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Osteoporosi: definizione

Definizione

‘…malattia scheletrica 

generalizzata, 

caratterizzata dalla 

riduzione della massa 

ossea e dal danno 

microarchitetturale del 

tessuto osseo, cui 

consegue un aumento 

della fragilità dello 

scheletro ed una 

maggiore suscettibilità 

alle fratture’

Siti più comuni di frattura

Colonna

vertebrale

Collo femorale

Polso



Epidemiologia

In Europa, circa il 30% di tutte le donne in post menopausa sono affette da 

osteoporosi e più del 40% di queste presenterà fratture osteoporotiche 

nella loro vita. Inoltre, il 15-30% degli uomini svilupperà almeno una 

frattura da fragilità ossea.

Nei paesi europei, l’incidenza di fratture all’anca è aumentata che del 30-

100% tra il 2001 e il 2007. Nel 2000, si sono verificate un totale di 3,79 

milioni di fratture osteoporotiche e si è calcolato che, di queste, 0,89 

milioni erano fratture all’anca.

Si ritiene che le fratture vertebrali si verifichino nel 10-24% degli uomini e 

delle donne oltre i 50 anni e che l’incidenza della malattia aumenti 

drasticamente con l’età. Si calcola che la prevalenza delle fratture 

vertebrali sia del 5% e del 10 % rispettivamente nelle donne e negli 

uomini, tra i 50 e 54 anni; mentre la prevalenza aumenta dopo i 75 anni 

d’età toccando percentuali pari al 25% e al 18%. Ad ogni modo, dato 

che all’incirca in un terzo dei casi in Europa le fratture vertebrali non 

vengono rilevate, probabilmente la prevalenza effettiva è più alta.
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Il rimodellamento osseo
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RANKL è una citochina appartenente alla famiglia dei

TNF-legandi, espressa sia in una forma di superficie

legata alla membrana di cellule stromali/osteoblastiche

sia in una forma solubile, che legandosi al suo recettore

RANK, espresso su cellule della linea osteoclastica,

stimola la differenziazione e attivazione degli osteoclasti

e ne inibisce l’apoptosi.

Osteoprotegerina (OPG) è una glicoproteina solubile

appartenente alla famiglia dei recettori per il TNF,

espressa da cellule stromali/osteoblastiche, che funziona

da recettore ”trappola” con elevata affinità per il RANKL,

a cui si lega, impedendo il legame RANKL/RANK.

Segnale RANKL/RANK/OPG



Deficit estrogenico

 Riassorbimento osseo

 Neoformazione ossea 

Sottrazione degli 

osteoclasti al controllo 

inibitorio degli estrogeni

 IL-6,  IL-1?,  TNF?  

Maggiore sensibilità 

dell’osso al PTH

 Fattori di 

crescita TGF-β, 

IGF-1, etc

 Ca++ plasmatico

 PTH

 Assorbimento intestinale di Ca++

 1,25 (OH)2 D3

 1a-idrossilasi renale

Bilancio calcico negativo



B: stato di carenza estrogenica. L’importante effetto di risparmio osseo determinato dagli estrogeni avviene

attraverso la modulazione della sopravvivenza delle cellule ossee e la riduzione della osteoclastogenesi

citochino-mediata. In assenza di estrogeni, il pool delle cellule T che produce TNF è espanso attraverso un

meccanismo che coinvolge la riduzione di TGF-β. Inoltre si ha l’aumento della quantità di IL-1 prodotta dai

monociti. Il TNF stimola la produzione sia di M-CSF (macrophage colony-stimulating factor) che di RANKL e

agisce sui precursori degli osteoclasti, attivati da RANKL, aumentando il numero degli osteoclasti. RANKL and

IL-1, inoltre, aumentano la sopravvivenza degli osteoclasti inibendone l’apoptosi. Ne risulta che, nella carenza

estrogenica, il numero di unità funzionali multicellulari nell’osso è sostanzialmente aumentato. Questo modello è

basato principalmente su studi condotti in animali ovariectomizzati.

Osteoporosi
Sambrook P et al, Lancet 2006

A: stato normo estrogenico. Gli

osteoclasti sono formati

dall’interazione tra precursori di

cellule monocitiche

macrofagiche, e cellule della

linea osteoblastica, ma

possono anche essere

inizializzati da cellule

infiammatorie, sopratutto cellule

T. Gli osteoclasti esprimono (

RANK). RANKL favorisce

ognuna di queste fasi, mentre

l’osteoprotegerina (OPG),

recettore trappola, blocca tale

interazione.



Farmaco “ideale” per l’osteoporosi



Demografia: quanti siamo e quanti saremo, dove e come

Inibitori del 

riassorbimento

Bifosfonati

SERM (Selective Estrogen 

Receptors Modulator

Hormone Replacement Therapy

Calcitonina

Ormone paratiroideo ricombinante 

(teriparatide)

Ranelato di stronzio

Management farmacologico

Azione anabolica

Meccanismo 

duplice 
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NEJM 2004; 350:459-68

SOTI

1 anno 3 anni

Pazienti (%)

Riduce il Rischio di Fratture Vertebrali Cliniche

è uno studio 

in doppio 

cieco  verso 

placebo su 

1.649 pazienti             

con op.(età 

media 70) con 

almeno 1 

frattura             

vertebrale 

(media 2,2). 

End point era 

la valutazione 

di nuove 

fratture 

vertebrali.



NEJM 2004; 350:459-68

SOTI

Ranelato 
di Stronzio

Ranelato 
di Stronzio

Riduce il Rischio di Nuove Fratture Vertebrali
PAZIENTI  CON  PREGRESSE FRATTURE



NEJM 2004; 350:459-68

SOTI

Incremento Lineare della 

BMD

vertebra lombare

 collo del femore

 femore totale



NEJM 2004; 350:459-68

SOTI

La compliance al trattamento era > 80% nei due gruppi.

Il tasso di eventi avversi seri, e di uscita dallo studio a causa di 

eventi avversi era simile nei due gruppi

La diarrea rappresentava il principale effetto collaterale 

gastrointestinale (6.1% ranelato vs 3.6% placebo; p= 0.02) 

Il trattamento è efficace nel ridurre il rischio di fratture vertebrali 

(efficacia comparabile a quella di altri farmaci)



Reginster J.Y et al. J of Clin Endoc Metab 2005;90(5):2816-2822.

TROPOS

Riduce il Rischio di Fratture DELL’ANCA

Ranelato di Stronzio

è uno studio doppio 

cieco verso placebo su 

5.091 pazienti (età 77 

anni). 

End point era la 

valutazione di fratture 

non vertebrali.

E’ stata fatta analisi 

postHoc di uno specifico 

gruppo ad alto rischio di 

frattura (T-score <-3) con 

età media 80 anni (1977 

pz).



Risultati:

• Il trattamento con ranelato di stronzio (2 g/die per os per tre anni) ha ridotto del 37% il 

rischio relativo di fratture vertebrali rispetto al placebo

• Anche il rischio di frattura non vertebrale si è ridotto in misura significativa 

vs.placebo(14%), anche se in misura inferiore rispetto alle fratture vertebrali.

• La densità minerale ossea è aumentata in tutti i distretti.

• Anche la qualità di vita, rilevata tramite questionari, ha avuto netto beneficio durante i 3 

anni di trattamento.

La incidenza complessiva degli eventi avversi tra i pazienti trattati con il farmaco e quelli 

trattati con placebo non è risultata differente, così come l’abbandono del trattamento per 

causa di effetti collaterali, il numero degli eventi avversi seri, e la mortalità. La incidenza di 

diarrea è stata maggiore nei trattati rispetto al placebo (Rischio Relativo = 1,38; intervallo di 

confidenza 95%: 1,02-1,87). Dati addizionali suggeriscono che il trattamento con ranelato 

possa essere associato ad aumentato rischio di tromboembolismo venoso, embolia 

polmonare, cefalea, convulsioni, e altri disturbi neurologici.



Limitazioni: nonostante il buon livello qualitativo medio degli studi inclusi, 3 su 4 di questi 

hanno una perdita al follow-up superiore al 20% e non riportano sufficienti specificazioni 

delle procedure di randomizzazione.

Conclusioni: c’è evidenza di buon livello che dimostra la efficacia del ranelato di stronzio 

alla dose di 2 g per os al giorno nella riduzione delle fratture sia vertebrali sia, in misura 

minore, non vertebrali. La densità minerale ossea aumenta in tutti i distretti. Il trattamento 

migliora la qualità di vita delle pazienti. La tollerabilità è buona, anche se si può verificare 

diarrea, che peraltro in genere non comporta la sospensione del trattamento. Rischi 

potenziali a carico del sistema vascolare e neurologico devono essere ulteriormente studiati 

e quantificati 



Art in press



Art in press
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Prime scoperte

1929 F Albright Prima documentazione che l’estratto di
paratiroide aumentava il numero di trabecole nei
ratti.

1932 Hans Selye Dimostrazione che piccole dosi di estratto di
paratiroide stimolavano gli osteoblasti e la
neoformazione ossea in neonati di ratti

F Albright H Selye



Modern Revival
1974 Niall, Sauer, Prima descrizione della sequenza del PTH       

Jacobs, et  al. umano e prima sintesi in laboratorio

1980 Reeve, Meunier, Primo studio clinico sul hPTH(1-34)
Parsons, et al. che dimostra l’incremento del volume dell’osso 

trabecolare della cresta iliaca del 70% 
rispetto al basale

1981 Podbesek et al. Iniezioni quotidiane di hPTH(1-34) 
incrementano sia la neoformazione ossea 
che il riassorbimento. L’infusione continua, 
invece, incrementa la superficie ricoperta da 
osteoclasti

John Potts Claude Arnaud Jonathan Reeve Pierre Meunier



Azioni classiche del PTH

PTH

PTH

Rilascio di 
Ca++ dall’osso

Riassorb 
Ca++ a livello 
renale

Sintesi di 
1,25 (0H)2 D3

Assorb Ca++ and PO4
--

nell’intestino

Mantenimento dei livelli di calcio sierico



Continuo

 RANKL

 OPG

 osteoclasti

 Riassorbimento 

osseo

 Ca++ sierico 

Una volta/die

apoptosi

osteoblasti

lining

cells

ossee

 cbfa1 

(pre-OB)

 numero/funzione osteoblasti

 Formazione ossea

 massa/resistenza ossea

PTH

Dobnig H and Turner RT Endocrinology 1995 Hock J Musculoskel Neuron Interact 2001

Jilka J Clin Invest 1999 Ma YL Endocrinology 2001





Neer RM et al; 2001

Studio multicentrico, randomizzato, placebo controllato

1637 donne con oteoporosi postmenopusale

-544 placebo

-541 iniezione quotidiana di 20 μg teriparatide

-552 iniezione quotidiana di 40 μg teriparatide

Comparato con il placebo il farmaco riduce il rischio di una o più fratture vertebrali 

del 65 e 69% rispettivamente.

Nessun caso di osteosarcoma.







• Clodronato

• Etidronato

• Alendronato

• Pamindronato

• Risedronato

• Ibandronato

• Zolendronato



Appartiene alla classe dei bifosfonati, è il 

primo farmaco per os nel trattamento 

dell’osteoporosi che può essere assunto solo 

una volta al mese (Bonviva, 150 mg). 

Ibandronato



- Studio multicentrico, randomizzato, in doppio 

cieco, ha confrontato due versioni di 

Ibandronato, una-volta-al-mese ( 100 mg e 150 

mg ) e la giornaliera ( 2,5 mg )

- 1602 donne in postmenopausa, affette da 

osteoporosi (età media 66 anni).



-1291 pazienti che 

hanno concluso a due 

anni

-Dati di efficacia e 

tollerabilità confermati 

a due anni  a favore 

del dosaggio a 150 

mg



DM Black et al; 2007



Riduzione del rischio di fratture vertebrali morfometriche del 70% in 

3 anni in confronto al placebo (3,3% nel gruppo acido zoledronico 

vs. 10,9% nel gruppo placebo; rischio relativo: 0,30; intervallo di 

confidenza 95%: 0,24-0,38)

Riduzione del rischio fratture di anca del 41% (1,4% nel gruppo 

acido zoledronico vs. 2,5% nel gruppo placebo; hazard ratio: 0,59; 

intervallo di confidenza 95%: 0,42-0,83). 

Le fratture non vertebrali, le fratture cliniche, e le fratture vertebrali 

cliniche sono state ridotte rispettivamente del 25%, 33% e 77% 

(P<0,001). 

L’acido zoledronico ha determinato un significativo miglioramento 

della densità minerale ossea e dei marcatori del metabolismo 

osseo.



L’incidenza di eventi avversi è stata 

superiore nel gruppo ad acido zoledronico 

rispetto al gruppo placebo (P<0,002). 

Si sono manifestati più frequentemente 

fibrillazione atriale (50 casi vs. 20 del 

placebo; P<0,001) e aumento della 

creatinina. Inoltre, ad ogni 

somministrazione del farmaco si 

manifestavano più frequentemente febbre, 

artralgia, sintomi influenzali, mialgia, 

cefalea.

Nessun caso di osteonecrosi manibolare



DM Black et al; 2007



K.Lyles et al; 2007



Il tasso di nuove fratture era 8.6% nel gruppo di pz che ricevevano 

ac.zolendronico vs 13.9% nel gruppo placebo, corrispondente ad 

una riduzione del rischio del 35% del rischio relativo (HR 0.65 (95% 

CI 0.50-0.84); p 0.001.

Il tasso di nuove fratture vertebrali era 1.7% nel gruppo di pz che 

ricevevano ac.zolendronico vs 3.8% nel gruppo placebo, 

corrispondente ad una riduzione del rischio del 46% del rischio 

relativo (HR 0.54 (95% CI 0.32-0.92); p 0.02.

Il tasso di nuove non fratture vertebrali era 7.6 % nel gruppo di pz 

che ricevevano ac.zolendronico vs 10.7% nel gruppo placebo, 

corrispondente ad una riduzione del rischio del 27% del rischio 

relativo (HR 0.73 (95% CI 0.55-0.92); p 0.03.

Non si è verificata una riduzione del frattura di femore 

statisticamente significativa



242 pz (11.5%) morirono durante lo studio, di cui 101 

(9.6%) nel gruppo che riceveva il farmaco e 141 

(13.3%) nel gruppo che riceveva placebo (p= 0.01); 

riduzione del 28% della mortalità da qualsiasi causa nel 

gruppo trattato con l’ac.zolendronico.

L’incidenza di eventi avversi seri è stata simile nei due 

gruppi.

Nei pz che avevano ricevuto ac. zolendronico la febbre 

era l’evento avverso più frequente.



K.Lyles et al; 2007



Boonem S et al. JAGS 2010



Boonem S et al. JAGS 2010



L’incidenza di eventi avversi entro 3 gg dall’infusione 

(sintomi post-dose) era significativamente più alta nel 

gruppo trattato con il farmaco rispetto al placebo in 

entrambe le età per tutto il periodo di studio.

Gli eventi avversi seri e la mortalità erano comparabili 

tra i due gruppi

Boonem S et al. JAGS 2010



Boonem S et al. JAGS 2010



• Disturbi gastrointestinali (esofagiti): per contatto della 

mucosa esofagea del farmaco se non assunto nella 

posizione corretta; rischio maggiore (1.7 volte) se in 

coterapia con FANS.L’incidenza degli eventi avversi del 

tratto GI è di solito simile al placebo nei trials clinici

• Tossicità renale (nefrosi tubulare acuta): segnalata per 

l’acido zolendronico nei pz neoplastici

• Sindrome simil-influenzale: artralgie, mialgie, brividi. 

Autolimitantesi. Meccanismo: rapida e temporanea reazione 

delle citochine proinfiammatorie

• Ipocalcemia transitoria

• Problemi oculari (uveiti, scleriti, congiuntiviti)

Reazioni avverse ai bifosfonati





•I dati della letteratura tra il 2003 ed il 2008 sono stati recuperati mediante Medline-

Pubmed utilizzando le parole chiave ONJ, osteomyelitis, osteonecrosis of the jaw,

bisphosphonates, osteoporosis, consensus, guidelines, reccomendations. Si sono

analizzate le pubblicazioni dove veniva presa in considerazione l’utilizzo dei

bisfosfonati per l’osteoporosi e dove venisse tenuta distinta la situazione della ONJ in

oncologia da quella nell’osteoporosi.

•L’ONJ colpisce nel 68% dei casi solo la mandibola, nel 28% la mascella ed  

entrambe nel 4% di casi.

•Tra i batteri quello più comunemente isolato è l’Actinomyces

•Dal 2003 ad oggi sono stati riportati in letteratura circa 1000 casi di ONJ associata a 

trattamento prevalentemente con aminobisfosfonati (BPs). Sebbene il numero di casi 

riportati aumenti progressivamente, la reale prevalenza ed incidenza della ONJ non è 

chiara.



•La principale differenza tra l’utilizzo dei bisfosfonati nelle varie forme di osteoporosi

(postmenopausale, maschile e da corticosteroidi) e in oncologia (dove si riscontra la

maggiore frequenza di ONJ) non è nel tipo di bisfosfonato ma nello schema posologico

utilizzato (dosi e frequenza di somministrazione).

•Se si confrontano le posologie utilizzate in diverse indicazioni si nota come in campo

oncologico siano circa 12-14 volte superiori a quelle utilizzate ad esempio nell’osteoporosi. In

altri termini un paziente trattato per un anno per metastasi ossea riceve una dose

paragonabile a quella potenzialmente assunta in 10 anni di trattamento per osteoporosi.

•Vi è una certa latenza tra l’inizio della terapia e l’insorgenza

della ONJ, e che questo intervallo è inversamente proporzionale alla potenza ed alle dosi del

BP assunto (circa 12-14 mesi per l’acido zoledronico in oncologia, circa 4 anni per

alendronato e risedronato nell’osteoporosi).



• Per alcuni farmaci (ibandronato, acido zoledronico) è stata posta l’indicazione 

per l’osteoporosi in formulazione endovenosa da poco tempo e non vi è attualmente 

evidenza che alle dosi utilizzate con questa indicazione vi sia un aumento del rischio 

di ONJ rispetto alle formulazioni orali. In uno studio di 3 anni è stato riscontrato un 

caso di ONJ su più di 7000 donne con osteoporosi trattate con acido zoledronico 5 

mg all’anno e un caso nel gruppo di placebo.

• Mancano studi longitudinali che possano esprimere una vera prevalenza.
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J.A. Kanis et al. Osteoporosis Int. (2008) 19:399-428



BONE, 2009 

Two hundred and fifty-two potentially relevant abstracts were identified. 

Only six publications were deemed to meet full eligibility criteria and one met most 

criteria. 

There is evidence for significant vertebral fracture relative risk reduction (RR) at 1 

year for Risedronate (RR 81%; pb0.001), Teriparatide (RR 65%; pb0.05) and 

Strontium Ranelate (RR 59%; p=0.002) and 3 years for Risedronate (RR 44%; 

p=0.003), Alendronate (RR 38%; pb0.05) and Strontium Ranelate (RR 32%; 

p=0.013). 

There is evidence for significant non-vertebral fracture relative risk reduction at 1 

year for Strontium Ranelate (RR 41%; p=0.027) but not  Teriparatide (p=0.66) and 3 

years for Strontium Ranelate (RR 31%; p=0.011) but not Risedronate (p=0.66). 

The only study to report a reduction in hip fracture at 3 years is the TROPOS study 

with Strontium Ranelate (RR 36%; p=0.046).



Denosumab

Il Denosumab (conosciuto anche come AMG 162 ) è un anticorpo 

monoclonale umano, attivo contro RANKL ( Receptor Activator of Nuclear 

factor Kappa B Ligand ), che interviene nella genesi e nella sopravvivenza 

degli osteoclasti.

Il Denosumab è indicato per l'osteoporosi, ma anche per altre malattie dello 

scheletro, come le metastasi ossee e il mieloma multiplo. 

È somministrato per iniezione sottocutanea ogni 3 o 6 mesi. 



Denosumab for Prevention of Fractures in postmenopausal 

Women with Osteoporosis

Cummings SR et al; NEMJ 2009



Denosumab for Prevention of Fractures in postmenopausal 

Women with Osteoporosis

Cummings SR et al; NEMJ 2009



Denosumab for Prevention of Fractures in postmenopausal 

Women with Osteoporosis

Cummings SR et al; NEMJ 2009



Non si sono 

verificate differenze 

significative tra i 

due gruppi in tutti 

gli eventi avversi

Cummings SR et al; NEMJ 2009



SERM: Modulatore Selettivo dei Recettori Estrogenici



Bazedoxifene

Bazedoxifene is currently in late-stage clinical development for the prevention and 

treatment of postmenopausal osteoporosis.

In preclinical studies,bazedoxifene demonstrated bone-sparing effects and had a 

favorable impact on the lipid profile without evidence of endometrial or breast 

stimulation.

Among the new SERMs in clinical development, bazedoxifene is the first to have 

reported results from phase III trials. 

In a 3-year phase III trial (N¼7492)120 that evaluated bazedoxifene in treating 

postmenopausal women with osteoporosis, the incidence of new vertebral fractures 

was reduced by 42%, 37%, and 42% with bazedoxifene 20mg=day, bazedoxifene 

40mg=day, and raloxifene 60mg=day, respectively, relative to placebo ( p<0.05). In a 

subgroup of women (n¼1772) at higher risk for fracture based on known skeletal risk 

factors (low femoral neck BMD or prevalent vertebral fracture), bazedoxifene 20mg 

significantly reduced the risk of nonvertebral fracture relative to placebo by 50% ( 

p¼0.02) and raloxifene 60mg by 44% ( p¼0.05). 

Bazedoxifene was generally well tolerated, with no evidence of endometrial or breast 

stimulation.

Current and Emerging Pharmacologic Therapies for the Management of Postmenopausal 

Osteoporosis; 2009



Lasoxifene

• L'EMEA ha autorizzato l'immissione in commercio di lasofoxifene (Fablyn,Pfizer ) 

indicato per il trattamento dell’osteoporosi nelle donne. 

Il Lasofoxifene è un Modulatore Selettivo del Recettore Estrogenico (SERM) le cui 

attività biologiche sono in gran parte mediate attraverso il legame ai recettori 

estrogenici; questo legame determina l’attivazione di alcuni percorsi estrogenici ed 

un blocco di altri. 

• Il Lasofoxifene produce effetti specifici per i tessuti e per le cellule nei tessuti 

sensibili agli estrogeni. I dati clinici indicano che Lasofoxifene ha un effetto agonista 

estrogeno-simile sulle ossa ed anche effetti antagonisti a carico della mammella. 

Gli effetti di Lasofoxifene sulle ossa si manifestano con riduzioni dei livelli sierici ed 

urinari dei marker del turnover osseo, aumenti della densità minerale ossea (BMD) 

e riduzioni dell’incidenza delle fratture. 



Ospemifene

E’ un farmaco candidato per il trattamento dell'atrofia vaginale e per la prevenzione 

dell'osteoporosi che colpisce le donne in postmenopausa. 

In studi di fase II condotti su donne sane in postmenopausa trattate con diverse dosi di 

Ospemifene, somministrate quotidianamente, si è potuto osservare una riduzione del 

turnover osseo; l'Ospemifene ha un effetto sui marker biochimici del rimodellamento e 

della formazione del tessuto osseo simile a quello del Raloxifene.  



Arzedoxifene

Fa parte di una classe di farmaci nota come modulatori selettivi degli estrogeni 

(SERMs). 

Eli Lilly & Co. ha deciso di interrompere lo sviluppo di arzoxifene, un farmaco studiato 

per la terapia dell'osteoporosi e fino a non molto tempo fa uno dei più promettenti della 

pipeline della multinazionale di Indianapolis. Il lancio del farmaco era inizialmente 

previsto nel 2010.

La decisione è stata presa dopo la pubblicazione dei risultati di uno studio di fase III a 

5 anni condotto su 9,354 donne con osteoporosi post menopausale, denominato 

GJAD Generations. Il farmaco non è stato in grado di prevenire le fratture non 

vertebrali e ha aumentato le vampate di calore e il rischio di trombi.

In sostanza arzoxifene non avrebbe rappresentato un avanzamento nella cura 

dell'osteoporosi e l'azienda ha preferito bloccarne lo sviluppo. 



Altre molecole: odanacatib

E’ un potente inibitore selettivo della catepsina K, un enzima umano ad attività 

catalitica coinvolto nel riassorbimento osseo. La capacità dell'enzima di 

catabolizzare l'elastina, il collagene e la gelatina gli consente di distruggere 

l'osso e la cartilagine.

L'inibizione della catepsina K è un approccio completamente nuovo alla cura 

dell'osteoporosi. 



Altre molecole: odanacatib

I dati di uno studio di fase IIB presentato al congresso di  Denver, confermano 

l'efficacia di una terapia della durata di 2 anni con il farmaco anche dopo 12 mesi di 

sospensione della terapia. Il dato è stato ottenuto valutando la BMD a livello dell'anca 

(collo del femore). Invece, dopo la sospensione della terapia, la BMD a livello della 

colonna lombare è diminuita.

Inoltre, tre anni di terapia con odanacatib 50 mg hanno confermato di poter accrescere 

la BMD a livello delle sedi delle fratture con un impatto minimo sulla formazione di 

osso nuovo misurato attraverso una serie di marker biochimici del turnover

Odanacatib è attualmente in fase III dello sviluppo clinico e viene studiato in studi su 

larga scala per determinare l'effetto sulle fratture vertebrali, non vertebrali e dell'anca. 


