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Reduksjon i østrogennivået etter menopausen kan føre til at balansen
mellom nedbygning og oppbygning av ben forskyves i retning av osteo-
porose. Studier på ovariektomerte dyr tyder på nedsatt osseointegre-
ring av implantater og at ortodonti går hurtigere under slike forhold.
Etterundersøkelser av dentale implantater hos postmenopausale kvinner
er imidlertid ikke entydige hverken når det gjelder tidlig osseoeintegre-
ring eller tap av implantater. Noen undersøkelser tyder på at osteopo-
rose kan gi negative utslag, mens andre ikke gjør det. Medisinske fakto-
rer i form av Crohns sykdom, diabetes, periodontitt og atferdsmessige
faktorer som røyking og mangelfull munnhygiene kan være mer
utslagsgivende.

Ortodontisk behandling hos osteoporotiske pasienter går også hurti-
gere enn vanlig, men tilbakefall går også hurtigere, dersom ikke pasien-
ten er under behandling med bisfosfonater, som påvirker benmetabolis-
men i retning av en tregere reaksjon. Ved all tannbehandling av pasien-
ter under bisfosfonatbehandling, advares det mot kirurgiske inngrep
som i sjeldne tilfelle kan føre til osteonekrose. Konklusjonen er at
implantatbehandling og ortodonti ikke er kontraindisert på osteoporo-
tiske pasienter forutsatt at de kliniske retningslinjer følges. Kirurgens
bedømmelse av benkvalitet synes å være viktigst når det gjelder implan-
tatbehandling.

ntall eldre pasienter med medisinske tilstander som kan
komplisere ortopedisk og odontologisk behandling
øker. En tilstand i denne pasientgruppen er primær

osteoporose som har sammenheng med nedsatt østrogenpro-
duksjon hos postmenopausale kvinner. Alvorlig osteoporose
av denne art kan føre til spontanbrudd av rygghvirvler eller

traumatisk brudd av hofteben med etterfølgende behov for
ortopedisk fiksering eller leddimplantat (1). Med økende alder
kan det også komme et visst tap av bentetthet hos menn
koplet til nedsatt mengde testosteron, men dette får oftest ikke
så dramatiske konsekvenser som hos kvinner (2). Innen orto-
pedisk kirurgi er fagmiljøet opptatt av hvilke konsekvenser
osteoporose kan ha for osseointegrering rundt fiksturer og
leddimplantater (3,4). En liknende spørsmålsstilling er aktuell
ved dentale implantater (5). Det faller også naturlig å stille
spørsmål om hvilken betydning primær osteoporose kan ha
for ortodontisk behandling (6). Intensjonen med den følgende
oversikten er å sammenfatte hva kliniske forskere har kom-
met frem til på dette området gjennom de siste årene, i alt
vesentlig begrenset til postmenopausale kvinner.

Mekanismer ved remodelering av ben
Benvev er under konstant fysiologisk remodelering ved cellu-
lær aktivitet av osteoblaster og osteoklaster. Remodeleringen
inkluderer hormon- og cytokinaktivering av osteoblaster på
benoverflaten, som så stimulerer progenitorceller til å bli fler-
kjernete osteoklaster med evne til å løse opp apatittkrystalle-
ne. Dernest degraderes den organiske matriksen av proteoly-
tiske enzymer, og forstadier til osteoblaster omformes til nye,
aktivt bendannende celler. Østrogen øker osteoblastenes ana-
bole egenskaper, senker deres evner til å aktivere progenitor-
celler til osteoklaster og nedsetter osteoklastenes evne til ben-
resorpsjon (figur 1). Mye tyder på at dette hormonet også
hemmer produksjonen av prostaglandin, som er en annen

Hovedpunkter

• Østrogenreduksjon etter menopausen kan føre til osteopor-
ose også av kjeveben

• Osteoporose kan bidra til å hemme osseointegrasjon ved den-
tale implantater og forstyrre ortodontisk behandling

• Osteoporotisk tilstand er ingen direkte kontraindikasjon mot
slike behandlingsformer, men krever ekstra årvåkenhet blant
annet på grunn av eventuell bisfosfonatmedisinering

A
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benresorberende faktor. På den måten blir østrogen viktig for å hol-
de benvev stabilt (7).

Benkvaliteten bedømmes ved å måle mineraltettheten blant annet
ved røntgenabsorpsjon (dual-energy x-ray absorptiometry scan,
DEXA), der resultatene oppgis som gram per kvadratcentimeter. Der-
som mineraltettheten ligger 2,5 standarddeviasjoner fra middelver-
dien for unge, hvite (kaukasiske) kvinner regnes det som osteoporose
(8). Man anvender ofte data fra flere skjelettdeler som eksempelvis
hofte, underarm, hælben og ribben for å få et samlet bilde. Det har

vært diskutert om kjevene er som resten av skjelettet når det gjelder
osteoporose, særlig underkjeven, som har en så vidt stor andel kor-
tikalt ben. Amorim og medarbeidere (9) konkluderte med at det var
en sammenheng mellom lav mineraltetthet i lårhalsen og mandibu-
lært ben bedømt ved henholdsvis DEXA og panoramarøntgen. Det
synes etter hvert å være enighet om at generell osteoporose også
omfatter kjeveben og alveolarprosess (10), men man kan ikke alltid
forvente noen direkte proporsjonalitet i bentetthet mellom forskjel-
lige ben (3).

Osteoporose og dentale implantater
På bakgrunn av egne og andres kliniske undersøkelser fra 1980-åre-
ne konkluderte Dao et al. (11) med at tap av dentale implantater ikke
kunne settes i sammenheng med primær osteoporose idet man ikke
kunne påvise noen hyppigere tap ved øket alder eller noen skjevfor-
deling mellom kjønnene. Forfatterne var likevel forsiktige med
å hevde at osteoporose ikke kunne være en risikofaktor. Esposito og
medarbeidere (12) oppsummerte i 1998 en rekke biologiske faktorer
som kunne bidra til mislykkete implantater på grunnlag av bortimot
500 forskningsrapporter. Tannlegens manglende erfaring og pasien-
tens medisinske status, røyking, for tidlig belastning av implantatet
og infeksjon var vanlige årsaker. Det ble fremhevet at diabetes, me-
tabolske og revmatiske sykdommer hadde betydning for overlevelse
av implantater, men ingen av de refererte rapportene antydet osteo-
porose som en risikofaktor (12).

Etter år 2000 er det imidlertid publisert kliniske undersøkelser som
tar opp dette temaet på nytt. Disse undersøkelsene, som ofte tar sikte
på å klargjøre sammenhengen mellom osteoporose og tap av
implantater, varierer svært både med hensyn til materialets størrelse,
observasjonstid og studieutforming. Tap av dentale implantater kan
være en grov parameter for evaluering av effekt. Man forsøker derfor
å skille mellom sviktende osseointgrering før implantatet belastes og
senere svikt. Tidlig svikt resulterer i nedvekst av epitel og fibrøs
vevsdannelse mellom benvev og implantatoverflate og dermed
manglende feste. Senere svikt settes i sammenheng med det plakk-
induserte mikrobielle miljøet og den protetiske erstatningen. Viktige
faktorer ved sensvikt er periimplantitt og okklusal overbelastning.

Sviktende osseointegrering
August et al. (13) undersøkte hvordan osseointegreringen hadde for-
løpt i tidsrommet frem til konstruksjon av permanent protetikk. For-
skerne tok utgangspunkt i medisinske journaler for pasienter som
hadde fått dentale implantater. Her kunne man identifisere 75 eldre
kvinner med og 168 uten østrogentilskudd, samt 114 yngre kvinner.
Resultatet ble bedømt ved å måle vridningsmotstand og ved radiologi.
Kvinner som røykte eller var under medikamentell behandling for os-
teoporose ble ekskludert fra undersøkelsen. Sviktende osseointegre-
ring var signifikant hyppigere (13,6  %) for implantater i overkjeven
hos postmenopausale kvinner uten østrogentilskudd sammenliknet
med tilsvarende svikt (6,3  %) hos yngre kvinner. Det var en tilsvarende
forskjell når man sammenliknet postmenopausale kvinner med og
uten østrogentilskudd, men denne forskjellen nådde ikke statistisk sig-
nifikans. Man kunne ikke påvise noen forskjell med hensyn til osse-
ointegrering av implantater i underkjeven mellom noen av gruppene.

Figur 1. Østrogenets rolle ved remodelering av ben, som figur 2, re-
feranse 34, gjengitt med tillatelse fra NTFs Tidende. Reseptorene
RANKL/M-CSF på osteoblaster(1) aktiverer tilsvarende reseptorer
(RANK/c-fms) på osteoprogenitorceller (2). Denne reaksjonen balan-
seres av inhibitoren osteoprotegerin (OPG). De aktiverte progenitor-
cellene blir til flerkjernete osteoklaster (3) med evne til å danne laku-
ner av oppløst mineralisert ben. Osteoklastene erstattes av mindre
differensierte celler (4) som renser opp organisk substans i lakunene.
Deretter vil koplingsfaktorer som IGF-1 og TGF-beta fra den ekstra-
cellulære bensubstansen tiltrekke forstadier av osteoblaster, som så
bli nye, aktivt bedannende cell (5), slik at «gammelt» ben erstattes
med nytt. Østrogen stimulerer produksjonen av inhibitoren OPG. Re-
dusert østrogen gir redusert OPG-produksjon, som medfører øket
RANKL/RANK aktivering av progenitorcellene til osteoklaster. I tillegg
nedsettes osteoblastenes anabole aktivitet. Sammen med frigjøring
av andre benresorberende stimuli kan derfor østrogenmangel føre til
osteoporose.
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En liknende tilnærming til problemet ble foretatt av van Steen-
berghe et al. (14) der osseointegreringen av 1263 implantater på 399
pasienter av begge kjønn ble sammenholdt med medisinske opplys-
ninger om røyking, diabetes, kjemoterapi, strålebehandling, kardio-
vaskulære sykdommer og osteoporose. Den generelle suksessraten
var høy (97,8  %), men røyking, lokal strålebehandling, kjemoterapi
og klinisk bedømt dårlig benkvalitet økte raten av mislykket osse-
ointegrering. Også her var maxillære implantater mest utsatt, særlig
i det posteriore området. Mislykkede implantater syntes å fore-
komme hyppigst når flere faktorer virket sammen, men osteoporose
syntes ikke å ha noen effekt (14). På den andre siden viste et stort
implantatmateriale noen år senere at mislykket osseointegrering
i perioden før protetisk belastning kunne ha sammenheng med oste-
oporose på linje med faktorer som Crohns sykdom, røyking og visse
kliniske forhold som implantatlengde og nærhet til nabotenner (15).

Den samme forskergruppen kunne imidlertid ikke bekrefte noen
sikker effekt av osteoporose i et pasientmateriale der man anvendte
en overflatebehandlet type implantater (16). Andelen av mislykket
osseointegrering var bare 1,9  % bedømt ved radiologi, mobilitet,
smerte eller infeksjon. Det ble riktignok påvist en tendens til økning
av tidlig implantattap hos kvinner som var under østrogenbehand-
ling (ansett som tegn på osteoporose), men forholdet nådde ikke sta-
tistisk signifikans. Andre systemiske faktorer som Crohns sykdom og
diabetes gav negative utslag med hensyn til osseointegrering.

Implantatsvikt over tid
Becker og medarbeidere (17) rapporterte en kasuskontrollstudie der
implantattap over en gjennomsnittstid på 11,5 måneder hos 30 os-
teoporotiske kvinner ble sammenliknet med tilsvarende hos kontrol-
ler. Forfatterne kunne ikke påvise en sammenheng mellom tap av
implantat og nedsatt mineraltetthet i radius og ulna. Klinikerens be-
dømmelse av benkvaliteten var et viktigere kriterium. Brånemarkkli-
nikken i Gøteborg fulgte 13 osteoporotiske pasienter med 70 im-
plantater i overkjeve og underkjeve over flere år (18). Bare to im-
plantater gikk tapt. Det marginale bentapet i løpet av første år ble
målt til 0,6 mm. Forfatterne konkluderte med at osteoporotiske pa-
sienter vil beholde sine dentale implantater som andre. Studien had-
de imidlertid ingen kontrollpasienter og noen av pasientene var
dessuten under behandling for sin osteoporose ved tilførsel av kal-
sium, vitamin A og D, bisfosfonater eller østrogen. Andre forskere
har også tatt opp implantatsvikt over et lengre tidsperspektiv. Et
større pasientmateriale fra Los Angeles omfattet blant annet 161
kvinner på østrogenterapi, noe som i denne undersøkelsen ble ansett
som indikator på osteoporose, mens kvinner uten østrogenterapi ble
antatt å være uten osteoporotiske problemer (19). Pasientene ble
fulgt opp i inntil 20 år. Av kvinner på østrogenterapi mistet 27  % ett
eller flere implantater mot gjennomsnittlig ca. 15  %. Dette var en
tapsrisiko på linje med faktorer som røyking, diabetes og stråleterapi
på hode og hals. Den generelle tapsprosenten for implantater var cir-
ka åtte i overkjeven mot cirka fem i underkjeven.

* Kvinner på østrogenterapi blir ansett å være osteoporotisk i referanse 16 og 19, men i referanse 14 blir kvinner på østrogenterapi ansett som korrigert med hensyn til
østrogen

Tabell 1. Kliniske undersøkelser av primær osteoporose i relasjon til initial osseointegrering av dentale implantater (referanse nr. 13 – 16) og
til senere tap (referanse nr. 17 – 20).

Forfatter, referanse Materiale Metode Osteoporose effekt

Osseointegrering før belastning:

13. August et al. 2001 Eldre kvinner uten østrogenterapi,
kvinner på østrogenterapi (øt)
Yngre kvinner

Vridn. motstand
Radiologi

Økt svikt i overkjeven for eldre
kvinner uten østrogenterapi. Ikke
signifikant trend for kvinner på
øt.

14. Steenberghe 2002 1263 implantater, 399 pasienter,
234 kvinner

Journaldata
Klinisk bedømmelse

Ingen svikt, i motsetning til ved
Crohns sykdom, røyking etc*

15. Alsaadi et al. 2007 6946 implantater, 2004 pasienter
1212 kvinner

Journaldata
Klinisk bedømmelse

Svikt som ved Crohns sykdom,
røyking etc.

16. Alsaadi et al. 2008 770 implantater, 283 pasienter
182 kvinner, noen på østrogenterapi

Journaldata
Radiologi
Klinisk bedømmelse

Mulig effekt kvinner på østro-
genterapi*

Senere implantattap:

17. Becker et al. 2000 184 impl. m/normal bentetthet
180 impl. m/lav bentetthet

Journaldata
om bentetthet

Ingen sammenheng med lav ben-
tetthet

18. Friberg et al. 2000 70 implantater, 13 pasienter, 11 kvinner Journaldata
Alle osteoporotiske

To implantater tapt etter 3 år.
Vanlig funn

19. Moy et al. 2005 4860 implantater, 1140 pasienter begge kjønn Journaldata
Klinisk bedømmelse

Kvinner på østrogenterapi for-
høyet tap*

20. Holahan et al. 2008 3224 implantater, på 746 eldre kvinner Journaldata
Bentetthet

Ikke økt tap ved osteoporose
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Ved Mayoklinikken, Minnesota, ble 3224 implantater hos 746
kvinner over 50 år fulgt gjennom en 20-års periode (20). For 192 av
disse kvinnene hadde man opplysninger om mineraltetthet som plas-
serte kvinnene i gruppene «normal», «osteopeni» eller «osteoporose».
Gjennomsnittlig observasjonstid var 5,4 år. Det viste seg at implan-
tattapet var likt fordelt mellom gruppene. Med andre ord hadde ikke
osteoporotiske kvinner større risiko for tap av implantater etter en
5-årsperiode enn andre kvinner i samme aldersgruppe. Den generelle
tapsraten etter en femårsperiode var 5,4  % for ikke-røykere. Som for
andre undersøkelser gav røyking sterke utslag med hensyn til
implantattap (20).

Tabell 1 viser et sammendrag av de refererte undersøkelser etter
århundreskiftet der noen undersøkelser viser en sammenheng mel-
lom osteoporose og implantatsvikt, mens andre ikke gjør det. En
negativ påvirkning av systemiske faktorer som osteoporose kan let-
test identifiseres i den tidlige fasen. Det er en viss tendens til svikt
i osseointegrering av implantater hos kvinner med primær osteopor-
ose, særlig i overkjeven, men funnene er ikke konsistente og blir ofte
overskygget av andre faktorer. Heller ikke data over tap av implan-
tater over tid er entydige.

Det har også vært spekulert på hvordan osteoporose ville påvirke
implantatbehandling i tannløse kjever. von Wovern et Gotfredsen
målte mineraltettheten over en 5-årsperiode ved periodisk identisk
radiografi og dual foton scanner av underkjeven hos 22 eldre tann-
løse pasienter med implantatbaserte underkjeveproteser. Belastnin-
gen på implantatene så ut til å stimulere bentettheten i nære områder,
men osteoporose var en medvirkende faktor ved ytterligere bentap
(21). Et flertall av studier over dette tema oppsummert i 2008 viste en
sammenheng mellom systemisk mineraltap og resorpsjon av tannløst

kjeveben, med eller uten implantater, men det kunne ikke påvises
noen effekt av osteoporose med hensyn til implantat-tap (22).

Nyere oversikter
Flere forfattere har utarbeidet brede oversikter over sykdommer som
diabetes, kardiovaskulære lidelser, Crohns sykdom og osteoporose,
med henblikk på deres betydning for dentale implantater. Mombelli
og Cionca (23) konkluderte med at det var meget vanskelig å påvise
en sammenheng mellom systemiske sykdommer og implantatsvikt
selv for diabetespasienter. Det finnes lite data for de alvorligste me-
disinske tilstander fordi dokumentert implantatbehandling ikke er
foretatt. Den reduserte bentettheten ved osteoporose syntes bare å ha
en svak assosiasjon til implantatsvikt. Tsolaki og medarbeidere (5)
påpekte misforholdet mellom dyrestudier, som viser lavere osseoint-
regrering av implantater i osteoporotisk ben, og kliniske rapporter
som viser gode resultater. En oversikt fra Brasil 2011 indikerer at os-
teoporose kan føre til redusert osseointegrering, men osteoporose er
ingen klar kontraindikasjon for dentale implantater. Kirurgen må
bare være ekstra nøye med den kliniske bedømmelsen av benforhold
(24). Også andre oversikter fra den senere tid understreker at den kli-
niske bedømmelsen av benkvalitet er av større betydning enn opp-
lysninger om primær osteoporose med hensyn til prognose ved im-
plantatbehandling (25).

Liddelow og Klineberg (26) fra Brånemarksenteret i Perth, Austra-
lia, påpeker vanskelighetene ved slike kliniske studier: tilslørende
variable (konfundere), små pasientgrupper og kort observasjonstid.
Forfatterne påpeker også at det kan være en korrelasjon mellom
genetiske trekk og forstyrrelse av osseointegrasjonen. Konklusjonen
er at dentale implantater på osteoporotiske pasienter har en aksep-
tabel overlevelsesrate, men at man må være på vakt overfor nekrose
av kjeveben i forbindelse med at mange osteoporotiske pasienter er
under bisfosfonatbehandling (26). I store trekk er altså konklusjo-
nene i de seneste rapportene om osteoporose og dentale implantater
sammenfallende med de synspunkter som ble fremhevet allerede for
20 år siden (11). Det nye aspektet er hvordan behandling med bisf-
osfonater mot osteoporose slår ut ved implantatbehandling.

Behandling med bisfosfonater
Bisfosfonater er en gruppe medikamenter som anvendes for å be-
handle osteoporose, metastaser, multiple myelomer og andre medi-
sinske tilstander som går ut over benvev. Betegnelsen kommer av to
fosfatgrupper som i pyrofosfat, men oksygenatomet mellom fosfat-
gruppene er byttet ut med et karbonatom med to sidekjeder, som be-
stemmer den biologiske virkningen (figur 2). Bisfosfonater tas opp
av osteoklastene og hemmer visse enzymsystemer, noe som fører til
apoptose (kontrollert celledød). Resorpsjonslakunene fylles av oste-
oblaster og sekundær mineralisering finner sted (27). På den måten
hemmer bisfosfonater benresorpsjon uten at det går ut over minera-
liseringsgraden. De forskjellige bisfosfonatene gis intravenøst ved
visse kreftformer i ben og peroralt for å forhindre benbrudd ved pri-
mær osteoporose. De nitrogenholdige preparatene (aminobisfos-
fonater) har også antiangiogenetisk virkning og kan hindre normal
epitelial sårtilheling etter lokale traumer eller kirurgiske inngrep
i kjeveben (28). Bivirkninger kan være ulcerasjoner i spiserør og

Figur 2. Bisfosfonat. PCP-enheten har høy affinitet til hydroksyapa-
titt og den ene sidekjeden (R2) bestemmer den hemmende effekten
på benresorpsjon. Nitrogenholdige varianter av denne kjeden, eksem-
pelvis preparatet Alendronat, er mer effektive resorpsjonshemmere
enn andre.
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tarm, og (sjeldnere) nekrose i kjeveben. Osteonekrosen arter seg som
et infisert nekrotisk område som vanskelig lar seg behandle. Det er
særlig intravenøs anvendelse av bisfosfonater som er risikabel på
grunn av større blodkonsentrasjon, men osteonekrose etter oral til-
førsel er heller ikke utelukket. Det antas at forholdet skyldes en for
sterk hemning av benmetabolismen i kombinasjon med nedsatt epi-
telial vevstilheling. Prevalensen av osteonekrose ved peroral anven-
delse av bisfosfonat er anslagsvis beregnet til 0,01 – 0,04  % (27,28).

Gjennomgang av pasientdata fra 119 tannlegekontorer i staten
New York viste at ekstraksjoner var den eneste risikofaktoren for
osteonekrose av kjeveben relatert til tannbehandling hos pasienter
som tar orale bisfosfonater (29). På den annen side har italienske
oralkirurger sammenliknet ekstraksjonsteknikker som kirurgi med
primær sårtilheling og vanlig luksasjon med sekundær sårtilheling
hos slike pasienter, uten å finne noen forskjell med hensyn til tilhe-
ling. Av 1480 ekstraksjoner førte ingen til osteonekrose uansett
ekstraksjonsmetodikk (30).

Risiko for osteonekrose ved implantatbehandling har vært tema
for flere kliniske undersøkelser uten at man har kunnet påvise en
øket risiko ved oral tilførsel av bisfosfonat (31). Et sammendrag av
forskningsrapporter som omhandler dette tema, slår imidlertid fast
at implantat- og bifosfonat-assosiert osteopatologi opptrer en gang
i blant i sammenheng med implantater i bakre deler av kjevene (32).
Den amerikanske tannlegeforeningen konkluderer i sin vurdering at
bisfosfonatbehandling ikke er kontraindikasjon for dentale implan-
tater under forutsetning av at pasientene blir informert om problem-
stillingen og blir fulgt opp med kontroller (33).

Periodontal sykdom og risiko ved implantatbehandling
Kliniske data tyder på at osteoporose kan være en medvirkende fak-
tor ved forløpet av periodontitt (34). En parallell problemstilling ved
implantater kan være såkalt periimplantitt, som opptrer rundt tan-
nimplantater og fører til behandlingstrengende komplikasjoner og
implantattap. Klinge og medarbeidere (35) oppsummerer disse for-
hold slik: Pasienter som har mistet tenner på grunn av periodontal
sykdom synes å ha større risiko for periimplantitt. På grunnlag av to
kohortstudier over 5 og 10 år bekrefter Schou og medarbeidere (36)
at slike pasienter har en øket risiko for periimplantitt og alveolært
bentap, men ikke direkte tap av implantater. En liknende konklusjon
presenteres av Karoussis og medarbeidere (37) på grunnlag av 15 kli-
niske studier av varierende varighet. Senere kohortstudier har vist en
signifikant forskjell både med hensyn til periimplatitt og implantat-
tap mellom pasienter som var behandlet for periodontitt og pasienter
som ikke var det (38,39). Andre forfattere har sammenliknet slike
forhold hos pasienter med og uten residual periodontitt. Ved en 7 – 8
års observasjonstid var det signifikant dårligere forhold hos pasien-
ter som hadde restlommer (40). Det finnes ikke kliniske data som
spesifikt trekker inn osteoporose i perimplantitt-sammenheng, men
det er tenkelig at osteoporose som tilleggsfaktor ved periodontitt,
kan være av betydning.

Osteoporose og ortodonti
Ortodonti er den odontologiske spesialiteten som mest aktivt tar
i bruk benfysiologiske reaksjoner i behandlingen. Hvordan vil oste-

oporose påvirke den ortodontiske behandlingen? Det er alminnelig
akseptert at unge pasienter i vekst har lav bentetthet og høy celleak-
tivitet sammenliknet med voksne pasienter, noe som forklarer at
tannregulering skjer hurtigere hos pasienter i 11 – 13-årsalderen
sammenliknet med voksne. Etter voksen alder ser det ikke ut til at
økende alder spiller en avgjørende rolle (41). Men dette kan endre
seg ved den østrogenreduksjonen som skjer hos kvinner etter men-
opausen når den metabolske aktiviteten forskyves i retning av ben-
resorberende aktivitet. Eksperimentelle studier på ovariektomerte
rotter tyder på at ortodontisk forflytning av tenner går hurtigere enn
vanlig under slike forhold (42). Leung og medarbeidere hevder at
dette også er tilfelle ved ortodonti på pasienter med primær osteo-
porose, men at det kan være en større tendens til tilbakefall hos slike
pasienter, fordi gjenoppbygningen av ben på strekksiden går saktere
(6). Det trengs derfor øket retensjonstid.

Bruk av anti-benresorberende medikamenter som bisfosfonater
i denne pasientgruppen vil imidlertid kunne føre til det motsatte pro-
blem: Forsinket ortodontisk tannflytning fordi slike medikamenter
bindes til mineralmatriks i ben og hindrer osteoklastisk aktivitet (6).
Også dette synspunktet har støtte i dyreeksperimentelle data. Både
graden av ortodontisk tannflytting og tendensen til rotresorpsjon ble
hemmet av bisfosfonatilførsel hos rotter (43).

Risikoen for ortodontisk relatert osteonekrose kan være aktuell
ved ekstraksjoner og betinger at ortodontistene er bevisst på dette
aspektet ved behandlingsplanlegging i denne pasientgruppen (44).
Klinisk forskning har påvist at ortodontisk behandling er mulig, men
går langsommere enn vanlig og kan resultere i suboptimale resulta-
ter (45). En kasusrapport fra 2013 beskriver således en gjennomført,
om ikke helt vellykket periodontal-, implantat- og ortodontisk
behandling av en 66 år gammel kvinne som var under oral bisfos-
fonatbehandling uten at tannlegene var klar over det (46).

Sluttbemerkninger
Det er godt teoretisk grunnlag for å mene at primær osteoporose for-
årsaket av østrogenmangel hos kvinner kan ha negativ innvirkning
ved implantatbehandling og andre behandlingsformer som omfatter
benvev, og at periodontal sykdom kan bidra i negativ retning under
slike forhold. Det er også godt dyreeksperimentelt grunnlag for at
østrogenmangel fremkalt ved ovariektomi har negativ innvirkning
på osseointegrering av implantater og på forløpet av ortodontisk be-
handling. Men usikkerhet med hensyn til mineraltetthet etter ova-
riektomi, ulikheter i testmetoder og korte observasjonstider kan ha
minsket overføringsverdien av slike dyreeksperimenter til mennes-
ker.

De forskningsrapporter som er referert til her, er valgt ut etter
skjønn for å gi et bilde av de synspunkter som har gjort seg gjel-
dende over tid. Det er særlig retrospektive undersøkelser av implan-
tatterapi som har vært i fokus for forskernes interesse. Slik forskning
er mer innfløkt enn dyrestudier, fordi man vanskelig kan unngå
medisinske og atferdsmessige tilstander som kan påvirke resultatene
og komplisere en statistisk vurdering. Det foreligger heller ingen fel-
les mal for slike undersøkelser. Noen forskere har nøyet seg med
å fastslå antall tapte implantater etter en gitt tid, uten å presentere
data for implantatrelaterte benreaksjoner som ennå ikke har ført til
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tap. En del av de kliniske studiene har heller ikke i utgangspunktet
konkrete data for bentetthet, men resonnerer ut fra kvinnenes alder.
Det hele blir ikke enklere ved at noen undersøkelser anvender østro-
genterapi som tegn på osteoporose, mens andre anser østrogentilfør-
sel som kompensasjon for slike forhold. Mange av disse studiene har
da også hatt vanskeligheter med å bekrefte dyreeksperimentelle data.

Med de ulemper slike metodologiske vanskeligheter representerer,
viste undersøkelser fra 1980-årene få holdepunkter for en øket taps-
risiko av dentale implantater hos osteoporotiske pasienter, mens
retrospektive studier etter århundreskiftet går i begge retninger. Et
fellestrekk i konklusjonene er at osteoporose kan være én av flere
samvirkende årsaksfaktorer. I dag er det vanskelig å finne klart
atskilte grupper som kan sammenliknes, fordi eldre kvinner ofte er
under medikamentell behandling for sin osteoporose. Nyere epide-
miologiske undersøkelser på dette området er derfor opptatt av
effekten av medikamentell behandling som motvirker osteoporose
ved manglende østrogen, særlig bisfosfonater. Kliniske forskere har
pekt på negative utslag både ved implantatbehandling og ortodonti
ved slik medikamentering. Man har særlig påpekt risikoen for oste-
onekrose ved penetrerende inngrep (47).

På grunnlag av de forskingsrapporter som er gjennomgått her, må
konklusjonen bli at primær osteoporose hos kvinner kan være en
kompliserende faktor med hensyn til osseointegrering og varighet av
dentale implantater og ved stabiliteten av ortodontisk behandling.
Men en slik tilstand representerer ikke noen avgjørende kontraindi-
kasjon. Ved implantatbehandling er det interessant å konstatere at
av alle faktorer som er belyst med kliniske forskningsmetoder, er det
kirurgens kliniske skjønn med hensyn til benkvalitet som teller mest.

Takk
Takk til Jan Tore Samuelsen som tegnet ut figurene.

English summary

Jacobsen N, Hensten A.
Osteoporosis, dental implants and orthodontics

Nor Tannlegeforen Tid. 2013; 123: 620–6.
Reduction of the estrogen level after menopause may lead to the dis-
turbed homeostasis of bone physiology in favor of bone resorption.
Experimental evidence from ovariectomized animals indicates a de-
creased osseointegration of implants under these circumstances. Ho-
wever, epidemiological studies on implant survival in osteoporotic
women are not consistent with regard to osseointegration and im-
plant loss. Some clinical studies indicate that low bone mineral den-
sity have negative consequences, other investigations cannot
confirm these findings. Medical and behavior-related factors such as
Crohns disease, diabetes and smoking may be of more importance.
Many studies show that the clinicians experience and evaluation of
bone quality is of greater importance.

Experimental evidence indicates that orthodontic movement in
ovariectomized animals proceeds more easily than in normal ani-
mals. Orthodontics in osteoporotic patients also takes place more ra-
pidly, but with increased risk of relapse. At the present time many
osteoporotic patients are treated with bisphosphonates to counteract

their bone mineral loss, which may reverse this pattern to a more
slow bone response. All dental treatment of patients on bisphospho-
nate treatment including surgical or traumatic procedures such as
extractions, require specific attention because of the risk for osteo-
necrosis. In conclusion, implant therapy and orthodontic treatment
are not contraindicated in osteoporotic patients, provided that ac-
cepted clinical procedures are followed.
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