ml-t ad.

Réviden kitérek az anabolikus anyagokra. Eredetileg a testosteron-
propionatot alkalmaztik, majd a per os alkalmazasra megfelelsbb methyltes-
tosteronnal folytattak a kezelést. Mivel idék folyaman kideriilt, hogy e kezelé-
sekben a szerek anabolikus hatasa a dontd, sikeriilt a kémianak minél ana-
bolikusabb készitményeket elSallitania, amelyek virilizalé hatasa teljesen
csekély. Igy keriilt forgalomba a methylandrostendiol, ennek Organon formaja
a Neosteron. 1953-ban HERSBERGER és munkatarsai tovabb jutottak és ezt is
médositottak. Kikeriilt a 19-es C atom a methyl-gyiokkel egyiitt és ennek
eredményeképpen 1956-ban a Searle angol gyar Nilevar, a holland Organon
a Durabolin készitménnyel jott ki. Az els6 noraethyl, — a masik norphenyl-
androsteron készitmény. Ezek anabolikus hatidsa a Neosteronénak kb. 12-
szerese és 10—14 napos depot hatastinak latszanak. NowAkovszki, PARADA
szerint renotrop hatdsa is van: a vese-elégtelenséggel jaré hypercalcaemia
és a fokozott maradék nitrogén és xantoprotein értékek javultak a tubularis
resorptio fokozédasa folytan. Hypercalcaemiat semmi esetre sem okoz, mint a
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Testosteron, és nem alakul at a szervezetben oestrogénné. Vizsgalataik szerint
100 mg egyszeri adasaval 18 nap milva is fennallott a pozitiv nitrogén-egyen-
sily, és 7 g nitrogént tartott vissza a szervezet 3—3 map alatt. Ilyen gyégy-
szerre van sziikségiink az osteoporosisok és myopathidk kezelésében. Egyesek
uraemiat gyogyitanak vele. (Mc. CRACKEN %S PArRsoNs, GJoruUP £s THAYSEN).
Altaliban még nem alakult ki pontos kezelési forma, mert igen nehéz az
eredmények értékelése.

Hogy pontosan milyen biokémiai mechanizmussal torténik a fehérje-
beépités — az tisztdzva nincsen. A protein synthesishen szerepel bizonyara a
ribonucleinsav, desoxyribonucleinsav, az ATP, magnesium ion, aminosavak
sth. Igen sokan foglalkoznak ennek kideritésével, természetesen radioaktiv
anyagok segitségével. Egyes felfogas szerint indirekt a hypophysisen keresztiil
gatlé hatéast fejtenek ki az antianabolikus, ill. katabolikus mellékvesekéreg
hormonokra, a glukokortikoidokra. Hosszabb adagolas kapesan allatkisérletben
a thymus és mellékvesekéreg silya csokken. De Gjabb megfigyelések, klinikai
észlelések és a Nilevarral végzett kisérletek szerint az androgenek ilyen hatasa
direkt, az albumin és a globulinok primeren befolyasolhaték és nem kell
hozza sem hypophysis mellsG lebenyre, sem mellékvesére, vagy pajzsmirigyre
valé hatast felvenni. Julesz kényvében megjegyzi, hogy az androgének az
anyagcserében szereplé enzimekre és fermentekre vannak kedvezd hatassal.
Azt is tudjuk, hogy a fehérje forgalom a kozti agytél is fiigg. Itt emlitjiik meg,
mint el6relathatélag fontosat, hogy RABEN szerint az emberi és majom hypo-
physisbél elGallitott névekedési hormonnak is van emberen anabolikus hatésa.
OrivecroNA, Ikkos, Lurr, GEMSEL megfigyelései ezt megerdsitették. Ennek
eléallitasa azonban jelenleg még korlatozott.

Most roviden attérek az anabolikus anyagok hatdsara a se alkalikus
phosphatasera. Megfigyeléseink szerint Neosteronra, Durabolinra a se alk.
phosphatase egyes osteoporosisos eseteinkben lecsokkent, de kiilonosen le-
csokkent Paget-kéros eseteinkben, ahol elsGsorban osteoklastos és kivetkez-
ményesen osteoblastos tevékenység van nagymértékben. Ezt taldlta BArTA
Orré Marfan-syndromaban is. E betegségekre jellegzetes a magas se alk.
phosphatase aktivitas. Ha feltételezziik, hogy csontbetegségekben, ahol mas
betegség, maj-, vese-, 1ép-, prostata-, bélbetegség nincsen, a fokozott alkalikus
phosphatase aktivitas fokozott osteoblastos tevékenység kifejezGje, akkor, ha
az csikken, tigy ez az osteoblast tevékenység csokkenését jelentheti.

Amint tudjuk, a csont és egyéb phosphatasek fermentek, melyek kiilon-
b6z6 pH mellett phosphorsav-estereket képesek hasitani.

A csont phosphatasek mint katalysatorok hatnak és aktivitisuk az
osteoblastok tevékenységével E?pcsolatos energia-felszabadulast jelenti. Ha
erre az energiara sziikség van, akkor az aktivitis fokozédik. Tehat olyankor,
amikor a normalis oxadacio és az energiat széllité anyagcsere reakciok nem
kielégit6k, csont, maj, 1ép, prostata sériilése kapcesin, a phosphatase aktivitas
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fokozédik. Ez kompenzatérikus folyamat, ami tovabbi energia szabadda-
tételére szolgal. Minél nagyobb kiterjedésdi a sériilés, ill. destructio, annél
fokozottabb a serum alkali phosphatase aktivitdsa. Nem ahhoz sziikséges, hogy
a matrixba a Ca beépiiljon, ez létrejon megfeleld Ca, P, Mg mennyiség és a
matrix sejtek aktivitdsa és a citrat termelés mellett a phosphatase aktivitasa-
nak fokozédasa nélkiil is. Az osteoid felépitéséhez sziikséges anormalis osteoblast
tevékenység és azzal jaré normalis phosphatase aktivitas. Osteomalaciaban,
rachitishben az osteoblastok sok matrixot termelnek, ehhez sok energia, tehat
sok phosphatase kell. Itt sem a Ca beépitéséhez kell a phosphatase, hisz az,
mint tudjuk, hidnyos, ill. nem kielégité, éppen az kéros, a D-vitamin_ hiany
miatt. D-vitamin adéséra az osteoid a Ca felveviképességét megkapja és igy
kész csontta formalddik, a phosphatase aktivitas lecsokken, mivel a felesleges
osteoid-képzés megsziinik. :

Tehat osteoporosisban megfigyeléseink szerint Neosteron és Durabolin
a serum alk. phosphatase aktivitasat nem fokozzak, amire Testosteron alkal-
mazasaval kapesolatban ALBRIGHT is felhivta mar annak idején a figyelmet.
S6t ellenkezbleg, a kissé emelkedett értékeket normalisra vagy alacsonyra
csokkentették. Feltételezhet8, hogy az anabolikus androsteronok mellék-
vesekéreg functio csékkentd hatasaval hozhaté ez osszefiiggésbe. E vizsgala-
tainkat folytatjuk. Megemlitjiik, hogy MERTZ enneck ellenkez§jét talalta
osteoporosisban, révid ideig adott Testosteronra emelkedett a phosphatase
aktivitdsa. FRASER velesziiletett hypophosphatasidban (Rathbun, 1948)
37,5 mg Cortisont adott hosszi id6n at és ezzel érteel, hogy a phosphatase
aktivitasa emelkedett és a Ca elosztds javult.

A serum, ill. plasma fehérjére vonatkozé vizsgalatainkat emlitjiik meg.
BURGER szerint az életkor emelkedésével az osszfehérje csokken a plasméaban.
70 év felett az albumin 509, koriilire csokken, 60 év felett az alfa'l kivételével,
a tobbi globulin emelkedik. Masok szerint kiilonésen a gamma globulin
emelkedik mind emberen, mind allatokon az életkor emelkedésével. Mialtalaban
az atlag normalis értékeknél alacsonyabbakat kaptunk osteoporosishan, mind
az dsszfehérje, mind az albumin szempontjabdl, ilyen irdanyd megfigyelésiinket
tovabb folytatjuk.

Az irodalmi adatok szerint (STupNITZ és BEREZIN, SACHS, DANIELSON
és WastoN) az alfa 2 globulin emelkedik androgen és oestrogenre, ill. Nile-
varra. Mi is ezt taldltuk Neosteronra és Durabolinra egyes esetekben, de nem
mindig ; csokkenését is észleltiik.

A serum 6sszfehérjét refraktometerrel vizsgéltuk. A fehérjeképet papir-
elektroforesissel Fiam Béla dr. végezte Grossmann-Hannig médositott elja-
rassal. A véreket mindig reggel éhgyomorral vettiik. Atlag normalis értékeink :
osszfehérje 7,0—7,5 g%, alb. 54— 62, alfal :6—8, alfa2: 6—8,bétal, 2 :8—-12,
gamma globulin 16—229%,.

Két betegiink adatait alabbiakban vazoljuk :
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1. 60 éves nd, 13 éve tarté menopausa kapcsan kialakult osteoporosis,
akit 3 hénapon at kezeltiink Durabolinnal, eleinte 10, majd 14 naponként
kapott 25 mg-ot, i.m. injectiéban.

3 hénapos kara elgtt Kira alatt
Se alk. phosphatase 50 E 35 E
Se osszfehérje 6.8%; 904
albumin 50,7% 61,19,
alfa 1 globulin 4,39 5,6%,
; alfa 2 globulin 10,39 9,29
béta 1, 2 globulin 1339, 93504
gamma globulin by 18,49, 14,79,

2. 45 éves nd 12 éve tarté menopausa kapcsan kialakult osteoporosis,
akit 8 héten 4t kezeltiink Durabolinnal, ezalatt 6 alkalommal kapott 25
mg-ot i.m. injectioban.

Kuara el6tt, alatt, utdn 4 héttel:
Se alk. phosphatase 7,0 E 20531 3.0 E
Se osszfehérje 6,62 9, 810 % 8.2¢ 9%
albumin 46,29, 71,29 61,85
alfa 1 globulin Tl 4,69, 3,69,
alfa 2 globulin 9.7% 6,4%, 9.39%;
béta 1, 2 globulin 11:8% 6,0%, 8,9%
gamma globulin 25,09, 11,8%, 16,49,

14 betegen tett megfigyeléseink szerint Durabolin adagolasara altalaban oste-
oporosisban az dsszfehérje és albumin emelkedik. Kiilonosen alimentaris fehérje
beviteli zavar okozta osteoporosis esetén volt feltling ez, ami mind Neosteronra,
mind Durabolinra bekévetkezett. Az albumin emelkedését az osszfehérje
emelkedése nélkiil is észleltiik, a gamma globulin csékkenése mellett egy 78
éves osteoporotikus nén. 5 esetben azt lattuk, hogy mind Neosteronra, mind
Durabolinra emelkedik az osszfehérje, de az albumin nem emelkedik. Egy
nem osteoporosis esetben alacsony albumin, de normalis 6sszfehérje mellett
teljesen valtozatlan volt a lelet. 2 esetben normalis osszfehérje és fehérje-kép
esetében az adagolt Durabolinra véltozas nem kovetkezett be.

Azt nem tudjuk, hogy Durabolinnal milyen észleléseket tettek masok
ilyen szempontbél. Altalaban a vizsgalatok kozpontjaban all e szerek hatasa
a steroidokra a plasméaban és vizeletben az anabolikus hatasok tisztazasanak
magyarazatara és a mellékvesekéreg functiora vonatkozé hatésra. Ilyen vizs-
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galatokat mi is folytatunk, ezen kiviil az adagolas mennyiségi és idGtartami
szempontbdl is tovabbi megfigyelést igényel még. Megemlitjiik, hogy egyeseken
a Durabolin addasanak napjan gyengébb-erdsebb fajdalom mutatkozik a csontok-
ban. A Nilevarrél megallapitottak, hogy rendkiviil nagy anabolikus hatasa
mellett a progestativ hatasa miatt fiatal nékén alkalmazisaban Gvatossag
ajanlatos, megzavarja a menstruati6t. A Durabolinnak ilyen mellékhatasa
nincsen. Eddigi megfigyelésiink szerint osteoporosisos betegeinken 3— 6 hénapos
kezelés mellett semmi zavaré tiinet, ill. panasz nem mutatkozott, virilizalé
hatéasa sem volt. Ellentétben a Neosteron szdrisité és libido-fokozé hatasaval.

Megemlitem, hogy Durabolintél 3 idiopathias osteoporosis is javult
NowAKOWSKI és PARADA szerint, legalabb is szubjetive, bar az N és Ca egyen-
sily vizsgalatok nem mutattak javulast. Nem vizsgéltik a se albumint, ill.
annak esetleges valtozasat a kezelés kapcesan. Itt megemlitem, hogy ALBRIGHT,
BARTTER vizsgalatai szerint emberi albumint adagolva i.v. infusiéban pozitiv
Ca egyensily jon létre, ezt heveny esetekben helyes alkalmazni. Per os adott
albumin hatastalan.

Hangsilyozni kivanom, hogy az osteoporosis azon formaiban, ill. esetei-
ben,ahol az endokrinol6giai magyarazat mai tudasunk szerint teljes biztonsaggal
nem elegendd, ne varjunk egyediil hormonalis, ill. anabolikus kezeléstdl dontd
javulast. Természetesen hypercorticismus biztos eseteiben, Cushing syndro-
méaban, vagy kérban a kezelés lényege a hormonailis zavar legradikalisabb
megoldasa miitéttel, hiszen olvashatunk teljesen gyégyult esetekrdl, akiken e
betegség volt az osteoporosis egyetlen oka. Itt tehat oki kezelést végezhetiink.
BARTELHEIMER ¢és ScHMITT-ROHDENAK sikeriilt el6szor morfolégiailag
kimutatni csontbiopsia segitségével, hogy a hypercorticismus esetében a
kezelés eredményeképpen tobb lett az osteoid a csontban, ill. a csontsziévettan
a normalis képet mutatta.

JESSERER véleményét helyesnek tartjuk, hogy az altalaban elfogadott
postmenopausas forma nemcsak hogy nem egyediil az oestrogen hiannyal,
vagy annak csokkenésével all dsszefiiggésben, hanem az esetek egy részében
az Osszefiiggés kétséges. Ezek az esetek, akiken az obesitas, spondylarthrosis,
helytelen taplalkozas sth. kialakit, az eldrehaladott életkoron kiviil, inak-
tivitasos allapotot, ami mar igen tavol van az oestrogen eredettdl. Ha most
mar arra az allaspontra helyezkediink, hogy a mai elterjedt felfogas szerint
ezeknek egyediil oestrogent vagy androgent — nalunk jelenleg Neosteront,
ujabban Durabolint, esetleg a kettdt egyiitt (oestrogent és androgent) adunk és
semmi mast nem tesziink, s6t esetleg agyban tdlzottan hosszi ideig fektetjiik
Gket, — sajnos eredményt nem ériink el. Ezt kiilonben Albright tanitvanyai
is hangsilyozzak. Ismét odajutunk, hogy nem adjuk meg a csontnak sziikséges
természetes ingert, a functiét és hozza kell tenniink, azt a psychés biztatést
sem, a mozgatéassal, ami nélkiil eredményt itt sem érhetiink el, mint altalaban
semmilyen betegségben. Ezt igen hangsilyozni kivinom! Az anabolikus
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kezelések idejét éljiik. Ismerve az endokrinolégia bonyolult kapesolatait és az
élet kiilonboz8 behatéasaira reagalasat, ezért csak kell§ koriiltekintéssel végez-
ziik ezt is, mint minden mas belsS szekrécios kezelést. ,,Pathologie der Person”
felismerése legyen a célunk BURGER szerint és ennek segitségével mindig és
mindenkit egyénileg kezeljiink.

Azokban az esetekben, ahol osteoporosis mellett osteomalicia is feltehetd
volt, D,-vitamint adtunk 15 mg-os adagokban, ami megfelel 600 000 E-nek.
Sziikség szerint, megfelel§ vizelet Ca kontroll mellett eleinte 2, majd 4—6
hetenként adtunk 15 mg-ot és 3-szor 3 tabletta calcium lacticumot (0,25 g-os),
vagy 2 csésze a 200 ml, osszesen 400 ml tejet. (A napi Ca sziikséglet 0,5 g,
P-b6l napi 0,9 g-nal tobb, 400 ml tejben 480 mg Ca van.) Emellett Neosteront
vagy Durabolint adunk. Természetesen tiszta malacidban, ami ritkan fordul
el, csak D-vitamint kell adni Calciummal egyiitt. C-vitamint minden esetben
adagoltunk. Az atherosclerosis kezelésébe bevezetett E -4 A-vitamin praese-
nilis és senilis eseteinkben alkalmazasra keriilt. Allati fehérjedds étrend adasa
is természetesen feltétleniil kitelez8. Majbetegség esetén Methionin vagy egyéb
aminosav adésa fontos, az étvagy és emésztés rendezése mellett. Itt megemlitjik
Krompecher Istvan egyetemi tanar tojashéj etetésével elért eredményeit.
Szerinte a tojashéj szervetlen calciumcarbonatot, calciumphosphatot, mag-
nesium phosphatot, organikus oldészerekben oldhaté calciumot, nagyszami,
nyomokban el6fordulé fémes elemet, Dj-vitamint, citromsavat, ooporphyrint
és proteineket tartalmaz. O napi 3-szor 1 g-ot ad ebbél a porbsl. Tudomasom
szerint MATZEN szamolt be az igy elért j6 eredményeirdl osteoporosisban. Mi ez-
zel nem foglalkoztunk, de eldnydsnek latjuk, mert mindazt tartalmazza, amire
a csontnak sziiksége <van. Ossopan (Robopharm) ugyanezt a célt
szolgalja.

E gyogyszeres kezelésen kiviil mindent meg kell tenniink az immobili-
zéacié ellen. Ezért a kisérd spondylarthrosisos fajdalom csillapitasara fajdalom-
csillapitokat, esetleg atmenetileg kis adag Prednisol-készitményt, vagy Me-
thionint adjunk, GéTH ajanlata alapjan, — illetdleg lokalisan vagy i.v. adott
Novocainnal tegyiik arra képessé a beteget, hogy agyat elhagyja és a nap
nagyobb részét mozgéssal toltse. A fajdalmas teriiletek izomzatanak histamin-
nal, massage-zsal, fiird8vel és egyéb fizikoterapiaval torténd kezelése a megfelels
vérellatas biztositasara szintén ajanlatos. Kemény agyban fektetés, konnyebb
rugalmas f{iz6 hasznélata a kezelés elején, ill. sziikség szerinti ideig, egésziti
ki a beteg ellatdsat. A panaszok csékkenésével természetesen a fiizd viselése
feleslegessé valik. Az is egyik programpontja oki kezelésiinknek, hogy a beteg
ne legyen a f{iz§ viseléséhez kotve, ami psychésen csak a rokkantsag érzését
tartja fenn.

E komplex kezelés eredményeképpen a betegek csontfajdalmai meg-
szlinnek, altalaban j6l érzik magukat, munkaképességiik javul és testmagas-
saguk csokkenése megsziinik.
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