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SAMMENDRAG

Vi vet foreløpig lite om utbredelsen av osteoporose i Norge – dvs. bentetthet (BMD) minst 2,5 standardavvik
under gjennomsnittet for unge kvinner. Vi vet heller ikke om det har vært noen økning de siste 10-årene.
Denne artikkelen gir en oversikten over emnet osteoporose – med vekt på risikofaktorer og forebyggende
tiltak, og drøfter WHOs definisjon av osteoporose. I henhold til denne er osteoporose både en risikofaktor for
brudd – og en betegnelse på en tilstand som forutsetter minst ett brudd (etablert osteoporose). Definisjonen
innebærer at diagnosen osteoporose avhenger av det normalmaterialet man sammenliker med, og medfører at
en meget stor andel av norske kvinner over 70 år vil få diagnosen osteoporose. En slik medikalisering vil
kunne føre til hyppige legekontroller, angst og lavere fysisk aktivitet av redsel for å falle. Osteoporose er
asymptomatisk før man har fått brudd, og har ingen automatiske behandlingsmessige konsekvenser. Man kan
likevel frykte at WHOs definisjon vil tvinge frem krav om medikamentell forebyggende behandling. Dette er
problematisk fordi det er stor overlapping i bentetthet mellom de som får brudd og de som ikke får. Måling av
BMD er imidlertid den beste metoden vi i dag har for å forutsi brudd – og er like god som blodtrykksmåling er
til å forutsi slag. For å vurdere individuell risiko, bør imidlertid flere risikofaktorer for brudd kombineres. De
viktigste risikofaktorene for lav bentetthet er: lav kroppsvekt/lav relativ vekt, vektreduksjon, lavt inntak av
kalsium/D-vitamin, røyking, tidlig menopause, inaktivitet, høyt alkoholkonsum og genetiske faktorer. Tiltak
med fokus på noen av disse har vist positiv effekt på BMD.
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ENGLISH SUMMARY

At present we do not know the distribution of osteoporosis in the Norwegian population – i.e. bone mineral
density (BMD) below 2.5 standard deviations of the mean of young females. Nor do we know whether or not
there has been any increase in the prevalence of osteoporosis the last decades. This paper reviews research
about osteoporosis – focusing on risk factors and preventive measures, and discusses the WHO definition of
osteoporosis. Osteoporosis is, in accordance to this definition, both a risk factor for fracture and the notion of a
condition which presuppose a fracture (established osteoporosis). The definition implies that the diagnosis of
osteoporosis depend upon the material of reference we compare with, and entail that a large majority of
women above 70 years of age will have osteoporosis. This medicalization may lead to more frequent visits to
physicians for control, more anxiety and less frequent physical activity because of fear of falling. Osteoporosis
does not cause pain or loss of function before a fracture has occurred, and the diagnosis is not meant to initiate
therapy. Nevertheless we worry that the diagnosis may have its own momentum in that direction, and enforce
demands for more medicine for the purpose of prevention. This is problematic because there is a large overlap
in BMD between those who will have a future fracture – and those who will not. However, measuring BMD is
the best single method to predict future fracture, and is just as good as a measure of blood pressure is to predict
stroke. To assess individual risk, one should, however, use more than one fracture risk factor. The most
important risk factors for low BMD are: low weight/low body mass index, weight reduction, low intake of
calcium/vitamin-D, smoking, early menopause, inactivity, high alcohol consumption and genetic factors.
Interventions focusing on some of these factors have been effective in increasing/not reducing BMD.

Mange hevder at osteoporose er blitt en moderne
folkesykdom. Men hva er egentlig osteoporose? Vet vi
hvor mange nordmenn som har osteoporose – og vet vi
at det er mer osteoporose nå enn før? Hva vet vi om
risikofaktorene, og hvordan kan vi forebygge
osteoporose?

DEFINISJONER

Osteoporose kjennetegnes av forandringer i benstruk-
tur og benmasse som fører til en endring av benets
mekaniske styrke og dermed en økende risiko for
brudd (Kanis et al., 1997). En langsom og gradvis
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reduksjon i benmasse, spesielt av corticalt ben, fore-
kommer likt hos eldre menn og kvinner som ledd i den
normale aldringsprossess (Type II). I tillegg er det hos
kvinner et raskt innsettende tap av trabeculært ben re-
latert til fraværet av østrogen etter menopause (Type I)
(European Commission, 1997).

Osteoporose defineres av WHO (WHO Study
Group, 1994) som bentetthet (Bone Mineral Density =
BMD) minst 2,5 standardavvik (SD) under bentetthets-
gjennomsnittet for unge kvinner (T-score –2,5 eller
lavere), mens diagnosen etablert osteoporose i tillegg
krever et eller flere osteoporotiske brudd (SLK, 1997).
Tilsvarende definisjoner finnes ikke for menn. Enkelte
anbefaler å bruke de samme grenseverdier for BMD
for menn som for kvinner (RCP, 1998), men det er
ingen enighet om dette. WHOs definisjon betyr at ca.
30% av alle kvinner over 50 år vil være osteoporo-
tiske. Dette samsvarer med en livstidsrisiko for brudd i
underarm, rygg eller hofte hos en kaukasisk kvinne på
ca. 30-40% (Workshop, 1997; Kanis et al., 1997).
WHOs definisjon betyr også at diagnosen osteoporose
avhenger av det normalmaterialet man sammenliker
med. I mange måleapparat er referansematerialet
hentet fra målinger på ikke-skandinaver, med et annet
gjennomsnitt enn norske menn og kvinner. Diagnosen
"syk" vil m.a.o. være avhengig av hvilket referanse-
materiale man bruker. I tillegg avhenger andelen som
får diagnosen osteoporose av om man måler BMD i
rygg, underarm eller hofte (Falch og Meyer, 1998;
Abrahamsen et al., 1997).

OSTEOPOROSE SOM RISIKOFAKTOR

Osteoporose gir ingen symptomer eller smerter før
lidelsen eventuelt fører til brudd. Osteoporose – eller
lav bentetthet, kan derfor betraktes som en risikofaktor
for brudd i lårhals, ryggvirvel, håndledd/underarm,
overarm, bekken og andre mindre hyppige lokalisa-
sjoner blant voksne over 50 år. Slike brudd kalles ofte
osteoporotiske brudd når de rammer eldre som resultat
av et minimalt traume (Konsensus-rapport, 1996).
Måling av bentetthet (BMD) er den beste metoden vi i
dag har for å forutsi brudd – og er like god som blod-
trykksmåling er til å forutsi slag og bedre enn koleste-
rolmålinger er til å forutsi hjerte/kar-sykdom (Europe-
an Commission, 1997, Marshall et al., 1996). Akkurat
som blodtrykkverdiene, er bentetthetsverdiene normal-
fordelt i en befolkning. Verdiene danner en kontinuer-
lig skala, og det finnes ingen verdi eller terskel som
skiller de som vil brekke fra dem som unngår brudd
(For oversikt: Kanis et al., 1997; Seeman, 1997). Det
er best forutsigbarhet av brudd hvis bentettheten måles
på samme sted som man forventer bruddet – f.eks. har
måling av bentetthet i hofte best prediksjon for lårhals-
brudd.

Prospektive studier og meta-analyser viser at risi-
koen for lårhalsbrudd og andre osteoporotiske brudd
øker med mellom 50% og 160% avhengig av type
brudd/målested hvis benmassen reduseres med ett
standardavvik (SD) (European Commission, 1997;

Marshall et al., 1996). Det mest vanlige er å regne med
en fordobling av risikoen ved en reduksjon i BMD på
1 SD (RCP, 1998). En tilsvarende økt bentetthet (1
SD) er på den annen side forbundet med 30-50% økt
risiko for brystkreft (Cauley et al., 1996).

Lav bentetthet er for øvrig en selvstendig prediktor
for død for personer over 70 år – bedre enn både blod-
trykk og kolesterol (Johansson et al., 1998), selv om
dødsårsaken neppe er lav bentetthet i seg selv.

Selv om bruddrisikoen øker med synkende bentett-
het, er det viktig å være klar over at frakturrisikoen øk-
er med alderen selv om bentettheten holdes konstant.
Effekten av alder er sterkere enn effekten av bentetthet
(Kanis et al., 1997).

UTBREDELSE, OMFANG OG UTVIKLING AV
OSTEOPOROSE

Vi mangler befolkningsdata når det gjelder omfanget
av osteoporose i den norske befolkning, men flere
større befolkningsstudier av bentetthet (Tromsø, Nord-
Trøndelag, Hordaland) er gjennomført og analysering
pågår. Foreløpige tall fra Nord-Trøndelag (måling i
underarm av et 5% utvalg av hele den voksne befolk-
ning) viser at ca. 1/3 av alle kvinner 50 år og eldre har
osteoporose i følge WHOs definisjon, mens rundt 70%
av dem over 70 år har det samme (Siri Forsmo,
personlig meddelelse). Foreløpige resultater fra under-
søkelsen i Tromsø (måling i underarm av nær 8000
voksne individer) viser at maksimal bentetthet (peak
bone mass = PBM) var 25% høyere hos menn enn hos
kvinner. Selv den laveste BMD-verdien for de eldste
mennene lå over den høyeste BMD-verdien (PBM) for
kvinnene. Etter nådd PBM er nedgangen i BMD blant
kvinner mer enn 25% (Berntsen et al., 1996). Studier
fra andre land viser at bentapet blant kvinner varierer
fra 0 til 6% per år, men at det normalt ligger på 0-2%.
Spesielt er bentapet stort fra ryggvirvlene de første
årene etter menopausen. Generelt antas det at kvinner
mister 35-50% av corticalt og trabekulært ben i løpet
av livet (European Commission, 1997). Man er ikke
enige om det finnes spesielle individer som kan karak-
teriseres som “fast losers” (European Commission,
1997). Prospektive studier tyder på at bentapet aksele-
rerer med alderen, heller enn å avta, slik det ser ut i
tverrsnittsstudier (Seeman, 1997).

En undersøkelse av kvinner i Oslo (friske kvinner
50 år og over) viser at andelen med osteoporose varie-
rer avhengig av målested. Målt i lårhalsen hadde 14%
osteoporose – målt i nedre ryggrad hadde 36% osteo-
porose (Falch og Meyer, 1998). Middelverdien for alle
estimatene var 27% – dvs. at ca. 190 000 norske kvin-
ner har osteoporose (Konsensus-rapport, 1996).

Vi vet at bentetthet varierer fra land til land og
mellom ulike distrikter i samme land. Beboere i Oslo
ligger f.eks. blant de laveste i Europa – både for kvin-
ner og menn målt både i ryggvirvler og lårhals. For-
skjellen i bentetthet i ryggen mellom kvinner i Oslo og
kvinner i land med høyest bentetthet tilsvarer nesten
dobbelt så stor risiko for brudd hos Oslo-kvinnene
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(Falch og Meyer, 1998). En studie fra Oslo og Trond-
heim basert på kvinner som oppsøkte/ble henvist til
bentetthetsmåling, tyder på at bentettheten i gjennom-
snitt er lavere i Oslo-området (Høiseth, 1997).

Forskjellene i bentetthet mellom ulike steder i Nor-
ge og mellom land i Europa indikerer at årsaksfakto-
rene til lav bentetthet i stor grad er å finne i miljø- og
livstilsfaktorer. Dette understrekes også i en Europeisk
lårhalsbruddstudie (Johnell et al., 1995), som viste at
over 50% av slike brudd kan tilskrives påvirkbare
faktorer – slik som lav relativ kroppsvekt, fysisk
inaktivitet, liten eksposisjon for sollys og lavt inntak
av kalsium. På den annen side indikerer tvillingstudier
at 60-80% av maksimal oppnådd benmasse er genetisk
betinget (European Commission, 1997).

Det finnes ingen data som viser i hvilken grad ben-
tettheten i den norske befolkningen er redusert/stabil/
økt over tid. Data som viser økning i lårhalsbrudd de
siste ti-årene, kan tyde på en nedgang i BMD, men
dette vet vi lite om.

ÅRSAKER TIL OSTEOPOROSE (PRIMÆR OG
SEKUNDÆR OSTEOPOROSE)

Det er vanskelig å skille risikofaktorer for lav bentett-
het og risikofaktorer for brudd. Flere av de faktorene
som omtales i det etterfølgende vil kunne virke på
brudd gjennom lav bentetthet, men også direkte på
brudd – gjennom redusert muskelstyrke, balanse, syn,
generell svekkelse av allmenntilstanden m.m.

I tillegg til den normale reduksjon av bentetthet
med alderen og med menopause for kvinner, finnes en
rekke sykdommer og medisiner som bidrar til utvik-
ling av osteoporose – f.eks. malabsorbsjonsykdommer,
kronisk leversykdom, visse kreftformer, pasienter med
pareser, reumatoid artritt, vedvarende amenorrhea hos
kvinner i fertil alder, bruk av corticosteroider, heparin-
behandling (se oversikter i Workshop, 1997; SLK,
1997). Dette kalles sekundær osteoporose.

Det er beskrevet en rekke risikofaktorer for lav
bentetthet (primær og sekundær) (NOF, 1998; Euro-
pean Commission, 1997; Workshop, 1997; Konsensus-
rapport, 1996; Seeman, 1997; Kanis et al., 1997; Sala-
mone et al., 1999) – slik som lav vekt eller lav relativ
vekt (BMI = vekt/høyde2, laveste kvartil), vektreduk-
sjon, lavt inntak av kalsium/D-vitamin, røyking, tidlig
menopause, inaktivitet, høyt alkoholkonsum og gene-
tiske faktorer. En amerikanske ekspertrapport under-
streker at lav kroppsvekt/ lav BMI er en av de sterkes-
te determinanter for lav bentetthet (NOF, 1998).

Studier kan tyde på at det er flere med lav relativ
kroppsvekt i den norske befolkning sammenlignet med
andre europeiske befolkninger – dobbelt så mange har
BMI under 22 i Oslo sammenlignet andre deler av
Europa (Falch og Meyer, 1998). Hos eldre synes lavt
matinntak i seg selv å være en risikofaktor for lår-
halsbrudd, men vi vet ikke om dette går gjennom lav
bentetthet eller økt risiko for fall. Hos yngre er spise-
forstyrrelser med etterfølgende tap av menstruasjon, en
risikofaktor for osteoporose (Falch og Meyer, 1998;

Workshop, 1997), det samme er overtrening (Tomten
et al., 1998).

Enkelte studier kan tyde på at høyt inntak av
natrium, fosfat, protein, vitamin K, vitamin A og
koffein har sammenheng med lav bentetthet, og at
bruk av thiazider, p-piller og C-vitamin henger
sammen med høyere bentetthet, men ytterligere studier
trenges før man kan konkludere (European
Commission, 1997). Nylig publiserte dyrestudier har
vist at inntak av grønnsaker – spesielt purre og ulike
former for løk, reduserte tapet av benmasse betydelig
hos hunnrotter (Mühlbauer og Li, 1999), det samme
gjorde inntak av flere små måltider med adekvat kost,
istedenfor ett stort (Li og Mühlbauer, 1999). Det
gjenstår å se om menneskets stoffskifte reagerer på
samme måte som rottenes.

Barn og ungdom

Det er viktig med adekvat kosthold og fysisk aktivitet
under den betydelige mineralisering av ben som fore-
går i barne- og ungdomsalderen. Blant norske barn og
ungdommer er det vist en positiv samvariasjon mellom
kalsium, mettet fett, fiber og vitamin C – og BMD
(Gunnes og Lehmann, 1995). En prospektiv studie
viste at vektbærende fysisk aktivitet – spesielt sammen
med høyt kalsiuminntak, hadde størst effekt på BMD –
særlig blant barn under 11 år (Gunnes og Lehmann,
1996). Foreløpig har vi ingen studier som viser om
slike forebyggende tiltak har noen betydning for “peak
bone mass” eller senere brudd (RCP, 1998).

Menn

Når det gjelder osteoporose blant menn vet vi mindre
enn for kvinner, selv om opptil 30% av lårhalsbrud-
dene skjer blant menn (Eastell et al., 1998). Vi kjenner
ikke normalfordelingen av bentetthet og ekspertene er
usikre på om man kan bruke tilsvarende definisjon på
osteoporose som for kvinner. En ny britisk rapport
anbefaler det (RCP, 1998). Det er også foreslått å
bruke 1 SD under aldersjusterte gjennomsnitt som en
indikator for terapi (Eastell et al., 1998). Mye tyder på
at risikofaktorer som hypogonadisme, lav kroppsvekt,
røyking, høyt alkoholinntak, inaktivitet, visse kroniske
sykdommer og bruk av corticosteroider også er viktige
risikofaktorer for lav bentetthet blant menn (Eastell et
al., 1998).

DIAGNOSTISERING

a) Bentetthetsmåling

Måling av bentetthet kan brukes til 1) å stille diagnose
og si noe om fremtidig risiko for brudd, 2) å følge opp
et behandlingsregime eller 3) å overvåke utviklingen i
bentetthet hos risikopersoner. Bentetthetsmåling i di-
agnostisk øyemed bør bare utføres dersom 1) målingen
kan gi ytterligere informasjon om risiko for brudd, 2)
det finnes en aktuell behandling som pasienten er vil-
lig til å forsøke, og 3) måleresultatet vil påvirke pasi-
entens og/eller legens beslutning om forebyggende til-
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tak. Kan man ikke svare bekreftende på disse 3 punk-
tene, bør man ikke måle (Søgaard og Berntsen, 1996).

Bentetthet er et mål på en knokkels mineralinnhold
korrigert for knokkelens størrelse. Den vanligste måle-
metoden benytter absorpsjon av røntgenstråler (rønt-
gen absorbsjonsmetri – SXA, DXA). Osteoporotiske
pasienter taper benvev først og fremst i områder med
mye trabekulært benvev, slik at måling av disse områ-
dene (underarm, hofte, ryggvirvler, calcaneus) er de
mest interessante i osteoporose-diagnostikk. Enkelte
mener at èn enkelt måling av BMD ikke kan brukes til
å stille diagnosen osteoporose (Sandor et al., 1999),
men at man bør bruke lav bentetthet sammen med
andre prediktive faktorer, slik som lav vekt, røyking,
tidligere fraktur og fraktur hos nær slektning (Eastell,
1999) før man stiller en diagnose som får behandlings-
messige konsekvenser. På grunn av målefeil og
problemer med målepresisjon, er det normalt ikke nød-
vendig å gjenta en måling før det har gått minst 2 år
(Workshop, 1997).

b) Biokjemiske markører

De mest vanlige biokjemiske markører er serumkon-
sentrasjon av benspesifikk alkalisk fosfatase og osteo-
kalsin. Disse tester øker forutsigbarheten for brudd når
de kombineres med bentetthetsmåing, men anbefales
foreløpig ikke som diagnostisk hjelpemiddel, blant
annet pga. store variasjoner fra dag til dag hos samme
person (European Commission, 1997; Midtby og
Magnus, 1998).

FOREBYGGENDE TILTAK

Enkelte studier tyder på at reduksjonen i frakturrate
etter ulike tiltak – f.eks. HRT, overstiger de reduksjo-
ner man skulle forvente basert på økning i bentetthet
(Barrett-Connor, 1998). Dette betyr trolig at ulike fore-
byggende tiltak både virker gjennom effekt på bentett-
het og gjennom effekt på balanse/falltendens/atferd.
Ingen studier av ikke-medikamentell forebygging har
hittil kunnet vise like store effekter på bentetthet eller
frakturrate som man finner etter medikamentell inter-
vensjon (Seeman, 1997).

a) Screening

Fordi en reduksjon i bentetthet korrelerer med økt
risiko for brudd, ønsker mange å bruke måling av ben-
tetthet som et hjelpemiddel for å kunne forutsi risikoen
for senere brudd. Det viser seg imidlertid at langt fra
alle med lav bentetthet får brudd, og langt fra alle
brudd er et resultat av lav bentetthet (SBU, 1995).
Dessuten tilsier problemer med presisjon og artefakter
i forbindelse med målingene, at en enkelt måling gir
dårlig prediksjon for senere brudd. Litteraturoversikter
og meta-analyser konkluderer med at måling av BMD
kan forutsi senere brudd, men ikke identifisere indivi-
der som vil få brudd (Hailey et al., 1998; Marshall et
al., 1996). Generell screening kan også ha enkelte
negative konsekvenser. Fordi måleinstrumentet ikke er

godt nok til å skille friske fra syke, vil mange friske
feilaktig få vite at de har høy risiko for brudd. Å få en
slik beskjed vil kunne føre til angst og uro, og enkelte
vil kanskje slutte med fysisk aktivitet av redsel for å
falle. Generell bentetthetsmåling vil trolig føre til økt
sykdomsfokusering, og muligheten for nedsatt total
livskvalitet er til stede.

Man anbefaler derfor foreløpig ikke innført
screeningprogram for postmenopausale kvinner (SBU,
1995; Konsensus-rapport, 1996; European
Commission, 1997; NOF, 1998; RCP, 1998; SMM,
1999). Flere av disse anbefaler heller ikke screening av
asymptomatiske høyrisikogrupper, mens andre mener
man bør måle BMD på pasienter med tidligere
lavtraume-frakturer eller ved tilstedeværelsen av sterke
risikofaktorer (“case-finding”) (RCP, 1998). En svensk
ekspertgruppe anbefaler bare BMD-måling for pasi-
enter med sykdom eller medikamentbruk som kan føre
til lav bentetthet, og for monitorering av behandling
(SBU, 1995).

Fordi generell screening foreløpig ikke anbefales,
må personer med høy risiko for osteoporotiske brudd
identifiseres ved hjelp av en kombinasjon av bentett-
hetsmåling, biomarkører og kliniske/anamnestiske risi-
kofaktorer – som sykdommer, medikamenter, høyde,
BMI, livsstilsfaktorer, Ca/D-vitamininntak, tidligere
brudd, brudd hos mor, sen menarche, tidlig meno-
pause, svekket syn, falltendens osv (SLK, 1997;
European Commission, 1997; Cummings et al., 1995;
Johnell et al., 1995). De som tilhører høyrisikogruppen
og som har lav bentetthet, bør få tilbud om brudd-
forebyggende tiltak tilpasset det enkelte individ.

b) Ikke-medikamentelle tiltak

Fysisk aktivitet

Fysisk aktivitet er viktig for vekst og remodellering av
ben, og vektbærende fysisk aktivitet i barne- og
ungdomsårene her vist sammenheng med høyere
benmasse (Gunnes og Lehmann, 1996; European
Commission, 1997). Høy grad av fysisk aktivitet før
og under puberteten har større effekt enn senere. Det
er trolig en additiv effekt av fysisk aktivitet og inntak
av kalsium på “peak bone mass” (European Commis-
sion, 1997). Fullstendig immobilisering er assosiert
med opp til 40% reduksjon i total benmasse, mens
vektbærende fysisk aktivitet kan føre til økt knokkel-
spesifikk benmasse. Økningen i BMD som kan
oppnåes gjennom fysisk aktivitet er imidlertid
forholdsmessig liten, og taper seg raskt når aktiviteten
opphører (European Commission, 1997; Fagerheim et
al., 1998). Meget stor treningsintensitet/mengde kan
føre til redusert benmasse og brudd – vesentlig pga.
menstruasjonsforstyrrelser (European Commission,
1997; Workshop, 1997; Tomten, 1998).

Kontrollerte forsøk med fysisk aktivitet – og meta-
analyser av slike, viser at treningsprogrammer, særlig
med vektbærende belastning, forebygger eller reverse-
rer bentap blant postmenopausale kvinner (Berard et
al., 1997; Fagerheim et al., 1998; Kelly, 1998). Wolff
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et al. (1999) konkluderer i en meta-analyse av 25
randomiserte kliniske studier at fysisk aktivitet kan
forebygge eller reversere ca. 1% av bentapet per år i
ryggrad og lårben – både før og etter menopausen.
Lengden på treningsøktene er trolig ikke utslagsgiven-
de, derimot må benvevet utsettes for intense uvanlige
drag, strekk og varierte belastninger (Fagerheim et al.,
1998). Høy belastning, med få repetisjoner er bedre
enn utholdenhetsregimer med lav belastning og mange
repetisjoner (Kerr et al., 1996).

For utsatte grupper av postmenopausale kvinner
med osteoporose – som også bruker Ca/D-vitamin, kan
mindre krevende fysisk aktivitet – som daglige spaser-
turer og gymnastikk bidra til å redusere tapet og kan-
skje øke bentettheten i ryggraden. Man må imidlertid
opprettholde aktiviteten for å holde på effekten. En
meta-analyse av intervensjoner på fysisk aktivitet blant
hjemmeboende eldre har vist at det er mulig å øke og
opprettholde moderat fysisk aktivitet – spesielt hvis
den er koblet til sosial hygge og glede (Province et al.,
1995). En større litteraturgjennomgang konkluderer
med at det er mulig å opprettholde fysisk aktivitet over
lengre tid, hvis følgende forutsetninger er tilstede:
grundig analyse av forutsetningene for å opprettholde
aktiviteten, valg av aktiviter med vekt på realisme i
intensitet, aktivitetene må integreres i personenes
øvrige livsstil og dagligliv, at det legges opp til mange
kontakter med deltakerne og at man sørger for støtte
fra det sosiale miljøet (Laitakari et al., 1996).

Røyking

Røykere har lavere benmasse enn ikke-røykere (Euro-
pean Commission, 1997; Johnell et al., 1995), med
eks-røykere i en mellomkategori. Etter 5 år har eks-
røykere fremdeles høyere risiko for lårhalsbrudd enn
aldri-røykere (Forsén et al., 1998). Røyking øker
risikoen for lav BMD og lårhalsbrudd, spesielt blant
postmenopausale kvinner og kvinner med lav/middels
vekt (BMI<25) (Forsén et al., 1994), mens vekt ikke
ser ut til å spille samme rolle for røykingens betydning
for BMD blant menn (Law og Hackshaw, 1997). Livs-
tidsrisikoen for lårhalsbrudd øker med 50% hvis man
røyker (Law og Hackshaw, 1997). Det er umulig å
gjennomføre randomiserte klinisk kontrollerte studier
for å beregne effekten av røyking på BMD, men man
kunne gjennomføre studier for å måle effekten av
røykeslutt.

Alkohol

Bentettheten er redusert hos alkoholikere, men mode-
rat alkoholinntak (2-3 glass vin per dag for kvinner)
ser ut til å gi høyere BMD (European Commission,
1997), et funn som bekreftes av en positiv sammen-
heng mellom moderat alkoholinntak og lavere preva-
lens av vertebrale frakturer. Alkohol har imidlertid en
negativ sammenheng med fall og andre ulykker. Det
har ikke vært gjennomført klinisk kontrollerte studier
mht. effekten av alkohol på bentetthet.

c) Medikamentelle tiltak

European Commission (1997) anbefaler bare bruk av
kalsium/D-vitamin og HRT (Hormon Replacement
Therapy) som primærforebygging ved osteoporose
uten forutgående brudd.

Østrogen

Flere randomiserte kontrollerte studier viser at kvinner
som tar hormonsubstitusjon (Hormon Replacement
Therapy – HRT) bevarer eller øker benmassen og
resultatene er like gode eller bedre for kombinasjons-
behandling med østrogen/progesteron (Barrett-Connor,
1998). HRT og bisfosfonater (Berntsen et al., 1997),
HRT og mosjon (Berntsen et al., 1997), HRT og
kalsium (Berntsen et al., 1997; Barrett-Connor, 1998),
samt HRT og D-vitamin (Tuppurainen et al., 1998) ser
alle ut til å være mer effektive enn HRT alene når det
gjelder bentetthet. Selv om HRT er effektiv med
hensyn til å bevare benmasse, synes det som effekten
reduseres relativt raskt når man slutter å bruke medika-
mentet (Hailey et al., 1998). Ti år etter avsluttet be-
handling var bentetthet og frakturrisiko lik hos kvinner
som hadde tatt østrogen og de som ikke hadde brukt
HRT (Barrett-Connor, 1998).

Kalsium og D-vitamin

Det er en positiv sammenheng mellom kalsium/D-
vitamin og bentetthet i ulike aldersgrupper (European
Commission, 1997). Eldre utskiller mer kalsium og
absorberer mindre, bl.a. pga. lav tilførsel av D-vitamin
fra kost og sollys, noe som tilsier at mange eldre bør ta
ekstra kalsium og D-vitamin. En eksperimentell studie
har gitt betydelig økning i bentetthet (og reduksjon i
lårhalsbrudd) med ekstra tilførsel av 1200 mg Ca og
800 IE D-vitamin til eldre på sykehjem (Chapuy et al.,
1994), mens noe lavere doser gitt til hjemmeboende
eldre ga effekt på bentetthet, men effekten avtok etter
det første året (Dawson-Hughes et al., 1997). Effekten
av tilskudd i denne størrelsesorden støttes av en ny
norsk sammendragsrapport (SMM, 1999), og gjør det
åpenbart nødvendig med en samordning og oppdate-
ring av ulike norske anbefalinger: a) norske nærings-
stoffanbefalinger anbefaler 800 mg Ca og 400 IU D-
vitamin per dag) (Norske næringsstoffanbefalinger,
1997), b) nordiske terapianbefalinger mht. osteoporose
anbefaler 500-1000 mg Ca og 400-800 IE D-vitamin
per dag (SLK, 1997). Personer som bruker cortico-
steroider bør bruke kalsium/D-vitaminer profylaktisk
(Homik et al., 1998). I dag bruker under 10% av disse
pasientene slik terapi.

Bare kalsium

Studier som bare gir kalsium viser også gjennom-
gående positiv effekt på bentetthet, og flere oversikts-
artikler/meta-analyser støtter den rådende anbefaling
om ekstra kalsiumtilførsel til eldre kvinner, spesielt til
kvinner med tidligere frakturer og lavt inntak av kal-
sium gjennom kosten (European Commission, 1997).
Flere studier tyder på at man må ha et relativt høyt
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daglig inntak av kalsium for å få positiv effekt på
bentettheten (European Commission, 1997) – tilskudd
på 1000-1500 mg eller et totalt daglig inntak på 1650-
1990 mg/dag. Dersom Ca-inntaket er adekvat (>800
mg) finner man en positiv sammenheng mellom
vitamin C og BMD, mens man ved lavere Ca-inntak
finner en negativ virkning av koffein på bentettheten
(Barrett-Connor et al., 1994).

Bare D-vitamin

Når D-vitaminer tas alene er litteraturen ikke konklu-
siv (Gillespie et al., 1998), men flere studier tyder på
at mange eldre lider av D-vitamin mangel – spesielt
eldre på institusjon (Mowe et al., 1998). Måling av D-
vitamin (25 OHD) i serum viser at de med høyt nivå
også har høy BMD (Khaw et al., 1992).

BEHANDLINGSMULIGHETER

Flere senere oversiktsartikler, konsensuskonferanser
og ekspert-rapporter drøfter behandling av osteoporose
(Workshop, 1997; Seeman, 1997; Kanis et al., 1997;
European Commission, 1997; NOF, 1998; RCP, 1998;
SMM, 1999). Ved etablert osteoporose (minst en
fraktur og bentetthet under 2,5 SD) anbefales i Norden
kalsium/D-vitamin som basisbehandling til alle, og
som eneste behandling til de aller eldste av begge
kjønn (SLK, 1997). For kvinner under 70 år er
førstevalget HRT, mens bisfosfonat (aledronate og
etidronat) anbefales de øvrige. Testosteron er første-
valg for menn med etablert osteoporose, unntatt ikke-
hypogodale menn som anbefales bisfosfonat (SLK,
1997). I løpet av det siste året er det kommet nye
medikamenter på markedet i Norge: raloxifen (selektiv
østrogen reseptor modulator = SERM), tibolon (et
syntetisk steroid med blandet østrogen, progestogen og
androgen effekt) og HRT i lavere doser enn tidligere.
Calcitonin, som har vist god effekt på BMD, men
mindre dokumentert effekt på brudd, har i tillegg en
analgestisk effekt. Fluorid anbefales ikke brukt i
vanlig osteoporosebehandling. Mange nye medika-
menter vil trolig komme på markedet i tiden fremover:
ipriflavon/isoflavon – ikke-steroide plantederivater
(hovedsakelig soyaprodukter) med østrogenlignende
effekter, vitamin D-metabolitter, paratyreoid hormon,
veksthormon/anabole stereoider, samt nyere generasjo-
ner av bisfosfonater (f.eks. risedronate), og andre typer
SERM. Også ulike kombinasjonsregimer av forskjel-
lige medikamenter – og kombinasjoner av medika-
menter og fysisk aktivitet er under utprøving.

SLUTTKOMMENTAR

Forebygging av lårhalsbrudd, som er den alvorlige
konsekvens av lav bentetthet, kan gjøres gjennom
forebygging av lav bentetthet, forebygging av fall
og/eller å dempe kraften på hoften når man faller
(f.eks. hoftebeskyttere). Denne oversikten har i hoved-
sak sett på den ene av disse komponentene – nemlig
lav bentetthet, samt drøftet WHOs definisjon av
osteoporose som er forbundet med enkelte problemer:

a) Osteoporose er både en risikofaktor for brudd – og
en betegnelse på en tilstand som forutsetter minst ett
brudd (etablert osteoporose). Denne “dobbeltrollen”
fører lett til sammenblanding og forvirring når man
drøfter diagnose, utbredelse, risikofaktorer, forebyg-
gende tiltak og behandling (SMM, 1999; RCP, 1998,
Europeen Commision, 1998) – og i diskusjoner om
osteoporose med politikere og i media.

b) Bruker vi WHOs definisjon for osteoporose vil ca.
70% av kvinnene over 70 år ha en slik diagnose. Dette
medfører en dramatisk medikalisering av den eldre
kvinnelige befolkning. Fordi lav bentetthet bare er en
av flere risikofaktorer for brudd, og prediksjonen er re-
lativt lav, vil man risikere å plukke ut mange personer
som aldri vil få brudd. Å få diagnosen osteoporose (=
syk) vil kunne føre til psykologiske og atferdsmessige
bivirkninger, slik som angst og lavere fysisk aktivitet
av redsel for å falle. I tillegg vil personer som har fått
“merkelappen” osteoporose, trolig gå oftere til legen
for nye kontroller med nye BMD-målinger, og mange
av dem vil bruke medisiner på blåresept. Det er vist at
91 kvinner må behandles i gjennomsnitt 2,9 år for å
forebygge ett lårhalsbrudd blant kvinner med minst ett
brudd fra før (Hetlevik og Grimstad, 1997).

c) Osteoporose er asymptomatisk før man har fått noe
brudd, og har ingen automatiske behandlingsmessige
konsekvenser. Man kan imidlertid frykte at WHOs
definisjon også vil tvinge frem krav om medikamentell
forebyggende behandling utover det som i dag anbe-
fales. På grunn av det økende krav om at alle råd skal
verifiseres med randomiserte klinisk kontrollerte
forsøk, har den engelske osteoporose-ekspertgruppen
(RCP, 1998) ikke kunnet gi noe råd om ikke-
medikamentelle forebyggende tiltak mot osteoporose.
Dette til tross for at det finnes god dokumentasjon
mht. forebyggende effekter av både fysisk aktivitet og
Ca/D-vitamin på bentetthet. Samlet vil WHOs
definisjon, legemiddelindustriens sterke markedsføring
og kravene til hva som er “riktig” kunnskap, kunne
underminere mulighetene for å anbefale ikke-
medikamentelle forebyggende tiltak.

d) Vi mangler studier som viser WHO-definisjonens
spesifisitet og sensitivitet mht. senere brudd. Men fordi
vi vet at det er stor overlapping i bentetthet mellom
dem som får lårhalsbrudd og dem som ikke får slike
brudd, vil trolig WHOs definisjon ha lav spesifisitet
(GKR Berntsen, personlig kommentar). Fremtidig
strategi mht. identifisering av høyrisikoindivider må
være å kombinere mål for bentetthet med andre eta-
blerte risikofaktorer for lårhalsbrudd (NOF, 1998;
Eastell, 1999).

Det er trolig riktigere i fremtiden å betrakte osteo-
porose som en viktig risikofaktor for brudd, slik høyt
serumkolesterol er en risikofaktor for hjerteinfarkt.
WHOs diagnose bør derfor endres – og forbeholdes
personer med BMD mellom 1 SD og 2,5 SD under
maksimal bentetthet hos unge kvinner. Definisjon av
osteoporose for menn må utredes nærmere.
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