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Osteoporose og bruddrisiko

Det er en betydelig grad av uklarhet
knyttet til begrepene «osteoporose»
og «beintetthet», noe som kan veere
til hinder for en rasjonell og naturvi-
tenskapelig begrunnet forebygging av
brudd hos personer med hgy brudd-
risiko. Primaer osteoporose er ikke en
biologisk sykdom, men angir hgyest
bruddrisiko innenfor den normalfor-
delte risiko for & fa brudd. Beintetthet
er et matematisk produkt hvor fakto-
rene er gjennomsnittlig kalsium-
mengde og knokkeldimensjon,
hvorav den siste kan veere av storst
betydning. De kliniske risikofakto-
rene for & fa brudd er underordnet
skjelettets mélbare kalsiummengde
og dimensjon. Hos de fleste forekom-
mer farste brudd i for hay alder til at
det kan benyttes som bruddrisiko-
faktor.

I Felleskatalogen heter det at for & kunne
forskrive medikamenter til behandling av
osteoporose pa blaresept, skal beinmassen
veere lavere enn 2,5 SD under gjennom-
snittet og pasienten skal ha hatt minst ett
lavenergibrudd. Maling av beintetthet er
ikke nedvendig. Her er det mange aspekter
knyttet til «osteoporose» som trenger en
avklaring.

Det man maler ved dobbelt radioabsorp-
sjonsmetri (dual X-ray absorptiometri,
DXA) omtales ofte feilaktig som bein-
mineraltetthet. Det som males er projisert
beinareal (cm?), total kalsiummasse
innenfor det projiserte arealet (BMC, bone
mineral content) og masse per projisert
areal (BMD, bone mineral density, g/cm?).
Innen naturvitenskapen betyr tetthet
mengde per volumenhet. Begrepet BMD
ble laget den gangen man definerte den
antatt medisinske sykdommen osteoporose
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som «lav beintetthet forarsaket av et ufysio-
logisk raskt tap av kalsium fra knoklene».
For a selge méleapparatene ble uttrykket
«density» brukt for & gi kundene et inntrykk
av at det man malte var i henhold til syk-
domsdefinisjonen. BMD, som males med
DXA, er et produkt av faktorene tetthet og
en tverrsnittsdimensjon, for eksempel
radius. Det er ikke utenkelig at det er varia-
sjonen i dimensjon, snarere enn variasjonen
i kalsiummasse som ikke bare er mest
avgjerende for variasjon i BMD, men ogsa
for den interpersonellmessige bruddvaria-
sjon.

Noen skiller mellom arealtetthet (aBMD)
og volumetrisk tetthet (VBMD), hvor
aBMD er BMD, slik den er beskrevet over,
og vBMD er sann tetthet slik den kan esti-
meres med computertomografi (CT). Det
skaper ytterligere problemer, fordi areal-
tetthet, eller flatetetthet, allerede er definert
som tettheten i en uendelig tynn flate. Det
er en grunnleggende mekanisk parameter.
Enheten for arealtetthet og BMD er lik
(g/cm?), men parametrene er fundamentalt
forskjellige. Det eksisterer nd en betydelig
grad av forvirring og feiloppfatninger pa
grunn av manglende evne til & formulere
seg naturvitenskapelig korrekt. I offentlige
dokumenter anfores det feilaktig at BMD er
korrigert for knokkelstarrelse (1-3). Klarer
man ikke & handtere spesifikke naturviten-
skapelige begreper korrekt, bar man bruke
ord med en sd lav meningspresisjon at det
ikke gir opphav til systematiske feiltol-
kinger.

Det praktiske og vitenskapelig viktige po-
enget er at bruddrisiko sannsynligvis er et
mekanisk problem relatert til relevante me-
kaniske forhold som form og sterrelse pa
knoklene. Fjerner man seg fra dette ved

4 definere risikoen som uavhengig av knok-
kelform og sterrelse, pner man for unedige
spekulasjoner. I mediene spekuleres det

i om forskjell i ernzring forklarer for-
skjellen i bruddforekomst mellom for ek-
sempel Japan og Norge. Hvorfor ikke be-
gynne med & se pa det mekanisk viktigste
for beinstyrken — nemlig form og sterrelse?

Osteoporose er ingen sykdom
Maling av beintetthet har statt sentralt

i diagnostikken av osteoporose (4), men ut
ifra det vi vet i dag, kan vi ikke oppfatte
osteoporose som en sykdom. Det er ingen
paviste ufysiologiske faktorer knyttet til til-
standen. I alle fall primer osteoporose
synes & vere en konsekvens av normal
variasjon i de normalfysiologisk parametere
som bestemmer skjelettstyrken. Primeer
osteoporose synes altsa & vere innenfor
normalfordelingen i en frisk befolkning.

A gi dem som er i ytterkant av en normal-
fordeling en diagnose, kan vere et nyttig
administrativt grep, men 4 knytte et syk-
domsbegrep til normalfordelte fysiologiske
parametere kan fore til misbruk av den
administrative diagnosen av ikke-kyndige.

Blant dem i den nedre halen av denne nor-
malfordelingen forekommer det flest brudd.
Problemet er & estimere den enkeltes brudd-
risiko og & sette en rimelig grense for

a anbefale medikamentell intervensjon mot
brudd hos friske personer. Det er utbredt
praksis a basere en intervensjonsgrense pa
det som ofte omtales som Verdens helseor-
ganisasjons (WHO) definisjon av osteopo-
rose, som egentlig er oppfatningen til en
ekspertgruppe nedsatt av WHO (5). Deres
rapport gjengir to definisjoner pa osteopo-
rose. Den ene er den nevnte, som er basert
pa sékalt T-skare, den andre er basert pa Z-
skare. Forskjellen er at den forste defini-
sjonen ikke er aldersrelatert, mens den siste
er det. T-skéredefinisjonen er som & defi-
nere normal barnehoyde uavhengig av
alder, mens Z-skaredefinisjonen er analog
med vekstpercentiler. WHO-rapporten vier
ikke disse definisjonene vesentlig oppmerk-
somhet, den tar for seg bruddrisiko. Det
presiseres der at det er bruddrisikoen for
resten av livet som er avgjerende.

Det essensielle spersmal er i hvilken grad
en gitt BMD-verdi malt ved en tilfeldig
alder forutsier den fremtidige BMD-verdi,
altsa pa samme mate som et barns hoyde
kan benyttes til & ansla omtrentlig hayde pé
fremtidige alderstrinn. WHO-rapporten
konkluderer at det man tidligere mente var
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Madling av beinmengde ved dobbelt radioabsorpsjonsmetri (dual X-ray absorptiometri, DXA).
Foto Anne Beth Moslet

arsaken til osteoporose, nemlig et raskt kal-
siumtap fra skjelettet, ikke er en avgjerende
faktor. Basert pa data fra 1992 anslés det at
64 % av interpersonellvariasjonen i bein-
mengde senere i livet er betinget i utgangs-
beinmengden ved menopause. Senere data
viser temmelig entydig at den interperso-
nelle variasjon i kalsiumtap fra skjelettet er
liten, og at den enkeltes Z-skére er nesten
identisk livet igjennom.

T-skaredefinisjonen har hatt som konse-
kvens at for eksempel 40 og 80 ar gamle
kvinner med samme T-skare er blitt opp-
fattet som likeverdige — man ignorerer da at
den 40 ar gamle kvinnen vil ha et 40 ars
langt kalsiumtap foran seg for man kan
gjore en sammenlikning. Forskjellig bereg-
ning av T-skére, som av noen er oppfattet
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som et problem (4), er uproblematisk, pro-
blemet er & finne en rasjonell begrunnelse
for & anvende ikke-aldersrelaterte verdier
ved vurdering av bruddrisiko nér risikoen er
relatert til parametere som har en normalfy-
siologisk aldersavhengighet.

Kliniske risikofaktorer

Ifolge flere offentlige utredninger fore-
ligger det ikke grunner til 4 anbefale gene-
rell screening av bruddrisikoen hos kvinner
med DXA-mélinger. WHO-rapporten inne-
holder imidlertid en formulering som er sa
ner opptil en anbefaling av generell
screening som man kan komme, nemlig at
alle peri- eller postmenopausale kvinner
som ikke allerede far medikamentell for-
byggende behandling og som er villig til

a gjennomfare slik behandling, ber anbe-

fales DXA-maling. I utredningene (1-3)
blir det hevdet at bare de som har kliniske
risikofaktorer, som tidligere brudd, ber
anbefales DXA-maling, men WHO-rap-
porten gir et sterkt argument mot en slik
regel ved & papeke at de fleste brudd
kommer sa sent i livet at de ikke kan
anvendes som risikofaktor ved vurdering av
kvinner med henblikk pa forebyggende
behandling.

For & fa behandling pé blaresept ma kvin-
nene ha hatt et lavenergibrudd. Enkle bereg-
ninger basert pa kjente risikoratioer (RR)
tilsier at dette er et urimelig krav. Brudd-
risiko har en omtrentlig fordobling (RR ~ 2)
for hver standarddeviasjon lavere BMD-
verdi. Grovt regnet kan vi si at dem vi opp-
fatter som & veere 1 heyrisikogruppen, har
8—16 ganger okt risiko i forhold til gjen-
nomsnittet. Ingen av de allment anvendbare
kliniske risikofaktorene, inkludert tidligere
brudd, har enkeltvis eller samlet RR > 2.
Hvis anbefalingene folges, vil det skje en
betydelig undervurdering av dem som
(ennd) ikke har en slik risikofaktor. Bestem-
melsene om blaresept innebarer en bety-
delig desavuering av personer med lav BMD
og (forelopig) uten brudd. Denne desavu-
ering er etter mitt syn begrunnet i en gal
tolking av forskningsresultater.
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