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Introduktion

Primar osteoporose er en tilstand med nedsat knoglemasse, der ikke er forarsaget af sygdom.
Sekunder osteoporose har derimod en kendt arsag (Tabel 1) [1;2].

I denne fremstilling er sekundar osteoporose inddelt efter de faktorer, der spiller en rolle og
sekundert efter det afficerede organsystem. Der er i inddelingen lagt vegt pa den primere
patofysiologiske proces, dvs. f.eks. nedsat fgdeindtag ved anorexia nervosa, der sa fgrer til
hypogonadisme samt forstyrrelse af andre hormonale akser. De betydende faktorer kan veare
eksterne fysiske og/eller kemiske faktorer og interne fysiologiske og biokemiske forhold 1 kroppen.
De ydre faktorer kan vere:

1) ZEndret belastning, idet nedsat belastning som ved immobilisation fgrer til et accelereret tab
af knoglemineral. Det er altovervejende neurologiske sygdomme, sasom apoplexia cerebri,
rygmarvsskade, muskelsvind, dissemineret sclerose, der her spiller en rolle.

2) Mangel pa vigtige n@ringsstoffer, hvor iser kalk og vitamin D spiller ind. Mangel ses ved
nedsat fgdeindtag (anorexia nervosa).

3) Pavirkning af toxiner (medikamina, rygning). Her er is@r prednison og andre
glucocorticoider af betydning. Effekten af l&gemidler, herunder glucocorticoider omtales 1

separate afsnit.

De indre faktorer kan vere:
1) Manglende absorption af neringsstoffer, som det ses ved ventrikelresektioner og
tarmsygdomme med malabsorption (denne faktor deler felles effekt med manglende indtag

af n@ringsstoffer)



DKMS — baggrundsartikel — dec. 2009.

2) Andret knogleomsatning (turnover — dvs. balancen mellem opbygning [formation] og
nedbrydning [resorption] af knogle), der kan relatere sig til hormonelle faktorer og/eller
@ndret cytokinniveau eller behandling med f.eks. glucocorticoider.

I mange tilfelde er der tale om kombinationer af faktorer. F.eks. er der ved reumatoid artrit en gget
produktion af inflammatoriske cytokiner, der kan neds®tte knoglemineraltetheden. Samtidig er der
smerter, der kan fgre til immobilisation og dermed et gget tab af knoglemineral. Patienterne med
reumatoid artrit kreever imidlertid ofte ogsa behandling med glucocorticoider, der yderligere kan gge
tabet af knoglemineral. Der kan dog ses det paradoksale fenomen, at glucocorticoider kan nedsatte
smerter og ledh@velse og dermed modvirke immobilisationsosteoporose.

Sekund®r osteoporose angives at have bidraget til op mod 30% af al osteoporose hos
postmenopausale kvinder og op til 64% hos mand [1]. Hos pre&menopausale kvinder er
hyppigheden af sekundar osteoporose endnu hgjere end hos postmenopausale.

Denne oversigtsartikel beskriver de hyppigste former af sekund@r osteoporose. Der vil blive lagt

vagt pa patofysiologi, @ndringer i knoglemineralindhold, frakturforekomst, samt behandling.

Sygdomme og sygdomsmekanismer

1. Andret belastning (immobilisation)

1.1 Neurologiske sygdomme: rygmarvsskade (para- og tetraplegi), apoplexia cerebri,
muskelsvind og dissemineret sclerose.

Nedsat belastning ses ved en raekke primart neurologiske sygdomme. Det nedsatte mineralindhold
ses kun i de omrader af skelettet, der er afficeret af immobilisationen sasom de paretiske
ekstremiteter ved hemiparese eller 1 underekstremiteterne ved paraplegi [3]. Tilsvarende ses et

universelt knogletab hos sengeliggende patienter og hos astronauter i vegtlgs tilstand.
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Arsagen til knogletabet kendes ikke i detaljer, men kan vezre relateret til knogleproteinet
osteopontin som demonstreret i dyremodeller [4].

Ved immobilisation ses en kraftigt gget knoglenedbrydning pa grund af gget osteoklastaktivitet, og
det manedlige knogletab (2-4%) kan hos immobiliserede [3] overstige det arlige knogletab (1-2%)
hos postmenopausale kvinder [5]. Immobilisation kan derfor indenfor et begranset tidsrum fgre til
SV&r 0steoporose.

Ved immobilisation som fglge af rygmarvsskade ses et accelereret knogletab 1 underekstremiteterne
de farste to ar, hvorefter knoglemineralindholdet stabiliserer sig pa et nyt niveau [3]. Tilsvarende
ses en stigning i fraktur-risikoen de fgrste ar efter rygmarvsskade, indtil fraktur-risikoen stabiliserer
sig pa et nyt niveau 3 ar efter rygmarvsskaden med en fordobling af fraktur-risikoen i forhold til
baggrundsbefolkningen [6]. Hos rygmarvsskadede og hos bgrn med muskelsvind er is@r de lange
rgrknogler 1 underekstremiteterne udsatte for knoglebrud [6].

Der foreligger kun fa kontrollerede studier over behandling hos denne gruppe. Bisfosfonater er i
mindre studier vist at forebygge tabet af knoglemineralindhold hos rygmarvsskadede [7]. Ogsa hos
patienter med andre neurologiske lidelser sasom apoplexi kan bisfosfonater ogsa forebygge
osteoporose [8]. Knoglemineralindholdet et stgrre [9], og fraktur-risikoen tenderer til at vere
mindre hos de patienter med rygmarvsskade, der kan sta end hos de, der er kgrestolsbrugere [6].

Mobilisering af patienterne kan anbefales, gerne sa tidligt som muligt efter skaden er opstaet.

2 Mangel pa vitaminer og mineraler

2.1 Manglende indtagelse

2.1.1 Anorexia nervosa

Det klassiske eksempel er anorexia nervosa med sterkt nedsat kalorieindtag og @get fysisk aktivitet,

der begge fgrer til stort veegttab [10]. Manglen pa calcium og vitamin D er det primare, men mangel



DKMS — baggrundsartikel — dec. 2009.

pa vitamin K og protein spiller ogsa ind. Der ses kgnshormonmangel pga. primer eller sekundaer
amenorrhoea [10]. Da patienterne oftest er meget unge fgrer denne kgnshormondefekt til forstyrret
udvikling af mineraltetheden, siledes at der ikke opbygges en normal mineraltethed. Et gget
cortisolspejl [10] og forstyrrelser i veeksthormon og IGF aksen [11] kan ogsa vere af betydning (se
nedenfor under @ndret knogleoms®tning). En gget faldtendens pga. muskelsvaghed ved afmagring
og den ggede fysiske aktivitet kan - ligesom fraveret af de naturlige “fedtpuder” péd hofterne -
disponere for hoftefrakturer [12].

Mineraltetheden er nedsat i ryg og hofte [2] og frakturrisikoen er fordoblet ved anorexia nervosa
[12]. Tabet af knoglemineral er mest udtalt hos patienter med stort vaegttab, gstrogen deficiens og
vedvarende sygdomsaktivitet [13]. Frakturrisikoen ser ikke ud til at normaliseres igen, enten fordi
skelettet lider permanent skade eller fordi den patofysiologiske proces fortsatter [12], da mange har
symptomer pa spiseforstyrrelser fem ar efter diagnosen er stillet [14]. Det forhold, at fraktur-
risikoen ikke normaliseres kan fa store konsekvenser senere i livet, hvor patienterne begynder at
tabe mineral med alderen samt is@r efter overgangsalderen.

Behandlingen er normalisering af spisemgnstret [10], der desvaerre ofte er vanskelig.
Knoglemineraltetheden stiger des mere vagten normaliseres, og stiger yderligere, nar menses
normaliseres [10]. Mangel pa kalk og D-vitamin bgr modvirkes ved tilskud af disse. Brug af
gstrogen er omstridt, og effekten har veret ringe 1 de kliniske studier, der er gennemfort [15;16]. Et
systematisk review fandt kun fa studier ofte af lav kvalitet og ofte med ringe effekt af bade

bisfosfonat, IGF-1, og @gstrogen [17].

2.2 Sygdomme i mave-tarm kanalen: manglende optagelse af nzeringsstoffer og andre faktorer
Mange sygdomme og tilstande er ledsaget af malabsorption enten generelt eller af specifikke

substanser.
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2.2.1 Sygdomme i ventriklen
Resektioner af ventriklen er ledsaget af osteoporose [18]. Pernicigs anemi er ledsaget af savel
nedsat knoglemineraltethed [19] som en gget frakturrisiko [20]. Arsagen til osteoporose ved disse

tilstande er ikke fuldt afklaret.

2.2.2 Sygdomme i tarmen: Inflammatoriske tarmsygdomme

2.2.2.1 Crohn’s sygdom

Crohn’s sygdom kan afficere hele mave-tarmkanalen fra munden til anus. De patofysiologiske
mekanisker omfatter inflammation (hvor iser IL-6 [21] pavirker knogleomsatningen),
malabsorption som fglge af inflammationen i tyndtarmen, brug af corticosteroider til behandling af
inflammationen, samt hypogonadisme som f@lge af malnutrition og brug af glucocorticoider. Der
ses en mindre reduktion i knoglemineraltethed i1 ryg og hofte [2] og en beskeden @gning 1
frakturforekomsten (tabel 2) [22]. Frakturrisikoen synes at vere lavere hos de patienter med
Crohn’s sygdom, der er opereret i tarmen end de, der ikke er - muligvis pa grund af fjernelse af det

inflammatoriske vev samt reduktion i behovet for glucocorticoider [22].

2.2.2.2 Colitis ulcerosa

Ved Colitis ulcerosa ses generelt ikke nogen signifikant ggning af frakturrisikoen [22], men
mineralindholdet kan vare let nedsat [2]. Serum fra patienter med colitis ulcerosa giver 1
modsatning til serum fra patienter med Crohn’s sygdom ikke anledning til forstyrrelser i
knogledannelsen in vitro [21] formentlig som udtryk for mindre systemisk inflammation og

muligvis en anden fordeling af cytokiner. Tilsvarende ses der ikke malabsorption ved colitis
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ulcerosa som ved Crohn’s sygdom, og colitis ulcerosa kan i en del tilfelde behandles med

lokalsteroid i modsatning til Crohn’s sygdom, der kan krave systemisk steroid.

2.2.2.3 Cgliaki

Cgliaki fgrer overvejende til osteomalaci, da der er tale om relativt selektiv vitamin D mangel. Et
mindre tvarsnitsstudie har vist en betydelig gget risiko for frakturer [23] medens to stgrre
kohortestudier enten har vist en meget begraenset [24] eller slet ingen ggning i risikoen for frakturer
ved cgliaki [25]. En meta-analyse af de observationelle studier viste en lille overhyppighed af
frakturer [26]. Udredning for cgliaki og vitamin D mangel bgr udfgres ved uafklaret osteoporose,

is&r hos yngre individer.

2.2.2.4: Behandling af osteoporose hos patienter med sygdomme i gastrointestinalkanalen

Hvis der er tale om osteomalaci i forbindelse med malabsorption, skal denne behandles ved tilfgrsel
af vitamin D. Forebyggelse af osteoporose bestar i gvrigt i at sikre adakvat ernzring samt at
minimere brugen af systemisk steroid.

Patienter med osteoporose i forbindelse med inflammatorisk tarmsygdom kan behandles med
bisphosphonater pa linie med andre tilstande. En evt. osteomalaci skal dog vare ophelet, fgr der
startes behandling med bisphosphonat. Bisfosfonater givet oralt er vist at @ge
knoglemineraltetheden ved Crohn’s sygdom [27]. Er oral indgift ikke mulig pga. sver

malabsorption, kan intravengs indgift overvejes.

3 Andret knogleomsaetning (endringer i signalsystemer sasom hormoner og cytokiner)
Mange faktorer kan @ndre knogleomsa®tningen, men @&ndringerne er is@r knyttet til endokrine

faktorer samt cytokiner.
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3.1 Endokrine forhold

3.1.1 Kenshormoner: Turner’s syndrom, hypofysesygdomme, gonadeinsufficiens

Mange forhold kan fgre til kgnshormonmangel, sasom hypofysesygdomme eller gonadeinsufficiens
(Turner’s syndrom, sekundert til f.eks. vaegttab ved anorexia nervosa, ovariektomi eller behandling
med f.eks. GnRH eller amenorrhoea hos langdistancelgbere).

@strogen hammer den osteoklastiske knoglenedbrydning, og bortfald af gstrogen fgrer derfor til en
accelereret knoglenedbrydning, som det ses efter overgangsalderen [5]. Ved gstrogenmangel 1
ungdommen som ved Turner’s syndrom eller anorexia nervosa for menarchen ses manglende
opbygning af mineraltethed [28].

Prolaktinomer ledsages af nedsat knoglemineralindhold og en gget fraktur-risiko [29]. Fraktur-
risikoen og tabet af knoglemineral synes delvist reversibelt ved behandling med dopaminagonister
eller kirurgi bade hos mand og kvinder [2].

Hovedbehandlingen af kgnshormonmangel er fjernelse af arsagen hvis muligt, og ellers substitution
med @stradiol/progesteron hos kvinder og testosteron hos mand. Langvarig brug af @strogen efter
det tidspunkt, hvor menopausen skulle forventes ma frarades pa grund af risikoen for brystcancer

[30]. Tilfgrsel af @strogen hos Turner patienter fgrer til en stabilisering af knoglemineralindholdet

[31].

3.1.2 Thyreoideahormoner:

Thyreoidea-hormoner stimulerer knogleomszatningen ved at binde sig til receptorer pa osteoblasten,

der medierer en gget osteoklastaktivitet med gget knoglenedbrydning.

3.1.2.1 Hyperthyreoidisme:
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Hyperthyreoidisme fgrer til et nedsat mineralindhold og en g@gget frakturrisiko i den ubehandlede
tilstand [2]. Det er i en meta-analyse vist, at tabet af knoglemineral synes fuldstendigt reversibelt
ved normalisering af den hyperthyreoide tilstand [32]. Subklinisk hyperthyroidisme synes ikke at
pavirke knoglemineraltetheden [33]. Knoglesygdommen ved hyperthyreoidisme behgver saledes
nappe anden behandling end normalisering af stofskiftet. Det er i randomiserede kliniske forsgg
vist, at behandling med antiresorptiv medicin (calcitonin [34] og bisfosfonat [35]) kan fremme
remineraliseringen af skelettet hos patienter med hyperthyreose. Hvis osteoporose persisterer efter
normalisering af stofskiftet, kan behandling efter geengse retningslinier overvejes, ligesom temporar
antiresorptiv behandling med f.eks. bisfosfonat kan overvejes ved svert mineraldeficit hos en

hyperthyreoid patient.

3.1.2.2 Hypothyreoidisme

Substitutionsbehandling med eltroxin er ved hypothyreoidisme vist at medfgre et temporart fald 1
BMD de fgrste to ar efter behandlingsstart og en tilsvarende midlertidig stigning i frakturrisiko [2]
pa grund af den temporert ggede knogleomsatning. Dette forhold krever ikke behandling.
Substitution med eltroxin fgrer til nedsat BMD, hvis TSH supprimeres. Hvis TSH er 1

normalomradet, pavirkes BMD ikke [36].

3.1.3 Parathyreoideahormon

Primar hyperparathyreoidisme er ledsaget af et nedsat knoglemineralindhold og en gget fraktur-
risiko samt en @ndring 1 en rekke andre sygdomme herunder hjerte-kar sygdomme [37-40].
Operation med fjernelse af det patologiske parathyreoideavev er forbundet med en reduceret
fraktur-risiko og en stigning 1 knoglemineraltetheden [39;40] og er den anbefalede behandling 1 de

fleste tilfeelde [41;42].
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Medicinsk behandling med cinacalcet kan s@nke serum calcium og PTH, men @ndrer
tilsyneladende ikke knoglemineraltetheden [43], selv efter lengere tids behandling [44]. Det er
ukendt, om cinacalcet har effekt pa fraktur-risikoen. Den anbefalede behandling ved nedsat
knoglemineralindhold ved primar hyperparathyreoidisme er derfor operation.

Hvad angar sekunder hyperparathyreoidisme henvises til kapitlet nedenfor om nyresygdom.

3.1.4 Vaeksthormon:

Vaksthormon er et anabolt hormon, der er af stor betydning for skelettets udvikling.
Veksthormonmangel er associeret med en nedsat mineraltethed hos bgrn og voksne [2].
Nedsattelsen af knoglemineralindholdet er stgrre, hvis patienterne har samtidigt udfald af
kgnshormonaksen [2]. Patienter med veksthormonmangel har en gget frakturrisiko [29]. Den ggede

fraktur-risiko er ikke tilstede hos patienter, der er behandlet med vaksthormon [29].

3.1.5 Glucocorticoider:
3.1.5.1: Steroidinduceret osteoporose

Der henvises til kapitlet om dette.

3.1.5.2 Cushing’s syndrom

Ved Cushing’s syndrom ses en eget endogen sekretion af cortisol. Patienterne har en oget
frakturhyppighed de seneste to ar fgr diagnosen og et nedsat knoglemineral ved diagnosen [45]. Den
ggede frakturhyppighed de seneste to ar fgr diagnosen svarer til den gennemsnitlige inkubationstid
for sygdommen [46]. Efter diagnose og operativ behandling falder frakturhyppigheden til samme
niveau som 1 baggrundsbefolkningen [45], mineralniveauet stiger og kan normaliseres helt [46]. Et

blivende deficit kan dog ses.

10
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Hos patienter med incidentalomer of subklinisk hypercortisolisme kan ogsa ses et tab af

knoglemineral og en hgj fraktur-praevalens [47].

3.2 Cytokiner
Cytokinerne er vigtige signalstoffer, der pavirker omsatningen af knogle. Der kan ses nedsat
osteoblastaktivitet med fglgende nedsat knoglenydannelse og gget osteoklastaktivitet med gget

knoglenedbrydning (se ogsa ovenfor under de inflammatoriske tarmsygdomme).

3.2.1 Reumatiske sygdomme: Reumatoid artrit, polymyalgia reumatica, spondylitis
ankylopoetica

Disse sygdomme er dels karakteriseret af kronisk inflammation med gget produktion af
inflammatoriske cytokiner, der kan pavirke knogleomsatningen, dels af immobilisation pa grund af
ledhavelse og ledsmerter, og endelig bruges cortisteroider ofte af disse patienter.

Hvad angar inflammationen er tabet af knoglemineral vist at vare relateret til niveauet af IL-6 ved
spondylitis ankylopoetica [48]. Ved reumatoid artrit er knoglemineralindholdet negativt korreleret
til CRP [49], og ved polymyalgia reumatica er knoglemineralindholdet negativt korreleret til SR
[50] — begge som markgrer for sygdomsaktivitet.

Ved reumatoid artrit ses nedsat knoglemineralindhold i ryg og hofte [2], og der er pavist en gget
fraktur-risiko 1 ryggen men ikke i1 hoften 1 et studie [51], medens et andet viste en lille
overhyppighed [52]. Ved spondylitis ankylopoetica ses en gget risiko for vertebrale men ikke for
perifere brud [53].

Brug af corticosteroid kan ved nogen reumatiske sygdomme begranses ved tilleg af cytostatika

sasom metotrexat hos patienter i langtidsbehandling. Det er vist at tilleg af metotrexat kunne

11
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reducere prednisondosis hos patienter med polymyalgia rheumatica og at tabet af knoglemineral var
mindre [54].
Behandlingen er reduktion i brugen af systemisk steroid til det mindst mulige, samt behandling med

bisfosfonater og raloxifen efter vanlige retningslinier.

4 Andre mekanismer

4.1 Lungesygdomme: Astma, kronisk obstruktiv lungesygdom

Lungesygdomme kan pavirke knoglerne pa flere mader. Patienterne er ofte immobiliserede pga.
deres nedsatte lungefunktion, dels kan kuldioxidretentionen ved kronisk obstruktiv lungesygdom
(KOL) nedsztte knoglemineraltetheden [55] fordi kuldioxid @ger knoglenedbrydningen, dels
produceres inflammatoriske cytokiner som led i visse lungesygdomme sasom astma, og endelig
kreever mange lungesygdomme sasom astma og KOL corticosteroidbehandling.

Der er vist en gget forekomst af frakturer og en nedsat knoglemineraltethed hos patienter med
astma og kronisk obstruktiv lungesygdom [56] selv efter justering for co-morbiditet og anden
medicin.

Behandlingen fglger vanlige retningslinier for behandling af osteoporose.

4.2 Organtransplantation

Patienter indstillet til organtransplantation har ofte et nedsat knoglemineralindhold, dels pga. deres

grundsygdom, dels pga. den ngdvendige immunosuppressive behandling med bl.a. corticosteroider.

Postoperativt findes ogsa en gget fraktur-risiko [57]. Behandlingen fglger vanlige retningslinier.

5. Andre sygdomme med stor fraktur-risiko som ikke er osteoporose i strikt forstand:

12
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5.1 Hzematologiske sygdomme: Myelomatose

Myelomcellerne producerer en rakke cytokiner, der stimulerer osteoklasterne til g@get
knogleresorption. Osteoklasterne kan til gengeld producere signalstoffer, der kan stimulere
myelomcellerne til at afgive yderligere cytokiner, hvorved der opstar en ond cirkel [58].
Myelomatose er ikke altid osteoporose i strikt forstand, idet der i en del tilfelde er tale om lokal
afkalkning svt. myelomerne snarere end generel nedsattelse af knoglemineralindholdet.
Produktionen af cytokiner forarsager dog en betydelig frakturrisiko pa grund af lokal afkalkning.

Pa linie med mange andre h&matologiske sygdomme er brugen af corticosteroider en vigtig del af
behandlingen ved myelomatose, og dette bidrager ogsa til osteoporose.

Behandlingen omfatter brug af bisphosphonater [59] samt behandling af grundsygdommen.

5.2 Nyresygdomme: Nyreinsufficiens

Nyresygdomme omfatter mange arsagsfaktorer til knoglesygdom. Den nedsatte 1-hydroxylering af
vitamin D fgrer til vitamin D mangel med hypocalcemi og sekundar hyperparathyreoidisme. Den
nedsatte fosfat-udskillelse fgrer til hyperfosfatemi med sekund@r hypocalcemi, hvilket forverrer
den sekundzre hyperparathyreoidisme. Patienterne har nedsat knoglemineralindhold og @get
fraktur-risiko [57].

Behandlingen er calcium og 1-alfa-hydroxyleret vitamin D samt evt. cinacalcet [60;61]. Specielle
forhold gor sig geldende, og behandlingen af osteoporose ved ur@mi er en specialistopgave [62].
Overbehandling med calcium og 1-hydroxyleret vitamin D kan fgre til adynamisk knoglesygdom
pga. suppression af PTH. Der foreligger nefrologiske guidelines for behandling af de calcium
metaboliske forstyrrelser [63;64]. Hvad angar brug af l&gemidler til behandling af osteoporose hos

patienter med nedsat nyrefunktion henvises til en oversigtsartikel om emnet [65].

13
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Tabel 1: Tabellen viser eksempler pa nogle af de vigtigste sygdomme og tilstande associeret med
osteoporose og frakturer. Nogle sygdomme og tilstande er ikke sekundar osteoporose i strikt
forstand. Kun de hyppigste er omtalt i teksten — i nogle tilfelde er mere sjeldne tilstande omtalt for
at belyse patofysiologiske mekanismer. Tilstande, der kan udlgse enkelttilskud til bisfosfonat eller
raloxifen ved samtidig lav knoglemineraltethed, er streget under (www.laegemiddelstyrelsen.dk).
Hvad angar PTH behandling henvises til artiklen om dette.

Genetiske tilstande
Ehlers-Danlos syndrom
Glycogen oplagringssygdomme
Gaucher’s sygdom
Homocystinuri
Hypophosphatasi
Hamokromatose

Marfan’s syndrom

Menkes’ steely hair syndrome
Osteogenesis imperfecta
Porfyri (kongenit porfyri)
Riley-Day syndrom (familier
dysautonoimi)

Endokrine forstyrrelser
Akromegali

Androgen insensitivitetssyndrom
Anorexia nervosa/bulimi

Sekundaer amenorre (atleter)
Hyperprolaktinemi

Hypogonade tilstande
Panhypopituitarisme

Pr&matur menopause

Turners og Klinefelters syndromer
Vaksthormonmangel
Binyreinsufficiens (adrenal atrofi og
Addisons sygdom)

Cushings syndrom

Diabetes mellitus (insulin-dependent
diabetes mellitus)
Hyperparathyroidisme (primar og
sekundar)

Thyreoidea sygdomme
(hyperthyreoidisme)

Variae

Alkoholisme

Amyloidose

Kronisk metabolisk acidose
Kongestivt hjertesvigt

Cystisk fibrose

Emfysem

Endometriose

Epidermolysis bullosa

Kronisk obstruktiv lungesygdom
Idiopatisk hyperkalkuri
Idiopatisk skoliose
Immobilisation

Dissemineret sclerose

Organ transplantation
Graviditetsassocieret osteoporose
Sarkoidose

Refleks dystrofi

Tumor sekretion af parathyroidea
hormone relateret peptid (PTHrP)

Gastrointestinale sygdomme
Parenteral ernering
Malabsorption

Pernicigs anemi

Gastrektomi

Inflammatoriske tarmsygdomme
(Crohn’s sygdom og colitis ulcerosa)

Hzematologiske sygdomme
Seglcelleanemi

Thalassemi

Heaemofili

Myelomatose

Leukemier og lymfomer
Systemisk mastocytose

Cgliaki

Alvorlig leversygdom (iszr primar
bilizer cirrose)

Pancreatitis

Laegemidler (se disse)
Antikoagulantia (heparin og warfarin)
Antacida

Anticonvulsiva

Cyclosporin og tacrolimus
Kemoterapeutika

Glucocorticoider (og ACTH)

GnrH agonister

Metotrexat

Thyroxin

Reumatologiske sygdomme
Ankyloserende spondylit
Reumatoid artrit

Mangeltilstande
Calcium
Magnesium

Vitamin D

Vitamin K

Vitamin C (skgrbug)
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