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Resume
Aromatasehæmmere (AH) øger den sygdomsfrie overlevelse hos 
patienter med hormonreceptorpositiv brystcancer. AH reducerer 
den endogene østrogensyntese med 50-90% og reducerer knogle-
mineraltætheden i modsætning til tamoxifen, som har en positiv 
effekt. Placebokontrollerede studier har ikke haft tilstrækkelig sta-
tistisk styrke til at belyse risikoen for frakturer, men AH øger frak-
turincidensen mere end tamoxifen. Vi foreslår, at dual energy x-ray 
absorptiometry (DXA)-skanning bør tilbydes til postmenopausale 
kvinder, der starter på AH-behandling, og at man bør overveje 
antiresorptiv behandling til de kvinder, der har osteoporose ved 
DXA-skanning.

Overlevelsen ved brystcancer er igennem de seneste årtier 
forbedret blandt andet på grund af forbedrede kirurgiske, ra-
dioterapeutiske og farmakologiske behandlingsmuligheder 
[1]. Dette aktualiserer spørgsmålet om, hvorvidt behandlingen 
medfører bivirkninger på lang sigt. 

Hos ca. to tredjedele af patienterne med brystcancer er 
tumorerne østrogenfølsomme [2]. Adjuverende antiøstrogen-
behandling med tamoxifen har i disse tilfælde været rutine. 
Tamoxifen er imidlertid uden effekt hos nogle patienter bl.a. 
pga. resistensudvikling i tumorcellerne [3]. Aromatasehæm-
mere (AH) reducerer den endogene østrogensyntese med 50-
90%, og i studier har man påvist, at fem års behandling med 
AH øger den sygdomsfrie overlevelse signifikant og har færre 
bivirkninger end tamoxifen hos højrisikoreceptorpositive 
patienter [4-8]. I dag tilbydes patienter med receptorpositive 
tumorer således to et halvt års behandling med tamoxifen ef-
terfulgt af to et halvt års behandling med AH. AH anvendes 
endvidere til patienter, der har receptorpositive tumorer og 
har haft recidiv efter den primære behandling. 
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Osteoporose er overordentlig hyppig hos postmenopau-
sale kvinder, idet 40-50% pådrager sig mindst en osteoporo-
tisk fraktur i løbet af livet. Specielt vertebrale sammenfald og 
hoftefrakturer har stor betydning for morbiditet og mortalitet 
[9]. Tamoxifen har en østrogenagonistisk effekt på knoglevæ-
vet og øger således knoglemineraltætheden (BMD) og redu-
cerer frakturrisikoen hos postmenopausale kvinder [1, 10]. 
I modsætning hertil må man antage, at AH øger knogletabet. 
I denne artikel evaluerer vi AH’s betydning for postmenopau-
sale kvinders risiko for at få osteoporose.

Metoder
Der er anvendt litteratursøgning på PubMed, MEDLINE og 
Cochrane Library med søgeordene breast-cancer, aromatase in-
hibitors, anastrozole, letrozole, exemastane, bone, osteoblasts, osteo-
clasts, histomorphometry, osteoporosis, Bone Mineral Density, dual-
energy x-ray absorptiometry, skeletal health og fractures ligesom 
litteraturlisterne på den fundne litteratur er gennemgået.

Aromatasehæmmere
Aromatase er et cytokrom-P450-enzymkompleks, der bl.a. 
findes i ovarierne hos præmenopausale kvinder, i placenta 
hos gravide og i fedt-  og bindevæv hos postmenopausale 
kvinder og hos mænd. Aromatase katalyserer dannelsen af 
østrogener fra androgener [4]. Høje koncentrationer af en-
zymkomplekset ses i normalt mammavæv og i brystcancer-
celler [11]. Sådanne tumorceller kan derfor selv syntetisere 
østrogen, som er mitogent for cellerne. AH hindrer dannelsen 
af østrogener i tumorvævet og sænker østrogenniveauet i blo-
det. Første-  og andengenerations-AH omfatter henholdsvis 
aminoglutethimid og formestan. Disse medikamenter er rela-
tivt uspecifikke og påvirker også produktionen af aldosteron, 
progesteron og kortikosteron [4]. Først med udviklingen af 
tredjegenerations-AH (Tabel 1) har disse stoffer fået en fast 
plads i cancerbehandlingen. Præparaterne omfatter to typer; 
steroidlignende (type-1), som f.eks. exemestan, og nonstero-
ide (type-2), som f.eks. anastrozol og letrozol.

Type-1-AH er derivater af androstendion og binder sig 
irreversibelt til enzymkomplekset [12]. Exemestan hæmmer 

enzymaktiviteten med 97-98% og en oral dosis på 25 mg dag-
ligt medfører et fald i både serum-  og urin-østrogen samt 
østrogenniveauet i tumorvævet [4, 13]. Derimod ses der ingen 
påvirkning af serumcortisol eller aldosteron [13]. Et fald i 
serum- sex hormon binding globulin (SHBG) er måske tegn på, at 
leveren påvirkes af metabolitten 17-hydroxy-exemestan. Ved 
indgift af lave doser ses endvidere nedsat feedbackhæmning 
af hypofysen, hvilket medfører en lille øgning af serumlute-
iniserende hormon og follikelstimulerende hormon. Nogle 
bivirkninger, som f.eks. vægtøgning og akne, forklares af 
stoffernes androgene egenskaber [13]. Desuden kan exeme-
stanbehandling ledsages af smerter og ømhed, træthed og 
søvnløshed [14].

Type-2-AH binder sig til hæm-gruppen i aromataseen-
zymet, okkuperer noget af bindingstedet for substraterne (an-
drostenedion og testosteron) og blokerer derved østrogen-
syntesen [12]. Ved peroral indgift af anastrozol (1 mg dagligt) 
og letrozol (2,5 mg dagligt) hæmmes aromataseaktiviteten 
med op til henholdsvis 99% og 97% [4, 12]. Begge medikamen-
ter sænker østrogenkoncentrationen i tumorvævet. De hyp-
pigste bivirkninger ved brug af anastrozol er hedeture, led-
smerter og humørsvingninger [5]. Letrozol har tilsvarende bi-
virkninger med hedeture, træthed og øget svedtendens [8]. 

Effekten af aromatasehæmmere 
på knoglemetabolismen
Ved menopausen falder østrogenniveauet i blodet med ca. 
90% [15]. Dette medfører et knogletab, som over en 5-10-årig 
periode kan andrage op til 30% af det trabekulære og 10% af 
det kortikale knoglevæv og leder til øget frakturrisiko [16]. 
Knogletabet skyldes både øget knogleresorption og nedsat 
knogleformation. Hos postmenopausale kvinder reducerer 
anastrozol, letrozol og exemestan østrogenniveauet med hen-
holdsvis 81-94%, 81-91% og 52-72% [13].

Cellulært niveau
På cellulært niveau påvirker østrogenmangel både osteobla-
ster og osteoklaster. Osteoblasternes produktionen af resorp-
tive cytokiner (receptor activator of nuclear factor kappa-ligand 

 Anastrozol Letrozol Exemestan

Androgenlignende Nej [4] Nej [4] Ja [4]

Virkningsmekanisme Binder sig til hæm-gruppen Binder sig til hæm-gruppen Kompetitiv eller
 i enzymet og okkuperer derved i enzymet og okkuperer derved irreversibel hæmning [4]
 bindingsstedet delvist [4] bindingsstedet delvist [4]

Peroral daglig dosis 1 mg [3] 2,5 mg [3] 25 mg [3]

Halveringstid 41-48 timer [13] 2-4 dage [13] 27 timer [13]

Tid til steady-state 7 dage [13] 60 dage [13] 7 dage [13]

Relativ hæmning af aromatase 99% [4, 12] 97% [4, 12] 97-98% [4]

Påvirker syntesen af
  cortisol, aldosteron Nej [13] Ja [13] Nej [13]

Tabel 1. Tredjegenerations-
aromatasehæmmeres egen-
skaber.
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(RANK-L), colony stimulating factor-1 (CSF-1), interleukin-1 
og tumornekrosefaktor (TNF)) øges, mens produktionen af 
antiresorptive cytokiner (primært osteoprotegerin (OPG)) 
nedsættes. Dette medfører øget uddifferentiering af osteokla-
ster, nedsætter disse cellers apoptosehastighed og medfører 
øget knogleresorption [17, 18]. Desuden nedsættes den intesti-
nale absorption og den renale tubulære reabsorption af cal-
cium. Dette medfører øget serum-parathyroideahormon og 
dermed yderligere stimulation af osteoklasterne og øget 
knogleresorption. Osteoblastlignende celler hos mennesker 

udtrykker aromatasegenet [19]. Der foreligger imidlertid in-
gen undersøgelser af AH’s direkte effekt på osteoblaster og 
osteoklaster in vitro.

Vævsniveau 
Der foreligger ingen data om mennesker om effekten af AH 
på vævsniveau, idet der ikke er udført histomorfometriske un-
dersøgelser på knoglebiopsier.

Reduktionen i serumøstradiol ved menopausen medfører 
stigning i knogleomsætning, øget resorptionsdybde og nega-

Tabel 2. Kliniske studier af effekten af aromatasehæmmere på knoglemetabolismen hos postmenopausale kvinder med brystcancer.

   Alder, år    Absolut Knoglemineraltæthed
   middelværdi og  Behandlings- Varig frakturrisiko middelværdi, %
Reference  Patienter spændvidde n grupper hed,år % (95% konfidensinterval)

Lønning et al, 2005 [25]  Tidlig brystcancer 59 (51-79) 147 a) Exemestan  2  a) 5,5 Columna lumbalis
    a) 73 25 mg/dag  b) 8,1 a) –2,17 pr. år 
    b) 74 b) Placebo   b) 1,84 pr. år
        Collum femoris 
        a) –2,72 pr. år
        b) –1,48 pr. år, p = 0,02

Coombes et al, 2004 [14]  Primær brystcancer 64 (56-72) 4.742 a) Tamoxifen 2-3  a) 2,25 NA
  behandlet med  a) 2.362 20 mg/dag   b) 3,1
  tamoxifen i 2-3 år  b) 2.380 b) Exemestan
     25 mg/dag

Coleman et al, 2005 [26]  Primær brystcancer 64 (56-72) 206 a) Tamoxifen 2-3  NA Columna lumbalis
  behandlet med  a) 105 20 mg/dag   b) –2,9 (–2,1 til –3.6) pr. år
  tamoxifen i 2-3 år  b) 101 b) Exemestan   Collum femoris
     25 mg/dag   b) –2,1 (–1,6 til –2,7) pr. år

Howell et al, 2005 [5]  Brystcancer 64 (55-73) 9.366 a) Tamoxifen 5  a) 7,7 NA
    a) 3.094 20 mg/dag  b) 11,0
    b) 3.092 b) Anastozol
     1mg/dag
     c) Tamoxifen
     plus anastozol

Eastell & Adams, Brystcancer 64 (55-73) 288 a) Anastrozol 1  a) 5,8 Columna lumbalis
2002 [27]    a) 80 1 mg/dag  b) 3,7 a) –2,59 (–3,41 til –1,77)
    b) 87 b) Tamoxifen   b) –0,13 (–1,09 til 0,83)
     20 mg/dag   c) 0,21 (–0,69 til 1,12)
     c) Anastrozol   d) –0,36 (–1,51 til 0,82)
     plus tamoxifen   Total, hofte
     d) Ingen behandling   a) –1,68 (–2,36 til –0,98) 
        b) –0,36 (–1,55 til 0,82)
        c) 0,78 (0,02 til 1,55)
        d) –0,13 (–1,09 til 0,83)

Jakesz et al, 2005 [6]  Brystcancer 62 (46-80) 3.224 a) Tamoxifen 20 5  a) 0,93 NA
  behandlet med  a) 1.618 eller 30 mg/dag  b) 2,10
  tamoxifen  b) 1.606 b) Anastrozol
     1 mg/dag

Goss et al, 2003 [8]  Brystcancer 62 5.187 a) Letrozol 5  a) 3,6 NA
  behandlet med  a) 2.575 2,5 mg/dag  b) 2,9
  tamoxifen  b) 2582 b) Placebo
  20 mg/dag i 5 år

Thürlimann et al, 2005 [7]  Brystcancer 61 (38-90) 8.010 a) Letrozol 5  a) 5,7 NA
  behandlet med  a) 4.003 (2,5 mg/dag) i 5 år  b) 4,0
  letrozol eller  b) 4.007 b) Tamoxifen
  tamoxifen   (20 mg/dag) i 5 år
     c) Letrozol i 2 år
     efterfulgt af
     Tamoxifen i 3 år
     d) Tamoxifen i 2 år
     efterfulgt af
     Letrozol i 3 år

NA = not applicable (ikke mulig at vurdere).
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tiv knoglebalance på bone remodelling unit-niveau [20]. Hos 
ovariektomerede (OVX) rotter medfører behandling med 
exemestan imidlertid signifikant højere trabekulær knogle-
volumen, trabekelantal og trabekeltykkelse og trabekulær 
separation, mens knoglevævets brudstyrke forbliver uændret 
[21]. 

Organniveau
Hos ovariektomerede rotter medfører behandling med exe-
mestan øget knogleremodellering og en stigning i BMD på 
11% og 7% i henholdsvis columna og femur [21]. I modsætning 
til dette medfører letrozol ingen signifikant ændring i BMD 
[22]. Tilsvarende neutral effekt er fundet hos ovariektomerede 
mus med brystcancer [23]. Disse studier var imidlertid meget 
korte (henholdsvis i 16 uger og syv uger). 

Data om effekten af AH på BMD og frakturer fra kliniske 
forsøg er opsummeret i Tabel 2. Hos raske, postmenopausale 
kvinder medførte seks måneders behandling med letrozol sig-
nifikant øget knogleresorption vurderet ved urinpyridinolin 
og deoxypyridinolin [24]. I et toårigt dobbeltblindt studie 
med 147 postmenopausale kvinder med brystcancer fandt 
Lønning et al [25], at exemastan (25 mg pr. dag) sammenlignet 
med placebo medførte en signifikant stigning i de biokemiske 
markører for knogleresorption (C- telopeptid (CTX) og N-
telopeptid (NTX)) og formation (knoglespecifik alkalisk fos-
fatase, prokollagen type I aminoterminal propeptid (PINP) 
og osteocalcin). Desuden faldt BMD i hoften signifikant ved 
behandling med exemestan sammenlignet med placebo 
(Figur 1), mens der ikke var nogen signifikant effekt i co-
lumna lumbalis. I [26] undersøgte man effekten af exemestan 
(25 mg pr. dag) eller tamoxifen (20 mg pr. dag) hos 206 kvin-
der, der havde brystcancer og alle havde fået tamoxifen i 2-3 
år. Præliminære data viste, at exemestan reducerede BMD i 
columna lumbalis med 2,9% og i collum femoris med 2,1% ef-
ter et år, mens knogletabet ved tamoxifen var 0,02% i columna 
lumbalis og 0,5% i collum femoris. I et substudie i Anastrozole, 
Tamoxifen, Alone or in Combination-Trial (ATAC), som om-
fattede 288 patienter reducerede anastrozol (1 mg pr. dag) 
BMD i columna lumbalis med 2,6%, og i hoften med 1,7% [27]. 
Sammenlignet hermed så man kun et fald i BMD på 0,4% i co-
lumna lumbalis og et fald på 0,1% i total hofte-BMD i den 
ubehandlede gruppe [27]. For gruppen af patienter behandlet 
med tamoxifen steg BMD med 1,0% i columna lumbalis og 
0,5% i hoften. Hos patienterne med kombinationsbehandling 
så man en øgning i BMD på 0,2% i columna lumbalis og 0,8% i 
hoften [27]. Det er uvist, om knogletabet under AH-behand-
ling vedvarer ved længere tids behandling eller som det post-
menopausale knogletab aftager efter 5-10 år [28].

BMD prædikterer forekomsten af frakturer i befolkningen. 
En reduktion i BMD på 1 standarddeviation (ca. 10%) øger så-
ledes risikoen for frakturer med en faktor 1,5-2,8, og risikoen 
for frakturer stiger efter menopausen i takt med faldet i BMD 
[29]. Når en farmakologisk behandling reducerer BMD i for-

hold til ubehandlet kontrol, må man derfor forvente, at frak-
turrisikoen øges hos denne population. Lønning et al [25] fandt 
imidlertid ingen øget forekomst af frakturer hos patienter, der 
var behandlet med exemestan i 24 måneder, sammenlignet 
med patienter, der var behandlet med placebo i 24 måneder. 
Antallet af frakturer var imidlertid lille (fire henholdsvis fem), 
og studiet havde ikke statistisk styrke til at, at man kunne på-
vise ændringer i frakturrisiko. I ATAC [5, 27] , som omfattede 
5.216 kvinder, var risikoen for alle frakturer signifikant øget 
ved behandling med anastrozol sammenlignet med tamoxifen 
efter 33 måneder og 68 måneder, ligesom risikoen for verte-
brale frakturer var signifikant øget efter 68 måneder. Der 
kunne ikke påvises signifikant forskel i risikoen for hoftebrud. 
I det kombinerede ABCSG trial 8 og ARNO 95 trial (n = 3.224) 
[6] blev postmenopausale kvinder med brystcancer efter to års 
tamoxifenbehandling (20 mg eller 30 mg pr. dag) randomise-
ret til enten fortsat tamoxifen eller anastrozol 1 mg pr. dag. Ef-
ter i alt fem års behandling var hyppigheden af frakturer sig-
nifikant højere i anastrozolgruppen (34 vs. 16), men det blev 
ikke beskrevet, hvilken type frakturer det drejer sig om. Goss 
et al [8] (MA-17 study) randomiserede postmenopausale kvin-
der, som havde fået fem års behandling med tamoxifen, til 
enten fem års videre behandling med letrozol (2,5 mg pr. dag) 
eller placebo (n = 5.187). Efter 2,4 år var der en tendens til flere 
tilfælde af nydiagnostiseret osteoporose i letrozolgruppen end 
i placebogruppen (p = 0,07). Der var samtidig en tendens til 
flere frakturer i letrozolgruppen end i placebogruppen (3,6% 
vs. 2,9%, p = 0,24), men heller ikke her blev det rapporteret, 
hvilken type frakturer det drejede sig om. I BIG-1-98- studiet 
[7], som omfattede 8.010 postmenopausale kvinder, var fore-
komsten af frakturer signifikant højere under behandling med 
letrozol end under behandling med tamoxifen (5,7% vs. 4,0%, 
p < 0,001) givet som primær adjuverende behandling. Samme 
tendens blev observeret i IES (exemestan vs. tamoxifen) [26]. 
Coombes et al [14] randomiserede postmenopausale kvinder, 
som havde brystcancer (n = 4.742) og havde fået 2-3 års be-
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Figur 1. Ændringen i 
knoglemineraltæthed 
(BMD) i collum femoris 
ved to år ved behandling 
med exemestan vs. pla-
cebo [25]. Ændringen i 
BMD i exemestangruppen 
var signifikant større end 
i placebogruppen (p = 
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handling med tamoxifen (20 mg pr. dag) til enten fortsat tam-
oxifen eller exemestan (25 mg pr. dag) indtil i alt fem år. Selv 
om der blev rapporteret om flere frakturer i exemestangrup-
pen end i tamoxifengruppen (3,1% vs. 2,3%), var dette ikke sta-
tistisk signifikant (p = 0,08). Det blev ikke rapporteret, hvilken 
type frakturer det drejede sig om.

Forebyggelse og behandling af 
aromatasehæmmereinduceret knogletab 
Kvinder i Skandinavien har et lavt indtag af calcium og D-vi-
tamin, hvorfor tilskud heraf ofte anbefales til postmenopau-
sale kvinder og specielt til patienter i AH-behandling [25]. 
Calcium-  og D-vitamin- tilskud kan reducere forekomsten af 
frakturer hos ældre [30], men der foreligger ingen data vedrø-
rende effekten heraf hos kvinder med brystcancer. 

Patienter med brystcancer uden knoglemetastaser har øget 
risiko for vertebrale sammenfald, og osteoporose forekommer 
hyppigt hos postmenopausale kvinder [31, 32]. Behandling 
med bisfosfonat, raloxifen og strontium-ranelat reducerer 
knogletabet og forekomsten af frakturer hos postmenopausale 
kvinder med osteoporose [33]. Der foreligger imidlertid ingen 
data for effekten af strontium-ranelat eller raloxifen på det 
AH- inducerede knogletab. Raloxifen og tamoxifen er begge 
selektive østrogenreceptormodulatorer (SERM), og i ATAC-
studiet var den sygdomsfrie overlevelse ved kombinationsbe-
handling med anastrozol og tamoxifen lavere end ved ana-
strozol alene [5]. Pamidronat reducerer knogletabet hos pa-
tienter med brystcancer, der behandles med kemoterapi, og 
nedsætter den skeletale morbiditet hos kvinder med knogle-
metastaser fra brystcancer [34, 35]. Der foreligger endnu ikke 
data vedrørende effekten af bisfosfonat ved AH- induceret 
knogletab, men kliniske undersøgelser med bl.a. zolendronat 
er i gang. 

Diskussion og konklusion
Adjuverende behandling med tamoxifen øger overlevelsen og 
den recidivfrie overlevelse med henholdsvis 26% og 47% efter 
fem år hos patienter med østrogen-  eller progesteron-recep-
torpositiv brystcancer [36]. 

Hos patienter, der har brystcancer i tidligt stadium, og som 
har gennemført fem års behandling med tamoxifen, øger be-
handling med AH den sygdomsfrie overlevelse sammenlignet 
med fortsat behandling med tamoxifen [3, 4, 37]. Både ana-
strozol og letrozol øger ligeledes den sygdomsfrie overlevelse 
sammenlignet med tamoxifen givet som primær adjuverende 
behandling og har færre bivirkninger (dyb venetrombose og 
endometriecancer) end tamoxifen [5, 7]. I ATAC-studiet blev 
det påvist, at der ikke er nogen klinisk fordel ved at kombi-
nere tamoxifen og anastrozol [5, 38]. På baggrund af oven-
nævnte undersøgelser tilbydes kvinder, som har fuldført fem 
års tamoxifenbehandling, i dag supplerende behandling med 
AH i to et halvt år, ligesom kvinder i behandling med tamoxi-
fen tilbydes skift til AH efter to et halvt år. Denne gruppe 

kvinder, som i 2004 i Danmark omfatter ca. 2.600 patienter [2], 
har en forventet femårsoverlevelse på 80-90% [5]. Spørgsmålet 
om AH’s negative effekter på knoglevævet er således relevant 
for en stor patientgruppe. 

Østrogens effekt på knoglemetabolismen er grundigt be-
lyst både på molekylærbiologisk og klinisk niveau, men der 
foreligger ingen data om AH’s effekt på knogleceller in vitro. 
I de foreliggende dyreeksperimentelle studier, hvor der blev 
brugt ovariektomerede rotter [21, 22] og ovariektomerede 
nøgne mus [23], har man påvist, at AH øger knogleomsætnin-
gen, men har overraskende vist en positiv eller neutral effekt 
af AH på knoglemasse og knoglestyrke [21-23]. Her skal man 
dog tage højde for mulige artsforskelle i knoglemetabolismen. 
Dette er i modsætning til en række kliniske studier, hvor AH 
øger knogleomsætningen, reducerer BMD (i hofte og/eller 
ryg) og tenderer til at øge risikoen for frakturer sammenlignet 
med placebo [25-27, 39]. Årsagen til disse forskelle er endnu 
uafklarede. I BIG 1-98- studiet [7] blev deltagerne spurgt om 
evt. frakturer ved hvert kontrolbesøg. Det er imidlertid uklart, 
hvorledes frakturdata blev indsamlet i de øvrige studier. Hvis 
de blev indsamlet som »bivirkninger«, kan antallet af frakturer 
være underestimeret.

Tamoxifen har en positiv effekt på knoglevævet i form af 
øget BMD og reduceret frakturincidens. Sammenlignet med 
tamoxifen har både letrozol, anastrozol og exemestan negativ 
effekt på BMD og frakturforekomst [10, 29, 40]. Mens der er 
en række mindre forskelle i effekten af letrozol, anastrozol og 
exemestan på brystcancer, synes der ikke at være tydelige kli-
niske forskelle i effekten på knoglevævet [4]. 

Vi konkluderer, at behandling med AH medfører knogle-
tab og sandsynligvis øger risikoen for frakturer. Det vil næppe 
være etisk forsvarligt at gennemføre placebokontrollerede 
studier med frakturer som endepunkt for med sikkerhed at af-
klare denne problemstilling, idet AH indebærer betydelige 
fordele med hensyn til recidivfri overlevelse. Det er derimod 
relevant og etisk forsvarligt at gennemføre studier, hvor AH 
suppleres med bisfosfonat eller placebo. Ved ekstrapolation 
fra umiddelbart postmenopausale patienter er det sandsynligt, 
at bisfosfonater kan reducere knogletabet i forbindelse med 
AH-behandling og igangværende kliniske studier vil for-
mentligt afklare dette inden for en overskuelig periode. Ved 
påbegyndelse af AH-behandling hos postmenopausale kvin-
der med brystcancer bør risikoen for frakturer vurderes. Hos 
patienter med god prognose for så vidt angår cancersygdom-
men, bør man overveje DXA-skanning. Hos patienter med 
T-score < –2,5 bør antiresorptiv behandling med bisfosfonat 
overvejes.
SummaryLars Folkestad, Jon Kroll Bjerregaard, Nina H. Bjarnason & Kim T. Brixen:Effect of aromatase inhibitors on bone metabolism:Ugeskr Læger 2007;169:####- ####Aromatase inhibitors (AI) increase the disease- free survival of patients with receptor- positive breast cancer. They inhib-it the endogenous production of estrogen by 50-90% and, in contrast to tamoxifen, reduce bone mineral density. Placebo-controlled studies have lacked statistical power to detect changes in fracture incidence; however, AI increases the incidence of fractures in comparison with tamoxifen. Therefore, we suggest that post-menopausal women starting on AI should be offered a DXA scan and that antiresorptive therapy should be considered for those with osteoporosis.
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