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FORORD

”Arbetsgruppen mot Osteoporos” &dr en intressegrupp inom Svensk
Reumatologisk Forening, vars frimsta syfte ar att soka motverka
benskorhet hos patienter med inflammatorisk reumatisk sjukdom genom
att bevaka kunskapsutvecklingen inom omridet. Dessutom arbetar gruppen
for att stimulera forskningssamarbete 1 Sverige.

Amnesomradet osteoporos expanderar snabbt inom forskning och klinik.
Svenska Osteoporossillskapet (SOS) utkom med nya rekommendationer
2002 och 2003 kom en ny SBU-rapport om osteoporos. Under 2004
presenterar Likemedelsverket reviderade riktlinjer for behandling av
osteoporos.

Véar malsittning ar att ett aktuellt, uppdaterat Vardprogram med

gemensamma riktlinjer skall utgéra en god bas som underlittar
handldggning och behandling av osteoporos 1 vardagen.

Maj 2004
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BAKGRUND

Patienter med inflammatorisk reumatisk sjukdom loper okad risk att
utveckla osteoporos och dirmed osteoporosrelaterade frakturer.

Osteoporos har framfor allt studerats vid reumatoid artrit (RA) déar
forekomsten 4r kraftigt okad'” liksom frakturrisken®®. Osteoporos ar
emellertid vanligt vid flertalet inflammatoriska reumatiska sjukdomar
sasom systemisk lupus erythematosus (SLE), pelvospondylit och juvenil
kronisk artrit.

Forutom vilkanda riskfaktorer for att utveckla osteoporos (t ex hog élder,
kvinnligt kon, hereditet, kdnshormonbrist och olika livsstilsfaktorer) har
reumatiker ytterligare risk for benskorhet dd inflammationen 1 sig
stimulerar till 6kad benresorption. Manga behandlas ocksd med kortison,
som dr den viktigaste enskilda orsaken till osteoporos hos patienter med
reumatisk sjukdom’®.

I dag finns tillforlitliga metoder att méta bentéthet, att tidigt diagnostisera
osteoporos och att erbjuda effektiv farmakologisk behandling. I varje
enskilt fall bor man darfor gora en riskkalkyl avseende forekomst av
benskdrhet.



DEFINITION

Osteoporos ar ett tillstdind med 14g benmassa och stord mikroarkitektur,
vilket leder till nedsatt hallfasthet och okad risk for frakturer.

WHO:s definition av osteoporos utgar frdn avvikelser i bentéithet (bone
mineral density/BMD), métt som standardavvikelser (SD) frdn medelvardet
for bentdthet hos unga friska kvinnor.

Normal bentathet: BMD >-1,0 SD

Osteopeni: BMD <-1,0 och >-2,5 SD

Osteoporos: BMD <-2,5 SD

Manifest/etablerad osteoporos: BMD <-2,5 SD och minst en
fragilitetsfraktur.

T-score anvinds for jamforelse med unga vuxna kvinnor.
Z-score anvands for jimforelse med en dldersmatchad population.

Definitionen giller mitning med Dual energy X-ray absorptiometry
(DXA) i hoft eller rygg. Aven om en operationell definition av osteoporos
saknas hos mén, tyder data pd att forhdllandet mellan bentdthet méatt med
DXA och risken for fraktur dr jamforbar mellan mén och kvinnor. I klinisk
praxis anvdnds dadrfor ovanstaende BMD-grianser aven for mén.



PATOFYSIOLOGI

Skelettet ar uppbyggt av kortikalt och trabekulirt ben. Kontinuerlig
ombyggnad péagar Overallt 1 skelettet under hela livet. Detta sker genom ett
komplext samspel mellan bennedbrytande osteoklaster och benuppbyggande
osteoblaster.

I kortikalt ben sker resorptionen 1 tunnlar, dir osteoklasterna resorberar och
osteoblasterna reparerar titt efter.

I trabekuliirt ben faster osteoklasterna vid en benyta och resorberar
densamma. Inom loppet av 120-200 dagar vandrar osteoblaster till
resorptionsomrddet. Den av osteoklasterna bildade resorptionsgropen fylles
med ny benmatrix, som slutligen mineraliseras till nytt ben.

Benomsittning dr hogre 1 trabekulirt ben och vid obalans mellan
uppbyggnad och nedbrytning drabbas framfor allt kotor och hofter tidigt.
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I 25-30 arsédldern uppnds den maximala benmassan (peak bone mass),
vilken paverkas bade av arv och livsstilsfaktorer’. Under resten av livet
minskar benmassan kontinuerligt, framfor allt till f6ljd av en obalans mellan
benresorption och bennybildning, vilken forstirks postmenopausalt genom
bortfall av 6strogen. I hog alder okar risken for vitamin D-brist och ddrmed
forsamrad kalciumabsorption.



Vid inflammation producerar aktiverade T-celler och fibroblastliknande
synoviocyter membranbunden och 16slig RANKL (receptor activator of NF-
kB ligand). Vid bindning av RANKL till RANK sker en aktivering av
osteoklaster. Aven osteoblaster bildar RANKL under inverkan av cytokiner:
Interleukin-1 (IL-1), Interleukin-6 (IL-6) och Tumor Necrosis Factor-a,
(TNF-a) fr&n makrofager och T-celler. Osteoblaster bildar ocksa
osteoprotegerin (OPG) som motverkar osteoklastaktiveringen genom att
hindra bindningen av  RANKL till RANK. TNF-a kan &ven aktivera
osteoklastprekursorn direkt och IL-1 kan inducera osteoklastaktivering
oberoende av RANKL-RANK interaktion.
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Balansen mellan utsondringen av OPG och RANKL péaverkar osteoporosutvecklingen
(Illustrerat av Eva Bornefalk)

I en studie av RA-patienter kunde osteoporos predikteras med hjélp av minst
tre av foljande fem faktorer, CRP eller ESR >20, hog alder (>50 ar for
kvinnor och >60 ar for mén), HAQ >1,25, vikt <60 kg och
kortisl(gnbehandling nagonsin (sensitivitet 76% for kvinnor och 83% for
man) .



Maénga reumatiker kommer tidigt in 1 klimakteriet. Den 0strogenbrist som da
uppkommer Okar ytterligare risken for osteoporos.

Mellan 30 % och 50 % av patienterna med langtids kortisonbehandling
kommer att adraga sig en eller flera frakturer’. Redan 3-6 manader efter
behandlingsstart 6kar denna risk'' hos flertalet patienter, darefter sker en
langsammare  benforlust.  Frakturrisken vid kortisonbehandling éar
dosberoende’. GlukoKortikosteroider paverkar osteoklasterna men har
framfor allt en direkt negativ effekt pa osteoblasterna med hdmning av
benformationen'> . Tarmens formaga att ta upp kalcium minskar och
kalciumutsondringen via njurarna oOkar, vilket kan leda till sekundér
hyperparathyreoidism med &kad benresorption'* °. Glukokortikosteroider
paverkar dessutom indirekt gonader och binjurebark genom att himma
hypofysens gonadotropin- och kortikotropinsekretion. Tillforsel av
glukokortikosteroider har dven en direkt effekt pa gonaderna med minskad
strogen- och testosteronproduktion som resultat'®.
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PRIMAR OSTEOPOROS

INDELNING

Typ-1 postmenopausal osteoporos

Typ-2 aldersosteoporos (méan och kvinnor >70 ar)

SEKUNDAR OSTEOPOROS

(sekundart till sjukdomar och/eller lakemedel som medfor en
okad risk for osteoporos enligt nedan)

Inflammatoriska reumatiska

sjukdomar

Endokrina sjukdomar
Hyperthyreoidism
Hyperparathyreoidism
Hyperkortisolism
Hypogonadism

Gastrointestinala sjukdomar
Malabsorption (bl a celiaki)
Inflammatorisk tarmsjukdom
Leversjukdomar

Insulinberoende diabetes mellitus Lungsjukdomar

Neurologiska sjukdomar
MS

Parkinson

Stroke

Ovrigt

Osteogenesis imperfecta
Anorexia nervosa
Organtransplantationer

Njursjukdomar

Maligna sjukdomar
Multipelt myelom
Skelettmetastaser

Lakemedel
Kortikosteroider

Levaxin (Oversubstituering)
Antiepileptika

Heparin

Vissa cytostatika



VILKA PATIENTER BOR UTREDAS AVSEENDE OSTEOPOROS?
Obligat utredningsbehov foreligger vid:

Tidigare lagenergifraktur
Peroral kortisonbehandling, pagdende eller planerad (>3 mdn)

Utredningsbehov foreligger ocksa vid tva eller flera riskfaktorer enligt
nedan:

Otillfredsstdllande inflammationskontroll och nedsatt fysisk funktion,

v g se sida 7

Body mass index (BMI) <20 och/eller betydande viktforlust

Hog alder

Hereditet

Tidig menopaus (<45 dr)

Falltendens

Ldangdminskning >3 cm

Livsstilsfaktorer sdsom rokning, fysisk inaktivitet, lagt intag av kalcium
och vitamin D samt alkoholoverkonsumtion paverkar benmassan negativt
och skall beaktas vid stillningstagande till osteoporosutredning.

Vid risk for sekundar osteoporos, framfor allt vid kortisonbehandling (v g
se sida 9) stdrks indikationen for utredning.

Vid alla kroniska reumatiska sjukdomar, framfor allt vid otillrdcklig
inflammationskontroll, dr det mycket viktigt att redan tidigt 1
sjukdomsforloppet genom DXA-undersokning viardera om patienten
befinner sig i riskzonen att utveckla osteoporos'’. Detta giller savil RA
som andra kroniska reumatiska sjukdomar, inte minst vid
kortisonbehandling.

10



BASAL UTREDNING
e« Anamnes v g se sida 10

o Status med tonvikt pa:
Langd
Vikt
Kyfos
Endokrin rubbning

o Laboratorieanalyser
Hb
SR
Kreatinin
Calcium
Albumin
ALP

Kompletterande analyser som kan overvdigas:

Elektrofores, serum och urin

TSH

Testosteron, vid 14gt viarde — Sexual hormone binding globulin
(SHBGQG)

PTH

Malabsorptionsprover (for att utesluta inflammatorisk
tarmsjukdom m m)

Biokemiska benmarkdrer har dnnu ingen plats 1 klinisk diagnostik.
o Rontgen
Brost- och landrygg (sidoprojektion med fragestillning

kotkompression)

o Bentithetsméitning
DXA hoft- och lindrygg. V g se vidare metoder pa sida 12

11



METODER FOR BENTATHETSMATNING

1. Dual energy X-ray absorptiometry (DXA) anses vara rutinmetod idag.
Man rekommenderar matning av bade hoft och lindrygg da bentitheten 1 en
viss maétlokal inte tillrickligt val speglar vérdet 1 andra lokaler. Hal-DXAs
plats 1 kliniken ar dnnu ej ar tillfredsstdllande utvarderad.

Stor variation av bentidtheten 1 olika kotkroppar bor inge misstanke om
kompressioner. En komprimerad kota liksom uttalade degenerativa
forandringar ger ett falskt for hogt BMD-viarde. DXA-undersokningen bor
da kompletteras med en slatrontgen (sidoprojektion av brost- och landrygg).

Mitning oftare @n vartannat ar dr ej meningsfullt di precisionen vid DXA-
matning ar begrdansad. Kortisonbehandling som innebér snabbare benforlust
kan dock motivera tdtare kontroller. DXA-apparater av olika fabrikat ger
olika maétresultat. Det dr darfor viktigt att en fornyad undersokning utfors
med samma apparat.

2. Quantitative Computed Tomography (QCT) ger en hogre stradldos dn
DXA och anvénds darfor relativt lite 1 Sverige.

3. Ultraljudsmiitning kan utféras pd hidlben och kan dven ge en viss
uppfattning om benets kvalitet. Bland kvinnor 6ver 65 ar ger ultraljud av hél
ungefdr samma sikerhet 1 att forutsaga risk for hoft- och kotfraktur som
DXA av hoft och rygg'®. Metoden 4r dock ej tillrickligt utvérderad.

12



VILKA PATIENTER SKALL BEHANDLAS?

o Alla patienter med tidigare ldgenergifraktur skall behandlas med
kalcium och vitamin D samt bor dven behandlas med antingen
bisfosfonater, Hormone Replacement Therapy (HRT), om
klimakteriebesvdr, eller selektiva  Ostrogenreceptormodifierare
(SERM).

o Postmenopausala kvinnor med RA och klimakteriebesviar kan
erbjudas HRT for att forebygga och behandla osteoporos (v g se sida
17).

e Patienter som insdttes pad glukokortikosteroidbehandling skall
behandlas profylaktiskt med kalcium och vitamin D. Vid berdknad
behandling >3 manader skall bisfosfonater starkt Overvigas med
ledning av resultatet av DXA-matning. Detta géller speciellt patienter
som behandlas med > 7,5 mg Prednisolon dagligen.

Vissa studier talar for att frakturrisken hos kortisonbehandlade
patienter dr storre an BMD-virdet anger. Darfor kan indikation for
behandling foreligga redan vid T-score -1,0 SD. Den 0Ovriga
riskprofilen far naturligtvis ocksa vigas in.

13



FOREBYGGANDE ATGARDER

Vikt. Kroppsvikten har stor betydelse for bentdtheten. Undervikt &r
en riskfaktor (BMI <20). Overvig dietistkontakt.

Kost. Forutom tillrackligt energiintag ar det viktigt med kalcium och
vitamin D 1 kosten.

Rokning. Tobak forefaller ha en direkt negativ effekt pé
benvdvnaden. Dessutom &r rokning associerad med lag vikt och tidig
menopaus.

Fysisk aktivitet har positiv effekt pd benmassan, muskelstyrkan och
balansen. Det ar darfor viktigt att undvika inaktivitet.

Fallforebyggande dtgdrder:
Synen: Forbdttra synen med korrekta glaségon, anvdand god
belysning.
Minska/sdtta ut Ildkemedel som sedativa, hypnotika och
blodtryckslakemedel som inte dr ndodvindiga. Observera faran
med polyfarmaci.
Fdllor i hemmet - 16sa mattor, trosklar etc.

Ovrigt. Anvindning av hoftskydd 4r den enda icke-farmakologiska
interventionen som 1 en randomiserad studie visat sig ha
frakturforebyggande effekt'”, men det foreligger problem med
compliance.

SAFEHIP finns att kopa pa flera orter 1 landet, tfn 031-27 74 50
KPH-Hoftskydd finns att kopa 1 Huddinge, tfn 08-449 56 50

14



FARMAKOLOGISK BEHANDLING

Grundregeln ér att den reumatiska sjukdomen skall behandlas sé effektivt
som mojligt

Kalcium och vitamin D;

Rekommenderat dagligt intag av kalcium ar cirka 1000 mg och 400-800E
av vitamin D3. Vid kortisonbehandling med negativ kalciumbalans behovs
troligen upp till cirka 1500 mg kalcium dagligen. Vitamin D; tillfors via
kosten samt bildas 1 huden under inverkan av solens UV-stralning.

Kalcium och vitamin D5 och utgor basbehandling vid osteoporos bade som
profylax och som behandling 1 alla aldrar. Kontrollera S-Ca fore
insdttning. Vid kortisonbehandling, dven med 1aga doser, foreslas kalcium
och vitamin D; 1 osteoporosforebyggande syfte. Kombinationsbehandling
med kalcium och vitamin D; reducerar risken for hoft- och perifera
frakturer hos éldre®” *'. Behandling med kalcium och vitamin Ds till RA-
patienter med ldngvarig 1ag dos kortison, kade BMD i lindryggen™.

Effekt och behov av kalcium och vitamin D; varierar med aldern. Forsta
tiden efter menopaus tycks inte extra kalcium- eller D-vitamintillskott
behovas. Kalciumabsorptionen och kéansligheten for vitamin D avtar med
aldern och bristtillstind 4r vanligt hos de allra dldsta. Det foreligger
nedsatt kalciumabsorption vid behandling med glukokortikosteroider.

Vid njurinsufficiens kan behandling med aktiva vitamin D-metaboliter ge

battre effekt pa skelettet 4n vitamin D;. Kalciumvérdet 1 serum maste dock
foljas, eftersom hyperkalcemi kan utvecklas.

15



Bisfosfonater

Bisfosfonater dr syntetiska ldkemedel som hdmmar osteoklastaktiviteten
och diarmed bennedbrytningen. Bisfosfonater metaboliseras inte utan
retineras 1 benvidvnaden under flera ar. Cirka 1-5 % absorberas fran mag-
tarmkanalen. Detta innebar att bisfosfonater alltid méste intas pa fastande
mage med endast vatten for att absorptionen inte ytterligare ska forsamras.

Bisfosfonatbehandling &ar indicerad som forstahandsbehandling vid
postmenopausal osteoporos och manlig manifest osteoporos. Vid
kortisonbehandling bor bisfosfonater 6vervigas.

Tre bisfosfonater finns registrerade med indikationen osteoporos:
Alendronat, etidronat och risedronat. Alla preparaten har 1 studier givit en
6kning av BMD och minskad risk for kotkompressioner™>". Alendronat
och risedronat reducerar risken for alla perifera frakturer” *°. Den
forebyggande effekten péd kotfrakturer &dr mycket Overtygande
dokumenterad framfor allt for alendronat och risedronat.

Nu ar ocksa veckodos tillginglig av alendronat och risedronat, vilket 6kar
patientcompliance. Denna doseringsform ar godkdnd utifrdn pavisad
likvardig effekt jamfort med daglig behandling vad géller 6kning av BMD.

Okning av bentithet och reduktion av antalet kotfrakturer har dven visats
for kortisonbehandlade patienter’' ™.

Eftersom bisfosfonater retineras under mycket ling tid i benvavnad,
bor detta beaktas vid behandling av yngre individer och fertila
kvinnor.

Vanligaste biverkningen av bisfosfonater 4r magbesvar. Vid behandling
med alendronat 1 daglig dosering har nagra fall med ulcerds esofagit
rapporterats. Patienten skall uppmanas att noggrant ldsa fabrikantens
instruktioner om hur tabletterna skall intagas.
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Ostrogen

Med oOstrogenbehandling avses behandling med si kallade medelpotenta
Ostrogener som vanligen anvinds mot klimakteriella symptom. Ostrogen
kombineras med gestagen till kvinnor som inte &dr hysterektomerade.
Ostrogenbehandling i form av p-piller eller ldgdosbehandling avsedd for
behandling av lokala slemhinnebesvar ingér inte.

Ostrogenets verkningsmekanism pa skelettet dr komplex och inte
fullstindigt kdnd. Bade  osteoblaster och  osteoklaster  har
Ostrogenreceptorer och hormonet kan verka savidl genom direkta
mekanismer som indirekt via endokrina och immunologiska effekter. Efter
menopausen  normaliserar  Ostrogensubstitutionen  den  oOkade
benomsittningen, vilket leder till 6kning av benmineraltiatheten utan att
benvévnadens histologiska sammanséttning forandras™.

Det ir vialdokumenterat att strogenbehandling Skar BMD™ *°. Aven ligre
doser av estradiol kan forbdttra BMD och minska benomsittningen®’.
Olika studier har visat pd en frakturreducerande effekt av
strogenbehandling®® *®. T den hittills storsta prospektiva studien, Women’s
Health Initiative (WHI) med friska postmenopausala kvinnor fann man en
minskad risk for hoftfrakturer, kotkompressioner, och underarmsfrakturer
savil som totala antalet frakturer hos de 0strogenbehandlade kvinnorna.

Vad giller inflammatoriska reumatiska sjukdomar ar det visat att
ostrogenbehandling 6kar BMD och har en skyddande effekt pa skelettet
vid kortisonbehandling samt paverkar livskvaliteten gynnsamt hos
postmenopausala kvinnor med RA’*. Frakturdata saknas for
inflammatoriska reumatiska sjukdomar. Det 4r nyligen visat 1 en
prospektiv randomiserad kontrollerad undersOkning att
ostrogenbehandling till postmenopausala kvinnor med RA har en positiv

inverkan pa sjukdomsaktiviteten samt indikerade dven en ledskyddande
effekt”.

Vid SLE rekommenderas daremot inte ostrogenbehandling eftersom detta
kan aggravera/aktivera sjukdomen™.

Till foljd av resultaten 1 bl.a. WHI publicerade Lakemedelsverket 1
december 2003 nya rekommendationer for hormonell
substitutionsbehandling i klimakteriet. Ostrogenbehandling kan anviindas

17



mot typiska klimakteriesymptom, men rekommenderas inte lingre som
forstahandsval vid osteoporos. Kan dock dvervagas som andrahandsval.

Sammanfattningsvis finns data som talar for att Ostrogenbehandling till
postmenopausala kvinnor med RA har flera gynnsamma effekter utover
forbattring av  BMD, sdsom minskad inflammatorisk aktivitet och
uppbromsning av leddestruktion. Risken for biverkningar far végas in 1
valet av medicinering mot osteoporos efter en individuell bedomning och 1
samrad med patienten och hennes gynekolog.

SERM (selektiva ostrogenreceptormodifierare)

Raloxifen ar det forsta registrerade SERM-preparatet med indikationen
forebyggande av kotfrakturer hos postmenopausala kvinnor med 6kad risk
for osteoporos™ *. Det har en 6strogenliknande effekt pa skelettet, men
ingen negativ inverkan pad brostvdvnad eller endometrium.
Viarmevallningar, benkramper och ventromboser forekommer som
biverkningar.

18



Parathyreoideahormon (PTH)

Teriparatid okar serumkoncentrationen av joniserat kalcium och tycks
ocksd ha en direkt effekt pd osteoblasterna. Studier av intermittenta
injektioner har visat en Okning av bentdtheten och minskad risk for
kotkompressioner*®. Man har ocksa sett signifikant 6kad BMD i lindrygg
hos kvinnor med kortisoninducerad osteoporos®’. Injiceras subkutant
dagligen.

Indikationen for teriparatid dr behandling av manifest osteoporos hos
postmenopausala kvinnor under begridnsad tid (18 manader) samt ingar 1
lakemedelsformanerna enbart vid behandling av:
Kvinnor som drabbats av minst en tidigare osteoporosrelaterad fraktur
och som har BMD<-3.
Kvinnor som drabbats av minst en tidigare osteoporosrelaterad fraktur
och for vilka det dokumenterats att de pd grund av biverkningar eller
kontraindikationer inte tolererar bisfosfonatbehandling.
Kvinnor som trots pagdende bisfosfonatbehandling drabbas av
upprepade osteoporosrelaterade frakturer sedan behandlingen inleddes.

Preparatet bor endast forskrivas av specialintresserade liakare.

19



(")VRIG MEDICINERING
Aktiva vitamin D-metaboliter
Vid njurinsufficiens ar bildningen av aktivt vitamin D nedsatt, varfor
behandling bor Overvdgas. D3 risk for hyperkalcemi foreligger vid
anvindning av aktivt vitamin D, bor S-Ca noga foljas. Huruvida
frakturforebyggande effekt finns ar inte klarlagt.
Testosteron
Testosteronbehandling bor véljas 1 forsta hand vid manlig manifest

osteoporos dd hypogonadism &r konstaterad, liksom vid steroidinducerad
osteoporos och pavisad gonadsuppression.

Calcitonin och fluorider har for narvarande ingen dokumenterad plats 1
behandling av osteoporos.

20



ICKE-FARMAKOLOGISK BEHANDLING
Ortopedkirurgisk behandling

Farska, mycket smirtsamma kotfrakturer kan bli foremdl {or
vertebroplastik alternativt kyfoplastik. Vid vertebroplastik sprutas under
genomlysning varm cement in i den hopfallna kotkroppen via pedunklarna.
Momentan smairtfrihet uppnds som regel 4ven om kotkroppens form ej helt
kan aterstdllas. Vardtiden ar kort (ndgra timmar) och komplikationsrisken
ringa (atraumatisk metod). Vid kyfoplastik fors forst en ballong in 1
kotkroppen via pedunklarna. Ballongens begrinsningar tilldter att cement
sprutas in 1 kotan under hogt tryck, varvid kotformen kan aterstillas
samtidigt som smartfrihet uppnds. Kyfoplastik 4 en mer riskfylld
behandling, samt avsevirt mer kostsam &@n vertebroplastik. Metoderna
finns pa enstaka Rontgen- respektive Ortopedkliniker 1 Sverige.

FRAMTIDA TERAPI

Bisfosfonater med alternativa administrationsformer och glesare
dosintervall samt nya typer av SERM ar under utveckling. Det finns dven
studier med olika typer av intervention 1 RANKL/OPG-systemet.
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Schematisk osteoporosbehandling av kvinnor
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Stigande alder

Kot-
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Lathund for handliggning av osteoporos vid inflammatorisk
reumatisk sjukdom

e Vilka patienter bor utredas?

Obligat utredningsbehov foreligger vid:
Tidigare lagenergifraktur
Peroral kortisonbehandling, pagdende eller planerad (>3 man)

Utredningsbehov foreligger ocksa vid tva eller flera riskfaktorer enligt
nedan:

Otillfredsstillande inflammationskontroll och nedsatt fysisk funktion,

v g se sida 7

Body mass index (BMI) <20 och/eller betydande viktforlust

Hog alder

Hereditet

Tidig menopaus (<45 ar)

Falltendens

Langdminskning >3 cm

Utredning
Laboratorieprover: Hb, SR/CRP, kreatinin, kalcium, albumin, ALP
Utifrdn anamnes och status ev. komplettering med: serum- och urinelfores,
TSH, PTH, testosteron, malabsorptionsprover
Rontgen: Sidobild brost- och ldndrygg vid ryggsmartor o/e lingdminskning >3
cm
Bentiithetsmitning: DXA lindrygg och hoft
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e Vilka patienter ska behandlas?

Tidigare kotfraktur och T-score <-1 SD
Annan tidigare lagenergifraktur och T-score <-2 SD
Pégaende eller planerad kortisonmedicinering enligt ovan och T-score <-1 SD

Overvig starkt behandling av:

Alla lagenergifrakturer oavsett T-score
Postmenopausala kvinnor

Patienter med aktiv sjukdom

Patienter med nedsatt funktion
Patienter med T-score <-2,5

Behandling

Med alla patienter ska livsstilsfaktorer diskuteras och dagligt tilldgg av kalcium
1 gram och D-vitamin 800 E (20pg) ges samt ev. hypogonadism substitueras.

Tidigare lagenergifraktur

Kvinnor:

1. HRT till postmenopausala med klimakteriesymptom
2. Bisfosfonater

3. SERM

Min:

1. Bisfosfonater

Kortisonmedicinering utan tidigare ligenergifraktur

Kvinnor:

1. HRT till postmenopausala med klimakteriesymptom
2. Bisfosfonater

Min:

1. Bisfosfonater

Kortisonmedicinering med tidigare ligenergifraktur

Kvinnor och méin: Bisfosfonater

Vid andra anledningar till osteoporosbehandling
Forslagsvis enligt tidigare ldgenergifraktur”
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