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Osteoporosis and its clinical consequences the fractures are among the main contributors of increased 
morbidity and increased mortality among elderly people. After the age of 50 years every second female and 
1 out of 5 males during the rest of their life time will have a low energy fracture. Patients with several 
inflammatory rheumatic joint diseases and endocrinological diseases have been shown to have an increased 
risk for osteoporosis and low energy fracture. The burden of the osteoporosis bone disease for both indivi-
duals (morbidity and mortality) and society (costs) is high. 
 
 
 

SYKDOMSDEFINISJON 
 
Osteoporose er definert som en generalisert skjelett-
sykdom karakterisert av lav beinmasse og forringet 
mikroarkitektur i beinvevet, med derav følgende økt 
beinskjørhet og økt risiko for frakturer (1). Den kli-
niske konsekvensen av osteoporose er beinbrudd og de 
konsekvensene et beinbrudd fører til. 
 
 
HISTORIKK OG OSTEOPOROSEINNDELING 
 
Osteoporose er sannsynligvis en gammel sykdom. Hos 
4000 år gamle mumier har arkeologer funnet holde-
punkt for osteoporose i skjelettet. Men det er først 
rundt 1820-årene at tilstanden ble assosiert med 
sykdom. Den franske patologen Jean Lobstein er den 
første som bruker begrepet osteoporose for å beskrive 
”porøst bein”. Rundt den samme tiden beskriver den 
engelske kirurgen Sir Astley Cooper en tilstand med 
”aldersrelatert degenerasjon av bein assosiert med 
redusert beinstyrke og økt risiko for beinbrudd” og ble 
således den første til å beskrive det som senere ble kalt 
senil osteoporose. Først på 1940-tallet er det at man 
begynner å forstå de bakenforliggende mekanismene 
til osteoporose. Gjennom sine endokrinologiske studier 
kommer Fuller Allbright frem til at virvelbrudd hos 
postmenopausale kvinner er forårsaket av tap av bein-
masse og at dette er forårsaket av østrogenmangel. 
Tilstanden er senere kalt postmenopausal osteoporose. 
Oppdagelsen av kortikosteroider på slutten av 1940-
tallet representerte et stort medisinsk fremskritt. Beten-
nelsessykdommer som f.eks. revmatoid artritt (RA) og 
astma lot seg nå effektivt behandle. Etter kort tids bruk 
utover på 50 tallet ble det klart at glukokortikosteroi-
der fører til økt risiko for beinbrudd. I de påfølgende 
årene ble det også påvist at osteoporose kan være 
forårsaket av en rekke andre sykdommer som f.eks. 
endokrinologiske sykdommer (hypertyreose, hyper-
paratyreose) og inflammatoriske sykdommer (f.eks. 
RA og SLE). 

 På bakgrunn av de forskjellige patofysiologiske år-
sakene til osteoporose deles osteoporose inn i under-
former av primær og sekundær osteoporose: 
 
• Primær osteoporose 

– senil osteoporose  
– postmenopausal  
– idiopatisk  

• Sekundær osteoporose 
– sykdomsassosiert osteoporose forårsaket av f.eks. 

RA 
– medikamentassosiert osteoporose forårsaket av 

f.eks. glukokortikosteroider 
 
 
KVANTITATIVE MÅL FOR BEINMASSE OG 
NYE DIAGNOSTISKE MULIGHETER 
 
Fra 1960-tallet og utover ble det utviklet forskjellige 
kvantitative metoder for måling av beinmasse. En sterk 
sammenheng ble funnet mellom beinmasse og bein-
styrke (2,3) og mellom beinmasse og beinbrudd (4-6). 
Forskjellige surrogat-målemetoder for måling av bein-
masse har blitt utviklet som f.eks. dual energy X-ray 
absorptiometry (DEXA) (7), kvantitativ computer 
tomografi (8), radiogramometri (9) og kvantitativ 
ultralyd (10). I løpet av de siste 15-20 årene har DEXA 
blitt den mest brukte teknikken for undersøkelse av 
beintetthet, og er ansett som gullstandarden blant 
kvantitative beinmassemål (11-14). 
 I 1994 satte en arbeidsgruppe under verdens helse-
organisasjon (WHO) frem forslag til diagnostiske kate-
gorier basert på beintetthetsmålinger gjort med DEXA 
i hofte (15,16). Disse cut-off verdiene angis i T-skore. 
Per definisjon er T-skore antall standardavvik perso-
nens BMD ligger fra middelverdien for BMD i nor-
malpopulasjonen av friske kvinner i alderen 20-40 år. 
På bakgrunn av beintetthetsverdier angitt i T-skore og 
frakturhistorie ble følgende operative definisjon av 
osteoporose foreslått, bedre kjent som ”WHO’s osteo-
porosedefinisjon” (15,16): 
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Stadium 1: Normal, T-skore > –1,0 SD  
Stadium 2: Osteopeni, T-skore –1,0 til –2,5 SD 
Stadium 3: Osteoporose, T-skore ≤ –2,5 SD  
Stadium 4: Etablert osteoporose, T-skore ≤ –2,5 SD og 
tidligere lavenergibeinbrudd 
 
WHO’s osteoporosedefinisjon var opprinnelig kun 
tenkt brukt for postmenopausale hvite kvinner men har 
fått allmenn anvendelse og blir i mangel av andre defi-
nisjoner også brukt for andre grupper som f.eks. menn 
og andre etniske grupper og sekundære osteoporose-
former. 
 
 
RISIKOFAKTORER FOR OSTEOPOROSE OG 
BEINBRUDD 
 
I tillegg til å diagnostisere osteoporose kan beintett-
hetsmålinger også brukes til å predikere frakturrisiko. 
For vertebrale brudd og hoftebrudd har man vist at 
frakturrisikoen omtrent fordobles for hvert standardav-
vik i T-skore som beintettheten reduseres (17,18). Det 
betyr at en pasient med en T-skore på –2,5 SD målt 
f.eks. i hofte vil ha en 5-6 ganger økt risiko for verte-
brale brudd og hoftebrudd bare på grunn av denne ene 
risikofaktoren for beinbrudd (17,18). 
 Det er identifisert en rekke risikofaktorer for bein-
brudd ved siden av lav beinmasse. Blant annet er høy 
konsentrasjon av markører i blodet som indikerer økt 
beinresorpsjon og flere kliniske variabler (f.eks. alder, 
tidligere beinbrudd, tidlig menopause, familiær his-
torie på hoftebrudd) assosiert med økt risiko for 
beinbrudd (19). 
 Flere sykdommer er også assosiert med økt risiko 
for osteoporose som f.eks. RA, ankyloserende spondy-
litt og hyperparatyreoidisme. Ved inflammatorisk rev-
matiske sykdommer er RA best studert med hensyn til 
osteoporose. Ved RA har markører for inflammasjon 
vist seg å være assosiert med økt risiko for osteoporose 
og vertebrale beinbrudd (20-22). Redusert fysisk funk-
sjon som er en konsekvens av den inflammatoriske 
sykdommen har også vist seg å gi økt risiko for osteo-
porose (23). 
 Bruk av glukokortikosteroider er i flere studier vist 
å gi økt beintap og derav også økt risiko for beinbrudd 
(22,24-27). Risikoen for utvikling av steroideindusert 
osteoporose er avhengig av dose, lengde på behandling 
og om behandlingen gis kontinuerlig eller i kurer (28). 
Ved bruk av glukokortikosteroider skjer beintapet 
raskt. I en studie av trabekulært beinvev hos pasienter 
som ble behandlet med 10 mg prednisolon i 20 uker, 
undersøkt med QCT, var beintapet på hele 7% (25). I 
denne studien, og som også er vist i andre studier, fant 
man at etter seponering av prednisolon normaliserte 
beinmassen seg nesten tilbake til utgangsverdien for 
beinmasse før oppstart av behandlingen (25,29,30). 
 
 
PREVALENS AV OSTEOPOROSE  
 
Hos voksne synker beintettheten med alder. Preva-
lensen av osteoporose er derfor sterkt stigende med 

alderen. Mens kun 1 av 200 friske kvinner i alderen 
20-40 år har en beintetthet som er lik eller lavere enn 
T-skore –2,5 SD (osteoporose cut-off verdi) så har ca. 
40% av 85 år gamle kaukasiske kvinner osteoporose 
baser på denne cut-off verdien. For eldre menn er disse 
tallene lavere. For sekundær osteoporose er preva-
lensen av osteoporose høyere fordi flere faktorer er 
involvert i utviklingen av osteoporosen. Ved RA spil-
ler følgende tilleggsfaktorer en rolle i utviklingen av 
osteoporosen: redusert fysisk aktivitet/funksjon, beten-
nelsessykdommen i seg selv og bruk av glukokortiko-
steroider (31). I en norsk studie ble det funnet en 
doblet forekomst av osteoporose hos RA-pasienter 
sammenlignet med befolkningen for øvrig (23,32). Økt 
forekomst av osteoporose er også påvist hos pasienter 
med andre inflammatoriske sykdommer som f.eks. 
SLE og ankyloserende spondylitt (33-35). 
 
 
PREVALENS AV OSTEOPOROSEBEINBRUDD 
 
Ryggvirvelbrudd, hoftebrudd og radiusbrudd regnes 
som de klassiske lavenergibeinbruddene. Det er vist 
store kjønnsforskjeller og geografiske forskjeller i 
forekomst av beinbrudd. For hoftebrudd og ryggvirvel-
brudd er det vist en nærmest eksponentiell økning med 
alderen fra 50 år og oppover mens det for radiusbrudd 
ikke er sett en like sterk sammenheng med økende 
alder. 
 I en europeisk studie fant man at den relative risi-
koen for vertebralt ryggbrudd varierte med en faktor 3 
blant de undersøkte landene, hvor Norge i denne stu-
dien lå i det øvre sjiktet for risiko for ryggvirvelbrudd 
(36). I denne studien konkluderte man med at alder og 
beintetthet var de to faktorene som forklarte det meste 
av forskjellene i relativ risiko for vertebral ryggbrudd 
både for menn og kvinner mellom de forskjellige sen-
trene i Europa (36).  
 Hos RA-pasienter er denne risikoen ytterligere økt. 
I en norsk studie fant man at RA-pasienter har en 2-3 
ganger økt forekomst av vertebrale brudd sammen-
lignet med befolkningen forøvrig (22). 
 Det er påvist store forskjeller i insidens av hofte-
brudd i verden (37). For hoftebrudd har man funnet en 
10-15 gangers forskjell i insidens mellom land som har 
lav insidens (f.eks. Tyrkia, Korea, Venezuela og Chile) 
sammenlignet med land som har veldig høy insidens 
(Norge, Island, Sverige, Danmark og USA) (37). Den 
høyeste insidens av hoftebrudd i verden er funnet i 
Oslo (37). I 1996/97 fant man en aldersjustert hofte-
frakturrate i Oslo per 10.000 innbyggere hos de over 
50 år på 118,0 for kvinner og 44,0 for menn (38). Det 
er også påvist geografiske forskjeller for insidens av 
hoftebrudd både mellom bydeler i Oslo og mellom Os-
lo og andre områder i Norge. Hos kvinner er risikoen 
for hoftebrudd 23% høyere for de som bor i Oslo øst 
(karakterisert med lavere levestandard enn Oslo vest) 
sammenlignet med de som bor i Oslo vest (39). Mens 
for kvinner bosatt i Sogn og Fjordane sammenlignet 
med Oslo vest er risikoen for hoftebrudd redusert med 
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26% (39). Sikker forklaring til disse forskjellene har 
man ikke. For hoftebrudd har man funnet en over-
hyppighet hos RA-pasienter i forhold til det som hadde 
vært forventet. I en norsk studie var den relative risi-
koen for hoftebrudd hos RA-pasienter 5 ganger så stor 
sammenlignet med matchede kontroller fra befolknin-
gen (40). 
 I Norge har man også funnet en økt insidens av 
radiusbrudd sammenlignet med andre vestlige land. I 
1998/99 fant man en aldersjustert radiusfrakturrate i 
Oslo per 10.000 innbyggere hos de over 50 år på 109,8 
for kvinner og 25,4 for menn (41). Hos RA-pasienter 
har man derimot ikke kunnet vise at radiusbrudd fore-
kommer hyppigere enn i befolkningen for øvrig (40). 
 For hoftebrudd og radiusbrudd ser det ut for at insi-
densen ikke lenger er stigende (41). I en norsk studie 
ble det ikke funnet store forskjeller i insidens av hofte-
brudd i Oslo i undersøkte kohorter fra 70-, 80- og 90-
tallet (38). I en studie av radiusbrudd i Oslo kunne 
man heller ikke påvise en sikker økning i aldersjustert 
forekomst av radiusbrudd fra 1979 til 1998/99 (41). De 
samme observasjoner er også gjort i Sverige hvor man 
i en studie konkluderte med at hyppigheten av hofte-
brudd totalt sett faktisk er litt synkende (42). En 
nærliggende forklaring er at dette skyldes effekten av 
farmakologiske og ikke-farmakologiske tiltak som har 
vært i gang satt for å motvirke sykdommen de siste 15-
20 årene. 
 
 
KONSEKVENSENE AV OSTEOPOROSE-
BEINBRUDD 
 
Livstidsbruddrisikoen for en postmenopausal kvinne ≥ 
50 år er 16% for hoftebrudd, 15% for radiusbrudd og 
32% for ryggvirvelbrudd (43). For samfunnet er de 
økonomiske kostnadene med osteoporosebeinbrudd 
høye og representerer en betydelig byrde for helsesys-
temet (44-48). 
 For den enkelte pasient kan et beinbrudd få store 
konsekvenser. I stikkord nevnes smerte, deformiteter, 
redusert fysisk funksjon, økt avhengighet, redusert 

livskvalitet og økt mortalitet. Det er spesielt hofte-
brudd og ryggvirvelbrudd som har vist seg å være as-
sosiert med økt dødelighet (49). I en nylig dansk studie 
ble det konkludert med at den økte dødeligheten ved 
hoftebrudd var assosiert med frakturhendelsen og ikke 
til pasientens co-morbiditet før beinbruddet (50). 
 I prospektive studier har man for hoftebrudd funnet 
at 20% av pasientene dør i løpet av det første året 
(50,51). Blant de som overlever hoftebruddet det første 
året får mange økt behov for hjelp. I en studie fant man 
at hos de som overlevde det første året fikk ca. 30% 
behov for kommunal hjelp til å greie seg og 25% fikk 
redusert bevegelighet (51). Frem til nylig har morbi-
diteten og ikke mortalitet ved beinbrudd hatt hoved-
fokus. Dette blant annet fordi man vanskelig kunne 
forestille seg at osteoporosebehandling ville kunne ha 
noen innvirkning på mortaliteten. En nylig publisert 
studie viste en signifikant reduksjon i dødelighet på ca. 
30% hos pasienter som ble behandlet med bisfosfona-
tet zoledronsyre etter hoftebrudd sammenlignet med de 
som fikk placebo (52). Behandling av pasienter med 
etablert osteoporose synes derfor ikke bare å kunne re-
dusere de kliniske konsekvensene med økt morbiditet 
men også dødeligheten som en konsekvens av syk-
dommen. 
 
 
KONKLUSJON 
 
Osteoporose og de kliniske konsekvensene som følger 
beinbrudd er blant de viktigste årsakene til økt morbi-
ditet og mortalitet hos eldre personer. Hos personer 
over 50 år vil ca. 50% av alle kvinner og ca. 20% av 
alle menn få et osteoporosebrudd i løpet av livet. Flere 
inflammatorisk revmatiske sykdommer og endokrino-
logiske sykdommer gir økt risiko for utvikling av 
osteoporose og beinbrudd. Sykdommen er derfor en 
stor utfordring for samfunnet både når det gjelder 
direkte pengekostnader men også når det gjelder behov 
for medisinsk faglig personale på både sykehus og ute 
i kommunene. 
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