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Resumé

| forbindelse med graviditet og amning sker der store aendringer i
kalciumhomgostasen og knoglemetabolismen. Mekanismen, hvor-
ved den gravide kvinde er i stand til at imgdekomme fosterets
behov for kalcium, er vaesentlig forskellig fra de processer, som
formidler modermaelkens indhold af kalcium. Zndringer i synte-
sen af parathyroideahormonrelateret peptid og gstrogen er angive-
ligt af stor betydning. Under graviditeten gges den intestinale kal-
ciumabsorption som fglge af en stigning i 1,25-dihydroxyvitamin
D. Efter fgdslen mindskes savel 1,25-dihydroxyvitamin D og kal-
ciumabsorptionen. Hos kvinder, der ammer, stiger knogleomsaet-
ningen, hvorved der friggres kalcium. Knoglemineraltaetheden
mindskes evt. under graviditeten og falder yderligere under en
ammeperiode. Der mangler imidlertid detaljeret viden om, hvor-
ledes de forskellige tilpasningsprocesser formidles under gravidi-
tet og amning. En yderligere viden desangaende kan muligvis give
indblik i patogenetiske forhold ved forskellige sygdomme, herun-
der osteoporose.

Under graviditet og amning sker der hos kvinden store
@ndringer i kalciumhomeostasen og knoglemetabolismen.
Baggrunden herfor er imoedekommelse af behovet for knogle-
veaekst og minerealisation hos fosteret/barnet. Fosterets behov
for kalcium oges kraftigt fra midt i graviditeten. I 20. gravidi-
tetsuge far fosteret tilfort ca. 50 mg calcium pr. dag, og i tredje
trimester overferes der i snit 200 mg kalcium pr. dag [1, 2].
Det nyfoedte barns knogler indeholder 20-30 g kalcium [1, 2].
Under en ammeperiode atheenger mangden af kalcium, som
kvinden afgiver gennem modermalken, af intensiteten og
leengden af ammeperioden samt af kalciumkoncentrationen i
modermelken. Kalciumindholdet i modermzlken varierer
interpersonelt og intrapersonelt. Typisk afgives der tre mane-
der postpartum ca. 168 mg kalcium pr. dag, mens der seks
méneder postpartum afgives 210-300 mg kalcium pr. dag

[3, 4]. De processer, som formidler, at den gravide kvinde er i
stand til at imedekomme fosterets behov for kalcium, er
forskellige fra de processer, som bevirker, at der er et tilstraek-
keligt indhold af kalcium i modermzlken. Hensigten med
narverende oversigt er at beskrive, hvorledes kalciumhome-
ostasen og knoglemetabolismen @ndres hos gravide og am-
mende kvinder.

Metode

Primeer litteratursegning er foretaget i Medline, Embase og
Cochrane ved at kombinere MeSH-termerne pregnancy, puer-
perium, post partum, lactation, breast feeding og weaning med ter-
merne osteoporosis, bone remodeling, bone mineral density, peptide
hormones, Vitamin D, Vitamin D-Binding Protein, bone metabo-
Jlism. Desuden er der foretaget sekundeer litteratursegning i
relevante databaser og tidsskrifter samt sogt pa baggrund af
gennemgang af den fundne litteratur. Ved udveelgelsen af ar-
tikler er der fokuseret pa storre kliniske og epidemiologiske
undersogelser udfert pa voksne kaukaside kvinder og engelsk-
sprogede oversigtsartikler vedrerende graviditet og amning i
relation til kalciumhomeostase og knoglemetabolisme.

Kalciumhomgostase og knogleomsaetning hos gravide
Kalciumhomeostase hos gravide
Kalciumhomoostasen hos den gravide kvindes ndres fra
tidligt i forste trimester. Dette kan tilskrives flere forhold,
herunder placentas og fosterets produktion af hormoner
af betydning for kalciumhomeostasen, som f.eks. parathyro-
ideahormonrelateret peptid (PTHrP), estrogen, prolaktin og
humant placentalaktogen (hPl) [5, 6, 7]. I seerdeleshed PTHrP
er vist at vaere vasentlig for 2ndringerne i kalciumhomeosta-
sen under en graviditet. P-PTHrP er fundet at veere stigende
henover graviditeten fra forste trimester [8]. De forskellige
dele af PTHrP-molekylet er vist at udeve specifikke virknin-
ger pa kalciumhomeostasen hos den gravide. Siledes stimule-
rer den midtmolekylere del af PTHrP kalciumpumpen i pla-
centa, hvorved kalcium aktivt transporteres over placenta til
fosteret [6, 7], mens den aminoterminale del af PTHrP (PTHrP
1-86) ligesom parathyroideahormon (PTH) pavirker kalcium-
homeostasen gennem aktivering af receptorer i knoglerne og
nyrerne [5, 7, 9]. Omvendt virker den karboxyterminale del af
PTHIrP (osteostatin) hemmede pa knogleresorption [1, 5].
Plasmakoncentrationen af 1,25-dihydroxyvitamin D (1,25
(OH),D) er oget fra tidligt i graviditeten [4, 10-14]. Hos ikke-
gravide syntetiseres 1,25(0OH),D overvejende i nyrerne, hvor
25-hydroxyvitamin D (25(OH)D) hydroxyleres af 1o-hydro-
xylasen til 1,25(0OH),D. Hos den gravide dannes 1,25(OH),D
tillige i placenta og i fostrets nyrer [1, 12]. Imidlertid tilskrives
hovedparten af stigningen i plasmakoncentrationen af 1,25
(OH);D en aget renal syntese hos den gravide kvinde. Den
precise mekanisme, hvorved den renale 1a-hydroxylase
opreguleres under en graviditet, er ikke endelig afklaret. Hos
ikkegravide stimulerer PTH 1o-hydroxylasen. Da plasmakon-
centrationen af PTH i de fleste studier er fundet lav (inden for
referenceintervallet) tidligt i graviditeten efterfulgt af en stig-
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Under graviditeten

— @get kalciumabsorption og gget renal kalciumudskil-
lelse.

— Albuminkorrigeret og ioniseret kalcium i referenceinter-
vallet.

— P-1,25(0H)2D hgij.

— P-parathyroideahormon (PTH) lav.

— Parathyroideahormonrelateret peptid (PTHrP) gget.

— Knogleomsaetningen gges i Igbet af graviditeten.

— Knogleresorption dominerer fra fgrste trimester og under
hele graviditeten.

— Knogleformationen gges i tredje trimester.

Under ammeperioden

— Normaliseret kalciumabsorption og renal kalciumudskil-
lelse.

— Total og ioniseret kalcium i referenceintervallet.

— P-PTH normal eller lav post partum.

— PTHrP evt. gget.

— 1,25(0H)2D evt. normal, evt. stigende efter amme-
ophgr.

— Hgije niveauer af bade knogleresorptions- og knogle-
formationsmarkgrer.

— Knoglemineraltaethed (BMD) i hele kroppen, ryggen og
hoften mindskes for at reetableres ved ammeophgr.

— Stgrrelsen af BMD-forandringerne afhaenger bl.a. af
ammeperiodens lengde.

ning til midtnormalomrade ved termin [4, 10, 11, 14], m&
andre mekanismer vare af vaesentlig betydning for den ogede
syntese af 1,25(OH),D. Herunder muligvis eget koncentration
af PTHrP, estrogen, prolaktin og hPI [1]. Der er dog ikke fun-
det korrelation imellem 1,25(0OH),D og estrogen, prolaktin og
hP1 [15]. Den supprimerede PTH-syntese kan vare forarsaget
af stigningen i P-1,25(0OH);D og P-PTHrP [1]. Desuden sker
der ogsa =ndringer i en lang raekke andre hormonakser i rela-
tion til graviditeten; bl.a. eges koncentrationen af insulin-like
growth factor type 1 (IGF-1) og kalcitonin [7, 16-18]. Hvorvidt
ndringerne i disse hormoner endvidere er af betydning for
knogleomsztningen under graviditeten er uklart.

Hos den gravide kvinde forer stigningen i P-1,25(0H),D til
en oget intestinal kalciumabsorption. I andet og tredje trime-
ster er kalciumabsorptionen siledes oget med 60-70% [1, 4, 10,
11, 16, 19). Samtidig fordobles degnudskillelsen af kalcium
med urinen [1, 4, 10, 11, 14, 16]. Den ogede urinudskillelse af
kalcium skyldes nzppe en aget mobilisering af kalcium fra
knoglevavet, da der ikke ses stigning i kalciumudskillelsen
under faste [11, 12]. Plasmaalbumin korrigeret som ioniseret
kalcium forbliver uzndret frem til tredje trimester, hvor der
er beskrevet en mindre stigning [11, 14, 17]. I nogle studier er
plasmafosfat fundet normal under graviditeten [10, 12], mens
der i andre studier er fundet et mindre fald [11].
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Knogleomsatningen hos gravide

I et tveersnitsstudium har Purdie et al [20] foretaget histomor-
fometriske analyser af cristabiopsier fra tre grupper af kvinder:
1) 15 kvinder, som fik foretaget provokeret abort i 8.-10. gravi-
ditetsuge, 2) 13 kvinder, som fik foretaget kejsersnit i 39.-40.
graviditetsuge, og 3) 40 ikkegravide kvinder. I forhold til de
ikkegravide blev der hos kvinderne i 8.-10. graviditetsuge fun-
det tegn pa oget knogleresorption og et reduceret trabekel-
volumen. Hos kvinderne i 39.-40. graviditetsuge blev der fun-
det tegn pa oget knogleformation [20]. I overensstemmelse
hermed er der i flere followupstudier fundet tegn pa en oget
knogleformation i slutningen af graviditeten, idet der er pavist
en stigning i plasmakoncentrationen af knoglespecifik basisk
fosfatase (bone-specific alkine phospatase (BSAP)) fra andet til
tredje trimester [4, 10, 16, 21]. Derimod er der hos gravide ikke
rapporteret om nogen betydningsfuld stigning i plasmakon-
centration af den formative knoglemarker osteokalcin [4, 10,
16, 22], hvilket kan undre set i lyset af, at 1,25(0OH),D stimule-
rer syntesen af osteokalcin. Ligeledes er der en vis diskrepans
mellem de histomorfometriske fund og resultaterne fra stu-
dier, hvor graviditetsrelaterede 2ndringer i resorptive knogle-
markorer er blevet undersogt. I overensstemmelse med de hi-
stomorfometriske fund, som viste en oget knogleresorption
tidligt i graviditeten, er der i flere undersogelser fundet en stig-
ning i urinudskillelsen af resorptive knoglemarkerer tidligt i
graviditeten [4, 10, 16, 21, 23]. Derimod er der ikke fundet tegn
P4, at knogleresorptionen mindskes sent i graviditeten [4, 10,
16, 21, 23]. Naylor et al [16] fandt en jeevnt stigende amino-
terminal telopeptide of collagen cross-links (U-NTx)-udskillelse
hos 17 gravide kvinder i forhold til fer graviditeten indtradte.
U-NTx-udskillelsen var oget fra 16. graviditetsuge [16]. Lig-
nende fund er gjort i andre undersogelser [4, 10, 16, 21, 23],
hvor der er konstateret en signifikant stigning i resorptive
knoglemarkerer i sdvel andet som tredje trimester i forhold til
det foregdende trimester og i forhold til en kontrolgruppe af
ikkegravide, ikkeammende kvinder. Det er vigtigt at vere op-
merksom p4, at en vurdering af knogleomsztningen ud fra
malinger af biokemiske knoglemarkerer ikke er uproblema-
tisk hos gravide. Bdde plasmavolumen og den glomerulere
filtration er oget hos gravide, hvilket kan forer til lave verdier
af knoglemarkerer uden samtidige @ndringer i knogleomsaet-
ningen.

Knoglemineralindholdet hos gravide

Det er ikke endelig afklaret, om BMD mindskes under en gra-
viditet. I flere studier er der rapporteret om graviditetsrelate-
ret endringer i BMD [16, 17, 24, 25], mens der i andre ikke er
pavist endringer [4, 10]. For at undga rentgenbestraling af
fostret er der ikke foretaget skanninger af hele kroppen, ryg
eller hofter under selve graviditeten. I adskillige [16, 17, 24],
men ikke alle [4, 10] kohortestudier med mélinger for og efter
graviditet er der fundet et signifikant graviditetsrelateret fald i
BMD pa 2-4% i ryggen. Tillige er der i et tveersnitsstudium fun-
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det 7,6% (p<0,001) lavere BMD i ryggen hos 73 kvinder, som
blev skannet inden for de forste tre dage efter fodslen, end hos
en kontrolgruppe pa 55 aldersmatchede kvinder [25]. Ligele-
des er der pavist et fald i BMD i hofteregionen pé knap 2% hos
gravide kvinder, der blev skannet for de blev gravide og ca.
seks uger efter fodslen [16, 17], hvorimod der i andre studier
ikke er pavist endringer i hofteregionen [4, 10].

Da det er muligt at skanne underarmen, uden at fosteret
udsettes for bestriling, er der i flere studier foretaget skannin-
ger af underarmen i lobet af graviditeten. I et kohortestudium,
hvori der var inkluderet 38 kvinder, blev der ikke pavist 2n-
dringer i BMD fra tidspunktet for graviditeten indtradte og
frem til 24. graviditetsuge [24]. Derimod blev der fundet et sig-
nifikant fald i BMD i den distale og ultradistale underarm pa
knap 47% i perioden fra 24. graviditetsuge og frem til lige efter
fodslen. Ligeledes fandt Ko/thoff et al [26] et signifikant fald i
BMD i den ultradistale underarm, men ingen 2ndring i den
distale tredjedel af underarmen i perioden fra 18. graviditets-
uge til lige efter fodslen hos 119 gravide danske kvinder.

I andre studier er der ikke fundet graviditetsrelaterede foran-
dringer i den distale tredjedel af underarmen [10]. Der er flere
mulige forklaringer pa diskrepansen mellem ovennzvnte stu-
dier. Som anfort nedenfor er en ammeperiode ofte forbundet
med et markant fald i BMD. Eftersom BMD post partum i
flere af de nzevnte studier er malt flere uger efter fodslen, er
det muligt, at en del af de zndringer, som er tilskrevet gravidi-
tetsforlobet, forst er sket efter fodslen. Det lille deltagerantal i
studierne kan endvidere vere en kilde til mulige type 2-fejl.
Endvidere kan @ndringer i kropssammensztningen i forbin-
delse med graviditet influerer pa skanningsresultaterne, hvil-
ket der kun er korrigeret for i et studium [25].

Kalciumhomgostase og knogleomsatning post partum
Efter fodslen afhenger kvindens kalciumhomeostase i et

vist omfang af, hvorvidt hun ammer. ZAndringerne i kalcium-
homeostasen i ammeperioden er vaesentlig forskellig fra for-
holdene i graviditetsperioden.

Kalciumhomeostasen post partum

Uafhzngig af, hvorvidt kvinden ammer, er der i de fleste stu-
dier fundet et fald i P-1,25(OH),D kort efter fodslen [19]. Paral-
lelt hermed mindskes bade den intestinale kalciumabsorption
og den renale kalciumudskillelse til et niveau, som svarer til
for graviditeten indtradte [12, 27]. Hvorvidt P-PTH efter fods-
len afthznger af, om kvinden ammer, er uklart. I nogle studier
er P-PTH fundet at vare lavere hos ammende end hos ikke-
ammende kvinder [21, 28], og reduceret med 25-50 % i forhold
til hos ikkegravide [28]. I andre studier er der kort efter fods-
len, trods amning, fundet stigende veerdier - pa et niveau sva-
rende til forgraviditetsveerdier/verdier hos ikkegravide, ikke-
ammende kvinder [4, 12]. Hos ammende kvinder syntetiseres
PTHIP i brystvaevet. I overensstemmelse hermed er der i flere
studier fundet hejere P-PTHrP-koncentrationer hos ammende
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end hos ikkeammende kvinder, faldende over tid [9, 29, 30,
31], mens andre har fundet normaliserede vaerdier trods fort-
sat amning [32].

Samtidig med @ndringerne i de kalcitrope hormoner efter
fodslen og i forbindelse med amning sker der ogsa zndringer
i andre hormonakser, som er af betydning for kalciumhome-
ostasen og knoglemetabolismen. I forhold til gravide kvinder
ses der hos ammende kvinder en lavere ostradiol- og en he-
jere prolaktinkoncentration. Hos ammende kvinder er der
fundet henholdsvis positive og negative korrelationer mellem
PTHrP og ioniseret kalcium og PTH [28]. PTHrP er efter kor-
rektion for estrogen, PTH og ammestatus fundet at veere kor-
relerende med et fald i BMD under en ammeperiode [9]. Hoje
PTHrP-verdier ssmmenholdt med heje prolaktin- og lave
ostrogenveerdier i forbindelse med amning anses for at vere
en mulig medforklarende drsag til en oget knogleresorption
under ammeperioden [1, 9.

Knogleomsztningen post partum

Under ammeperioden er knogleomsztningen oget. Der er
fundet hoje niveauer af bade resorptive og formative knogle-
markerer. Osteokalcin er aget under amning og stiger med
ammeperiodens lengde [16, 21, 23, 28, 29, 33]. Ved amning i
seks méneder er koncentrationen fundet at vaere oget med op
til ca. 50% set i forhold til hos ikkeammende kvinder post par-
tum, der har vardier svarende til ikkegravide ikkeammende
kvinder og set i forhold til forgraviditetsvaerdier. Efter amme-
ophoer, 12 maneder post partum, er osteokalcinkoncentratio-
nen normaliseret [21, 23, 28, 29, 33]. Ligeledes stiger BSAP un-
der amning med op til ca. 40% fire maneder post partum i for-
hold til efter ammeopher og i forhold til hos ikkeammende
kvinder post partum [21, 33]. U-NTx er som de ovrige resorp-
tionsmarkerer fundet at vere 2-3 gange hejere under amning
3-6 maneder post partum i forhold til hos ikkegravide ikke-
ammende og i forhold til fergraviditetsveerdier - samt fal-
dende til normalomrédet efter endt amning [10, 23, 29, 33].
Tolv maneder post partum er koncentrationen fundet at vaere
i referenceniveauet [23, 33].

Knoglemineralindholdet post partum

Der er i litteraturen god belzg for, at ndringer i BMD post
partum athenger af, hvorvidt kvinden ammer og af leengden
af ammeperioden. I flere studier er der hos ammende kvinder
fundet et reversibelt fald i BMD, hvor sterrelsen af zendringen
kan relateres til ammeperiodens leengde [24-26, 34, 35]. Typisk
mindskes BMD med 3-8% i labet af de forste 3-6 maneder post
partum i hele kroppen, ryggen og hofterne. Efter et ars am-
ning er der observeret et fald pa op til 10% [26]. Dette er un-
dersagt i followupstudier, hvor der er foretaget sammenlig-
ning med ikkeammende, nybagte modre [24, 28, 34-38] og
med ikkegravide, ikkeammende kvinder (over en tilsvarende
tidsperiode) [3, 10, 26, 29, 33, 35]. Hos kvinder, der ikke am-
mer post partum, er der ikke observeret et tilsvarende fald i
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BMD, derimod ses der ofte en stigning i BMD [2, 3, 33, 35, 37].
Hastigheden, hvormed BMD reetableres efter ammeopher, er
ikke veldokumenteret. Nogle har 12 méaneder post partum

fundet stigende BMD i sivel ryg og hofter som i hele kroppen,
men forsat ca. 1% under verdier fra lige efter fodslen [3, 25, 34,

36].

Betydning af gemelli og gentagne graviditeter
Betydningen af gentagne graviditeter, flerbernsfodsler og
lange ammeperioder er endnu ikke velbelyst. I et stort tvil-
lingestudie, med 498 kvindelige tvillingepar inkluderet, blev
der ikke fundet nogen langtidseffekt af graviditet og amning
[39], mens man i et andet studie fra Saudi Arabien fandt, at
gentagne graviditeter (>5) kunne medferer lavere BMD efter
menopausen end faerre graviditeter (<5) [40].

Betydningen af kalktilskud under graviditet og amning
Betydningen af kalktilskud under en graviditet er ikke vel-
beskrevet. Der er udfert et randomiseret kontrolleret studie
med 15 deltager [10] og enkelte eksperimentelle followup-
studier [11, 19], der tyder p4, at kalktilskud har en begraenset
effekt p& knoglemetabolismen hos gravide kvinder. Post par-
tum er betydningen af kalktilskud undersogt i tre randomise-
rede kontrollerede studier [3, 21, 23] og et eksperimentelt fol-
lowupstudium [19]. Der er ikke fundet forskel pa effekten af
kalktilskud hos kvinder, der ammer henholdsvis ikke ammer,
hvilket tyder pa, at storrelsen af det daglige kalkindtag ikke er
af vaesentlig betydning for amningens indflydelse pa kalcium-
homeostasen og knoglemetabolismen post partum [3, 21].

Graviditetsrelateret osteoporose

I kasuistiske meddelelser er der rapporteret om lavenergifrak-
turer hos kvinder i forbindelse med et graviditetsforleb eller
en ammeperiode [1]. Der foreligger ingen egentlige opgerelser
over hyppigheden af graviditetsrelateret osteoporose, men
angiveligt forekommer sygdommen kun sjeldent. Frakturer
ses hyppigst i slutningen af tredje trimester eller i starten af
en ammeperiode og optraeder oftest hos forstegangsgravide.
Der forekommer sjeldent recidiv under en efterfolgende gra-
viditet. Arsagen til, at enkelte kvinder fir graviditetsrelateret
osteoporose, er uvis. Mulige forklaringer kunne vere, at disse
kvinder adskiller sig fra andre ved for graviditeten at havde
lavt BMD, lavt body mass index (BMI), lavt kalcium- og D-vita-
minindtag, ekstrem foregelse af PTHrP-koncentrationen eller
en kraftigt oget knogleomsatning under graviditeten. Foran-
dringerne i BMD retter sig typisk efter 2-6 méaneder post par-
tum, hvis kvinden ikke ammer [1].

Konklusion

I forbindelse med graviditet og amning sker der en reekke
endringer i kalciumhomeostasen og knoglemetabolismen.
Hos den gravide kvinde daekkes fosterets kalciumbehov i stort
omfang gennem en oget intestinal kalciumabsorption. Der-
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imod kompenseres kalktabet til modermalken ikke gennem

en oget kalciumabsorption. Hos ammende kvinder er knogle-

omsetningen kraftigt oget, hvorved der frigares kalcium til

modermlken fra den ammende kvindes knoglevaev. BMD

mindskes hos den ammende kvinde, og angiveligt sker der

ogsa et fald i BMD under selve graviditeten. Mange af de fore-
liggende studier er imidlertid udfert med sma grupper af kvin-
der og uden inklusion af en relevant kontrolgruppe. Der er sa-

ledes behov for yderligere veldesignede studier tillige med

studier, som kan belyse de mekanismer, som fordrsager zn-

dringer i kalciumhomeostasen og knoglemetabolismen i for-

bindelse med graviditet og amning.
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Farmakologisk behandling af osteitis deformans

(Pagets knoglesygdom)

Overlaege Kim T. Brixen, 1. reservelaege Bo Abrahamsen,
professor Moustapha S. Kassem & professor Leif Mosekilde

Odense Universitetshospital, Endokrinologisk Afdeling M, og
Arhus Universitetshospital, Arhus Sygehus, Medicinsk-endokrino-
logisk Afdeling C

Osteitis deformans (OD) er en fokal eller multifokal knogle-
sygdom med oget osteoklastisk knogleresorption og sekun-
deert eget knogleformation, der medferer abnormt knogle-
vaev med nedsat styrke. OD kan vere drsag til smerter,
deformitet og varmeogning, men er hos de fleste patienter
asymptomatisk. OD kan kompliceres af frakturer, artrose,
heretab, spinalstenose, kompression af perifere nerver, vasku-
leere steal-fenomener, hjerteinsufficiens, hyperkalcaemi, ne-
phrolitiasis og hyperuricemi. I sjzldne tilfzlde ses malign de-
generation i form af osteosarkom. Mutation i genet for seque-
stosome-1 ses i ca. halvdelen af de familizre tilfzelde og hos
ca. 15% af sporadiske tilfzelde, men drsagen til de evrige til-
fzelde er fortsat ukendt.

Calcitonin og etidronat har veret anvendt ved OD siden
henholdsvis 1967 og 1971 og er fortsat de eneste preparater,
som i Danmark er registreret til behandling af OD. Imidlertid

er en rekke nye og mere potente bisfosfonater blevet afprovet
ved OD i de seneste 10-15 ar. I denne oversigt evalueres de ak-
tuelle farmakologiske behandlingsmuligheder.

Calcitonin
Effekten af calcitonin ved OD er bl.a. undersogt i et randomi-
seret, dobbeltblind, placebo-kontrolleret studie [1]. Intramu-
skulzert calcitonin 80 IU pr. dag reducerer knogleomszetnin-
gen med ca. 40%, men sygdommen kontrolleres oftest ikke
fuldsteendigt. Med nasal calcitonin kan kun lettere grader af
sygdommen kontrolleres. Efter seponering stiger knogleom-
setningen til udgangsniveauet i lobet af ca. seks maneder.

Calcitonin reducerer smerterne ved OD signifikant. Rent-
genologisk opheling af osteolytiske lzesioner ses kun sjldent.
Der er rapporteret om bedring af herenedsattelse, spinal-,
nerve- eller rodkompression og hjerteinsufficiens i ukontrolle-
rede serier.

Bivirkninger (kvalme, flushing, pollakisuri og diaré) ned-
vendigger seponering hos ca. 20% af patienterne. Mineralise-
ringsdefekt ses ikke.

Etidronat
Effekten af etidronat ved OD er bl.a. undersogt i tre dobbelt-
blinde undersogelser. Knogleomsztningen falder med 47%



