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Aldursbundið beintap meðal karla og kvenna á Íslandi. 

Hrafnhildur	
  Linnet	
  Runólfsdóttir1,	
  Gunnar	
  Sigurðsson2	
  og	
  Ólafur	
  Skúli	
  Indriðason3	
  
Læknadeild	
  Háskóla	
  Íslands1,	
  	
  innkirtla-­‐	
  og	
  efnaskiptalækningaeining2	
  og	
  nýrnalækningaeining	
  Landspítala3	
  

Inngangur: Beinþynning er algengur og alvarlegur sjúkdómur einkum meðal kvenna eftir 

tíðahvörf og er talið að minnkuð þéttni kynhormóna eigi stóran hlut að máli. Markmið 

rannsóknarinnar var að kanna tap á beinþéttni með aldri og tengsl þess við kynhormóna og 

aðra þætti meðal heilbrigðra karla og kvenna á Íslandi. 

Efniviður og aðferðir: Rannsóknin byggðist á gögnum úr þversniðsrannsókn sem var 

framkvæmd frá janúar 2001 - janúar 2003. Þýðið var slembiúrtak íbúa sem fæddir voru 1916 - 

1972. Beinþéttni og líkamssamsetning var mæld með DEXA, hæð og þyngd mæld og 

upplýsinga um lífstíl og heilsufar aflað með spurningalista og blóðrannsóknir framkvæmdar er 

tóku til þátta sem tengjast kalsíum- og beinabúskap. Útilokaðir voru einstaklingar með 

sjúkdóma eða lyf sem geta haft áhrif á beinþéttni. Spearman fylgnistuðull og fjölþátta línuleg 

aðhvarfsgreining var notuð til að kanna tengsl beinþéttni og aldurs við aðra þætti.   

Niðurstöður: Af 1007 þátttakendum voru 517 konur (51,3%). Miðgildi (spönn) aldurs var 

50,8 (29-87) ár hjá konum en 56,8 (29-87) ár meðal karla. Einþátta greining sýndi að 

beinþéttniminnkun hófst um miðjan aldur hjá konum en hjá körlum nær sjötugu og var fylgni 

við aldur mjög sterk, r=-0,649, p<0,001 hjá konum og r=-0,300, p<0,001 hjá körlum. Aldur 

hafði einnig mikla fylgni við flestar breytur sem skoðaðar voru í tengslum við beinþéttni, þar 

með talið PTH (r= 0,177 p=0,001), cystatín C (r= 0,478, p<0,001), 25OH-D vítamín (r= 

0,173, p<0,001), gripstyrk (r= -0,371, p<0,001), frítt estradíol (r=-0,293, p<0,001), og frítt-

testósterón (r=-0,415, p<0,001). Við fjölþátta greiningu þar sem leiðrétt var fyrir aldri, 

líkamsfituhlutfalli, fitulausum massa, reykingum, og styrk PTH og 25OH-D vítamíns í sermi 

fundust engin marktæk tengsl milli beinþéttni og annarra þátta meðal kvenna en hjá körlum 

fundust tengsl beinþéttni við gripstyrk (staðlað β= -0,138, p=0,029) og líkamsrækt (staðlað 

β=0,94, p=0,029). Ef aldur var undanskilinn voru marktæk tengsl meðal karla við frítt-

testósterón (staðlað β= 0,220, p=0,005) en ekki fundust tengsl milli beinþéttni og þéttni 

estradiols, hvorki meðal karla né kvenna. Fjölþátta aðhvarsflíkön bentu til að aldursbundnar 

breytingar í beinþéttni mætti að miklu leyti skýra með öðrum þáttum. 

Ályktanir: Þættir sem taldir eru hafa áhrif á beinþéttni sýndu einnig mikil tengsl við aldur 

og er því erfitt að átta sig á hvaða aldursbundnu breytingar stuðli helst að minnkandi 

beinþéttni. Niðurstöður okkar benda þó til að þeir þættir séu mismunandi milli kynja og að 

dvínandi styrkur kynhormóna geti átt hlutverki að gegna.  
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Listi yfir skammstafanir 

 

BMD – Beinþéttni 

PTH – Kalkkirtlahormón 

SPA – Einljóseinda-gleypnimæling 

DEXA – Tvíorkudofnunarmæling 

QUS – Beinþéttniómun 

QCT – Beinþéttnisneiðmyndatækni 

WHO – Alþjóðaheilbrigðismálastofnunin 

ALP – Alkalískur fosfatasi 

SHBG – Bindiprótein kynhormóna 

SERM - Selective estrogen receptor modulators 

CV- Breytileiki 

D25OH –25-hýdroxývítamín D 

 



  

5 

1 Inngangur  

Beinþynning er sjúkdómsástand sem einkennist af minnkuðum beinmassa en beinið sem 

eftir stendur er eðlilegt að samsetningu þó uppbygging þess kunni að hafa breyst. Afleiðing 

þessa er skert burðarþol beina sem verða brothættari. Beinþynning er algengust hjá eldri 

einstaklingum, sérstaklega meðal kvenna eftir tíðahvörf og finnst einkum í hrygg, 

framhandlegg og nærenda lærleggs (1). Talið er að hérlendis megi árlega rekja 1200-1400 

beinbrot til beinþynningar (2) og kemur algengi beinþynningar til með að aukast á komandi 

árum með fjölgun aldraðra. Þessu fylgir ugglaust aukin tíðni beinbrota og hefur í för með sér 

aukna þjáningu þeirra sem fyrir þeim verða. Þess utan er dánartíðni marktækt hærri hjá 

einstaklingum sem hafa hlotið mjaðmarbrot eða samfallsbrot miðað við þá sem hafa ekki 

brotnað, lífsgæði minnka og lífslíkur eru skertar (3). Vitað er að beinþéttni (e. bone mineral 

density, BMD) minnkar með aldri og hafa rannsóknir að miklu leyti beinst að þróun 

sjúkdómsins meðal kvenna vegna aukinnar áhættu þeirra á beinþynningu eftir tíðahvörf og 

hárrar brotatíðni. Þó er beinþynning einnig töluvert heilsufarsvandamál meðal karlmanna og 

er áætlað að um áttundi hver karlmaður hljóti beinbrot af völdum beinþynningar um ævina (3). 

Rannsóknir hafa sýnt fram á að beinþéttni minnki í hlutfalli við minni styrk kynhormóna en 

aðrir þættir eru einnig taldir hafa áhrif þar á, meðal annars erfðir, næring, kalkbúskapur og 

ýmsir lífstílsþættir (4). Beinþynning getur verið afleiðing ýmissa annarra sjúkdóma til að 

mynda í innkirtlum, og sem afleiðing lyfjanotkunar (5). 

 

1.1 Lífeðlisfræði beina og beintaps 

 

Bein er lifandi vefur og er í stöðugri endurmyndun sem byggir á flóknu samspili milli 

beinbyggja (e. osteoblasts) og beinæta (e. osteoclasts). Þessi sérhæfði vefur sem myndaður er 

úr kollagengrind inniheldur steinsölt sem samanstanda af kalki og fosfati ásamt örlitlu af 

öðrum steinefnum og jónum. Kalsíumforði líkamans er að mestu leyti geymdur í beinum en 

um 0,1% þess finnst í utanfrumuvökva þar sem styrknum er haldið á mjög þröngu bili (6). 
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 Varðveisla þessa styrks er 

ákaflega mikilvæg vegna hlutverks 

kalsíum í boðefnaferlum líkamans. 

Kalkkirtlahormón (e. parathyroid 

hormone, PTH) er eitt þeirra boðefna 

sem stjórnar styrk kalsíumjóna í 

blóði.  Ef hann fellur bregðast 

kalkkirtlarnir við með seytun PTH en 

það örvar myndun og starfsemi 

beinæta og þar með losun kalsíum úr 

beinum. PTH hefur einnig áhrif á 

enduruppsog kalsíum í nýrum auk 

þess að örva framleiðslu hins virka 

forms D-vítamíns (7).  

Meðan PTH örvar niðubrot 

beina er hlutverk hormónsins 

kalsítoníns meira verndandi, en því er seytt frá skjaldkirtli þegar styrkur kalsíum verður of hár 

og örvar upptöku kalsíum úr blóði. Einnig hindrar það starfsemi beinæta og viðheldur 

fosfatjafnvægi með því að bindast viðtökum á yfirborð frumuhimna í beinum og í nýrum (8).  

Jóníserað-kalsíum og 1,25(OH)2 vítamín D framkalla hömlur á seytun PTH með neikvæðri 

afturvirkni meðan fosfat eykur PTH myndun og hefur bágur D-vítamínbúskapur verið tengdur 

óhóflegri PTH framleiðslu (9). Rannsóknir hafa einnig bent til þess að munur sé á 

aldursbundnum breytingum á PTH milli kynja (10, 11). Þá hefur estrógen ýmis beinverndandi 

áhrif en það hamlar þroskunarferli beinæta (12). Einnig eykur það upptöku kalsíums í 

meltingarvegi (13) og endurupptöku þess í nýrum (14). Jafnvægi milli beinbyggja og beinæta 

stjórnast því að einhverju leyti af kynhormónum, en með hamlandi áhrifum estrógens á 

beinætur stuðlar það að beinverndun uns tíðahvörfum er náð og styrkur estradíols minnkar 

umtalsvert (8). Ýmis vaxtarhormón, til dæmis insúlín-líkur vaxtarþáttur-1 (e. insulin-like 

growth factor 1, IGF-1), stuðla að fjölgun beinbyggja og eru vísbendingar um að þau örvi 

beinmyndun (15) . 

Á um það bil tíu árum fer beinagrindin í gegnum endurmyndun sem hluta af 

viðhaldsmeðferð líkamans þar sem nýr beinvefur kemur í stað gamals (7) í jafnvægi milli 

beinmyndunar og beineyðingar. Á unga aldri hefur beinmyndun yfirhöndina og beinin verða 

Mynd 1 Eðlilegt bein (til vinstri) og beinþynning (til 

hægri) 
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sterk og þétt, uns hámarks beinmassa er náð. Er líður á ævina snýst jafnvægið við, beinin 

þynnast og verða brothættari. Hin harða skurn beina þynnist meðan innra frauðbeinið gisnar 

og styrkur beinanna minnkar umtalsvert sem eykur hættu á beinbrotum (16).  Sá þáttur sem 

ræður einna mestu um hversu alvarlegt beintap getur orðið meðal karla og kvenna er 

hámarksbeinþéttni en henni er náð um þrítugt.  

1.2 Mat á beinþéttni 

 

Á sjöunda áratug síðustu aldar hófu menn að þróa aðferðir til mælingar á beinþéttni og 

í kjölfarið hófu rannsakendur að beita einljóseinda-gleypnimælingum (e. single-photon 

absorptiometry, SPA). Þar er notast við geislavirkan ísótóp (I-125) sem beinir ljóseindum 

gegnum mælistaðinn og er fjöldi þeirra sem nær í gegn mælikvarði á steinefnamagnið (e. bone 

mineral content) (17). Síðar kom fram sú aðferð sem er útbreiddust í dag og nefnist 

tvíorkudofnunarmæling (e. dual-energy x-ray absorptiometry, DEXA).  

1.2.1 Tvíorkudofnunarmælingar 

 

DEXA-mælingar byggja á röntgentækni sem mælir gleypni röntgengeisla í 

líkamsvefjum með hárri og lágri photonorku í tvívíðu plani. Niðurstöður mælinganna lýsa 

steinefnamagni á flatarmálseiningu (g/cm2) sem þykir endurspegla þéttleika beinanna og 

steinefnasamsetningu beinagrindarinnar (1). DEXA-mælingar eru framkvæmdar á þremur 

stöðum hérlendis, á Landspítalanum í Fossvogi, Fjórðungssjúkrahúsinu á Akureyri og í 

Hjartavernd og taka tiltölulega stuttan tíma (18). DEXA hefur þann kost að hafa takmörkuð 

geislunaráhrif (<1 µSv) (5). DEXA greinir einnig hlutfallslegt magn mismunandi líkamsvefja, 

til að mynda hlutfall fitu og annarra mjúkvefja (19). 
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      Mynd 2 DEXA-mælingatæki 
 

 

1.2.2 Beinþéttniómun 

Beinþéttniómun (e. quantative ultrasound, QUS) af hælbeini hefur aukist verulega á 

undanförnum áratugum en sú aðferð er bæði fljótleg og ódýr leið til mats á beinþéttni og er 

einnig hættuminni því engin geislun hlýst af þessari aðferð (20). Auk þess getur QUS gefið 

upplýsingar um uppbyggingu beinmassans, lögun hans og staðsetningu beinbjálkanna í 

frauðbeini (1,5). Margar rannsóknir hafa verið gerðar sem skoða áreiðanleika ómunar sem 

greiningaraðferð fyrir beinþynningu og virðast flestum bera saman um að hún sé ekki mjög 

áreiðanleg (21). Hins vegar geti hún komið að notum þegar meta á hættu á broti, sérstaklega í 

mjöðmum eldri kvenna (22) og hefur jafnvel verið leitt líkum að gagnsemi ómunar til að meta 

hvaða einstaklingar þurfi að fara í DEXA-mælingu (23,5). Ómtækið er lítið og auðflutt milli 

staða auk þess sem það hentar fyrir þá sjúklinga sem af einhverjum orsökum geta ekki farið í 

DEXA-mælingu (5). 

 

1.2.3 Beinþéttnisneiðmyndataka 
 

Beinþéttnisneiðmyndatækni (e. quantitative computed tomography, QCT) mælir 

beinþéttni með þrívíddarmælingu og getur sérstaklega mælt frauðbein og skelbein en 

ávinningurinn fram yfir mælingu með DEXA er nánast enginn þegar kemur að því að meta 
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hættuna á breinbroti (5). Auk þess sem QCT fylgir mun meiri geislun (25-360 µSv) (24) er 

tækjakosturinn dýrari og aðgangur að honum takmarkaður (5). 

 

1.3 Greining 

 

Til þess að greina beinþynningu þarf að framkvæma beinþéttnimælingar og hafa verið 

skilgreind viðmiðunarmörk sem gera rannsakendum kleift að ná greina sjúkdóminn nokkuð 

nákvæmlega. Beinþéttnimælingar eru sérstaklega notaðar til þess að meta hugsanlega áhættu á 

beinbrotum (1). Lífefnafræðilegar mælingar koma einnig að gagni við greiningu á orsök 

beinþynningar og sömuleiðis geta sjúkrasaga og líkamsskoðun bætt miklu við þó hvort um sig 

dugi ekki eitt og sér (5).   

Hópur á vegum Alþjóðaheilbrigðismálastofnunarinnar (e. World Helath Organization, 

WHO) setti árið 1994 fram skilmerki sem upphaflega áttu að nýtast í faraldsfræðilegum 

tilgangi en hafa síðan orðið að fjórflokka greiningarkerfi sem byggjir á DEXA-mælingum 

(25): 

• Eðlileg beinþéttni: BMD gildi ofan eins staðalfráviks neðan meðaltals 

viðmiðunargilda ungra einstaklinga  af sama kyni (T-gildi > -1.0). 

• Beinrýrnun (osteopenia): BMD gildi meira en 1 staðalfráviki og minna en 2.5 

staðalfrávikum neðan meðaltals viðmiðunargilda ungra einstaklinga af sama kyni (T-

gildi < -1.0 og > -2.5). 

• Beinþynning: BMD gildi sem er meira en 2.5 staðalfrávikum neðan meðaltals 

viðmiðunargilda ungra einstaklinga af sama kyni (T-gildi ≤ -2.5). 

• Alvarleg beinþynning (established osteoporosis): BMD gildi sem er 2.5 

staðalfrávikum eða meira neðan viðmiðunargilda ungra einstaklinga auk eins eða fleiri 

beinbrota. 

 Önnur gildi sem höfð eru til viðmiðunar eru svonefnd Z-gildi og byggja á staðalfráviki frá 

aldursbundnu meðaltali. Þau hafa einkum ágætt forspárgildi þegar horft er til áhættumats þar 

sem þau taka mið af jafnöldum einstaklingsins sem einnig eru af sama kyni og eru gjarnan 

notuð þegar meðferð er ákvörðuð (5).  
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1.4 Beinumsetningarvísar 
 

 Beinumsetningarvísar hafa ekki sannanlega komið að gagni við greiningu á 

beinþynningu en rannsóknir hafa leitt í ljós gagnsemi þeirra við mismunagreiningu á orsökum 

sjúkdómsins og sömuleiðis við eftirfylgni meðferðar (26). Vísarnir eiga það sammerkt að 

mæla ensímvirkni beinbyggja og beinæta eða mæla efni sem verða til við niðurbrot beina sem 

skiljast út í blóð eða þvag (27). Ákveðnir vísar meta beinmyndun meðan aðrir lýsa fremur 

beinniðurbroti (28) og hefur gildi þeirra sannast einna best við að meta árangur 

hormónameðferðar og meðferðarheldni (29). Þá má nota slíkar mælingar til að kanna áhrif 

meðferðar mun fyrr en með beinþéttnimælingum en að öllu jöfnu er ekki mælt með 

endurtekningu þeirra fyrr en að einu eða tveimur árum liðnum. Það hlýtur að teljast 

óheppilega langur tími, sérstaklega þegar um ræðir eftirfylgni meðferðar sem er óvíst að skili 

tilætluðum árangri og getur sömuleiðis haft aukaverkanir í för með sér (2).   

 Fjölmargar rannsóknir hafa sýnt að beinumsetning eins og hún mælist með þessum 

vísum eykst eftir tíðahvörf og helst hækkuð meðal aldraðra. Sumar rannsóknir benda þó til 

þess að magn vísanna í blóði eða þvagi sé sjálfstæður forspárþáttur um beinbrot, óháð 

beinþéttniniðurstöðum (30) og jafnvel að lág beinþéttni samfara hækkun á beinumsetningu sé 

einnig sterkur forspárþáttur um beinbrot (31). 

 Ýmsir vísar eru notaðar við mat á beinþynningu og er alkalískur fosfatasti (e. alkaline 

phosphatase, ALP) einn þeirra vísa sem er hvað oftast mældur. Hann finnst í flestum frumum, 

þó einkum í beinbyggjum. Ekki er vitað nákvæmlega hvert hlutverk hans er en hækkaður 

stykur er talinn endurspegla aukna beinmyndun (32). Osteocalcin er stórt peptíð sem er meðal 

annars myndað af beinætum og binst við hýdroxýlapatít en stór hluti þess fellur út í beinvef. 

Vegna þess að osteocalcin losnar frá beinvefnum við umsetningu endurspeglar styrkur þess 

bæði beinmyndun og niðurbrot. Crosslaps er annar vísir sem er lítið niðurbrots-prótein úr 

kollageni og endurspeglar hækkaður styrkur þess niðurbrot beina (33). Því er ljóst að 

beinumsetning sést meðal annars í styrk þessarra vísa og þar með niðurbrot beina sem hlýtur 

óhjákvæmilega að teljast fylgifiskur beinþynningar.  

1.5 Faraldsfræði og áhættuþættir 

 

Eins og fyrr greinir tapast beinþéttni með aldri og er ljóst að lengdur líftími manna 

mun auka verulega fjölda tilfella á komandi árum. Algengi beinþynningar er mismunandi eftir 

heimshlutum þar sem tíðnin er hæst í Norður-Ameríku og Evrópu, einkum á Norðurlöndunum 
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(24,34,35).  Íslensk rannsókn framkvæmd í Eyjafirði leiddi í ljós að önnur hver kona og þriðji 

hver karlmaður um fimmtugt ættu á hættu að hljóta beinbrot tengd beinþynningu síðar á 

ævinni (2,36). 

Hámarksbeinþéttni er náð milli tvítugs og þrítugs hjá báðum kynjum en eftir miðjan 

aldur hefst beintap, þó meira hjá konum. Beintap verður aðallega eftir tíðahvörf hjá konum 

vegna minnkaðrar þéttni kynhormóna, einkum estrógens, meðan beintap karlmanna er stöðug 

og hægfara þróun. Konur ná ekki eins hárri beinþéttni og karlmenn (37) og hafa auk þess 

minni bein, en þegar beintap eykst eftir tíðahvörf eykst beinbrotshættan sömuleiðis 

umtalsvert. Þá hafa rannsóknir sýnt fram á að beinþéttni kvenna sem eru á hormónameðferð 

viðhaldist lengur og aukist jafnvel (38). 

Með hækkandi aldri verða ýmsar breytingar á starfsemi líkamans með aukinni 

sjúkdómsbyrði og þörf fyrir lyf af ýmsum toga. Nýrnastarfsemi er einn þeirra þátta sem 

versnar eftir því sem fólk eldist og leiðir af sér hækkun á PTH, en einnig verða gjarnan 

breytingar í styrk D-vítamíns. Þá raskast gjarnan  jafnvægi líkamssametningar, kyrrseta eykst 

og næring breytist. Enda þótt aldur og fylgiþættir hans séu stærstu orsakavaldar beinþynningar 

er áætlað að meðal um 20% kvenna og 40-50% karla megi rekja orsök sjúkdómsins til annarra 

ástæðna (39). Meðal þeirra mismunagreininga sem hafa þarf í huga eru innkirtlasjúkdómar 

ýmis konar, kvillar í tauga- og stoðkerfi, langvinn lungnateppa og langvinnur nýrnasjúkdómur 

(5). Lágur líkamsþyngdarstuðull (LÞS) (LÞS < 20) er einnig áhættuþáttur. Með hækkandi 

aldri breytist einnig líkamssametning en fita eykst og vöðvar rýrna (40). Þó svo að 

líkamsþyngd breytist ekki, þá breytist hlutfall fitu verulega með aldrinum. Þetta endurspeglar 

þyngdarstuðullinn ekki en hlutfall fitu getur haft mikið að segja um sjúkdómsáhættu sem 

tengist þyngd (41). 

Við mat á beinþynningu er er líka mikilvægt að fá góða fjölskyldusögu þar sem erfðir hafa 

verulega áhrif (42) og upplýsingar um lyfjanotkun en sykursterar, krampaleysandilyf, 

geðdeyfðarlyf og krabbameinslyf eru meðal þeirra lyfjaflokka sem geta haft áhrif á beinþéttni 

(5,43). Rannsóknir hafa einnig sýnt að þeir sem reykja eru í aukinni áhættu á beinþynningu 

sem og þeir sem stunda litla hreyfingu (4). Sömuleiðis hefur lítil kalkneysla og bágur 

kalsíumbúskapur einnig verið tengdur við lága beinþéttni og miðast meðferð í einhverjum 

tilvikum að því að bæta upp þennan skort (4,44). 

Þá eru þeir sem hafa áður brotnað í aukinni áhættu á síðari breinbotum (45). Rannsóknir 

hafa sýnt fram á að með minnkaðri beinþéttni ásamt öðrum áhættuþáttum eykst 
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beinbrotsáhættan umtalsvert, (46) eða um 6- til 25-falt eftir því sem áhættuþættirnir eru fleiri 

(47). 

 

1.6 Kynhormónar 

 

Rannsóknir hafa sýnt að minnkuð þéttni kynhormóna ásamt aukningu bindipróteina 

kynhormóna (e. sex hormone-binding globulin, SHBG) stuðli að aldursbundnu beintapi meðal 

karlmanna (48,49). Ennfremur hefur komið í ljós að estrógen er ríkjandi kynhormón í stjórnun 

beinefnaskipta í karlmönnum og hafa ýmsar þversniðsrannsóknir sýnt fram á að magn 

estradíols tengist beinþéttni frekar en testósteron (50-54). 

 Estrógen er eitt kynhormónanna myndað frá kolesteróli og hvatað af ensíminu 

aromatasa sem finnst meðal annars í beinætum og beinbyggjum. Stærstur hluti estrógens flyst 

um líkamann bundið við SHBG og í gegnum sérstaka viðtaka geta estrógen dregið úr 

beinniðurbroti með því að hindra nýmyndun beinæta sem og starfsemi þeirra. Estrógen 

skortur er einn mikilvægasti orsakavaldur beinþynningur í konum eftir tíðahvörf, en tap á 

beinþéttni er að meðtaltali 1-2% á ári þegar þær fara úr barneign meðan karlmenn tapa 

einungis 0.5–1% beinmassa ár hvert (55)  Estrógen eru þó talin skipta miklu máli fyrir karla 

jafnt sem konur í að viðhalda beinþéttni (56-58).  

 

1.7 Markmið  
 

Markmið rannsóknarinnar var að kanna aldursbundnar breytingar í beinþéttni hjá körlum 

og konum og sérstaklega að skoða hvaða þættir sem breytast með aldri geti átt hlutverki að 

gegni í aldursbundnum breytingum á beinþétti, einkum styrkur kynhormóna.  
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2 Efni og aðferðir 

Notast var við gögn úr 

afturskyggnri þversniðsrannsókn 

sem var framkvæmd á 

Landspítalanum á tímabilinu janúar 

2001 til og með janúar 2003. Í 

þýðinu var lagskipt slembiúrtak 

íbúa á höfuðborgarsvæðinu sem 

fæddir eru á bilinu 1916 - 1972. 

Konur voru í meirihluta (126 konur 

og 84 karlmenn í hverjum 

aldurshópi) þar sem reiknað var 

með að útiloka þyrfti nokkurn hluta 

kvenna frá hluta rannsóknarinnar 

vegna hormónauppbótarmeðferðar. 

Fjöldi einstaklinga sem lenti í 

úrtakinu var 1056 karlmenn og 1584 konur, alls 2640 einstaklingar eins og sjá má í mynd 3. 

Útlendingar með tímabundna búsetu hérlendis voru útilokaðir sem og óléttar konur eða þær 

sem voru með barn á brjósti. Þeir sem höfðu látist, flutt búferlum eða náðist ekki í voru 330 

talsins og því var 2310 einstaklingum boðin þátttaka í rannsókninni. Alls svöruðu 1630, eða 

1041 kona og 589 karlmenn. Fyrir núverandi rannsókn voru útilokaðir þeir einstaklingar sem 

haldnir voru alvarlegum sjúkdómum eða voru á lyfjum sem hafa áhrif á kalkbúskap, svo sem 

þíazíðum, bisfosfónötum, hormónum eða barksterum. Þá stóðu eftir 1007 einstaklingar sem 

var skipti í sex aldurshópa eftir fæðingarári: þeir sem voru fæddir árið 1972 voru í aldurshóp 

þrítugra; fæddir 1961 og 1956 í hópi fertugra; fæddir 1951 og 1946 í hópi fimmtugra; fæddir 

1941 og 1936 í hópi sextugra; fæddir 1931 og 1926 í hópi sjötugra og loks voru þeir fæddir 

1921 og 1916 í hópi áttræðra.  

 

2.1 Almennur spurningalisti 
 

Þátttakendur svöruðu ítarlegum spurningalista þar sem meðal annars var spurt um 

heilsufarssögu, notkun lyfja og bætiefna, lífsstíl og venjur, þar á meðal varðandi hvort 

Mynd 3 Flæðirit yfir þátttöku í rannsókninni 
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líkamsrækt væri ástunduð. Í listanum var einnig spurt um reykingar. Við komu var farið í 

gegnum spurningalistann og aðstoð veitt við útfyllingu þegar þess var þörf. Allir skrifuðu 

undir upplýst samþykki fyrir þátttöku í rannsókninni og var hún samþykkt af 

Vísindasiðanefnd og Persónuvernd.  

Við komu á rannsóknarstöðina sem staðsett var á Landspítalanum gengust þátttakendur 

undir beinþéttnimælingar og fastandi blóðefnamælingar að morgni. Þá voru hæðar- og 

þyngdarmælingar framkvæmdar og líkamsþyngdarstuðull reiknaður (kg/m2). Jafnlengdar 

(isometric) gripstyrkur ríkjandi handar var mældur með Jamar mæli (Nexgen Ergonomics Inc, 

Quebec, Canada), og reiknaður sem meðaltal þriggja mælinga.  

2.2 Beinmælingar 

Beinþéttni var mæld með DEXA (Hologic QDR 4500 skanni, Hologic, Bedford, MA, 

USA). Beinþéttni var mæld í heildarbeinagrind og lendhrygg (L1-L4), en einnig í 

lærleggshálsi, lærleggshnútu og innri lærleggshnútu sem saman voru nefnd beinþéttni 

mjaðmar (total hip). Breytileiki (e. Coefficient of variation, CV) DEXA-mælinga var 1.4% 

fyrir beinþéttni í lendaliðbolum og 1.8% fyrir beinþéttni mjaðmar og er reiknað út frá 

endurteknum mælingum á 30 einstaklingum.  

2.3 Líkamssamsetning 

Samsetning líkamsvefja var einnig mæld með DEXA sem gefur upplýsingar um 

hlutfallslegt magn mismunandi líkamsvefja, þá fitumassa (e. fat mass) og fitulausum massa 

(e. lean mass) sem tekur ekki til beina og endurspeglar vöðvamassa.  

2.4 Blóðrannsóknir 

Öll blóðsýni voru tekin milli klukkan 08:00 og 10:00 til að forðast dægursveiflu og voru 

einstaklingarnir allir fastandi. Blóðsýnin voru skilin innan klukkustundar og fryst við -80 °C 

fram að mælingu. PTH (viðmið: 15,0-65,0 ng/L) var mælt í plasma með heildar-PTH 

mælingu, PTH elecsys (Roche Diagnostics Corporation, USA, viðmiðunarmörk 10-65 pg/ml, 

mælibreytileiki [%CV] 4- 7%), sem er ElectroChemiLuminescence Immuno Assay (ECLIA, 

Elecsys 2010, Roche Diagnostics, Tenzberg, Germany). Styrkur 25-OH vítamíns D var 

mældur með hjálp mótefna og geislavirks joðs (DiaSorin, Stillwater, Bandaríkjunum). 

Cystatín C (mælikvarði á nýrnastarfsemi) var mælt með gruggmælingu og hjálp mótefna frá 

DAKO (Glostup, Danmörku) á Vitros 30 tæki. Cystatín C var notað sem mælikvarði á 

nýrnastarfsemi vegna þess að styrkur þess í sermi er óháður vöðvamassa, ólíkt kreatíníni. 
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Alkalískur fosfatasi (viðmiðun: 35-105 U/L) var mældur í sermi með þurrkemíu aðferðum 

(Vitros-Autoanalyser) og jóniserað-kalsíum (viðmiðun: 1,13 - 1,33 mmól/L) með 

jónasértækum rafskautum (ion-selective electrodes) með Radiometer 720 tæki 

(Kaupmannahöfn, Danmörku). SHBG (viðmiðun karlar 20-49 ára: 16,5-55,9 nmóL/L, karlar 

≥ 50 ára: 19,3-76,4 nmól/L, konur 20-49 ára: 24,6-122 nmól/L, konur ≥ 50 ára: 17,3-125 

nmól/L) var mælt með Delfia-aðferð (Wallac, Finland). Testósterón (viðmiðun: Karlar 20-49 

ára: 8,6-29 nmól/L, karlar > 50 ára: 6,7-25,7 nmól/L, konur 20-49 ára: 0,3-1,7 nmól/L, konur 

> 50 ára: 0,1-1,4 nmól/L) og estradíol (karlar 28 -156 pmól/L, konur – miðbik tíðahrings: 315 

-1828 pmól/L, konur eftir tíðahvörf <18 – 201 pmól/L) voru mæld með ECLIA aðferð (Roche 

Diagnostics, Sviss) og frítt testósterón og estradíol reiknað með aðferð Södergård (59). IGF-1 

var mældur með mótefnum og geislavirku joði (radioimmunoassay) og komu hvarfefnin frá 

Diagnostic System Laboratories (Webster, Bandaríkjunum). Þá var osteocalcin mælt með 

hjálp mótefna og rafefnaljómunar (electrochemilumins- cence immunoassay) með Elecsys 

tæki frá Roche Diagnostics GmbH (Mannheim, Þýskalandi). 

2.5 Tölfræði og úrvinnsla 

Gögn rannsóknarinnar voru sett upp í Excel sem var sömuleiðis notað til úrvinnslu 

upplýsinga ásamt SPSS (IBM SPSS Statistics 21.0 útgáfa 2012, Armonk, NY, USA) en þar 

var öll lýsandi tölfræði unnin. Gögnin eru sett fram sem fjöldi, prósentur, miðgildi (spönn) og 

meðaltal ± staðalfrávik hópa. Spearman fylgnistuðull og fjölþátta línuleg aðhvarfsgreining 

notuð til að kanna tengsl beinþéttni og aldurs við aðra þætti og var annars vegar notast við 

líkan þar sem annars vegar var leiðrétt fyrir aldri, fitulausum massa, fituhlutfalli, PTH, 

D25OH og reykingum, og hins vegar þar sem aldur var undanskilinn. Allt eru þetta þættir sem 

hafa sannanlega tengsl við beinþéttni og voru höfð með óháð því hvort tengsl þeirra við 

beinþéttni hafi verið marktæk innan líkansins. Wilcoxon-Mann-Whitney-próf var notað til 

þess að bera saman hópa. Marktækni var miðuð við p-gildið 0.05. Öll tölfræði var unnin 

sérstaklega fyrir konur og karla.  
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3 Niðurstöður 

 

Eftir að útilokaðir voru þeir sem féllu ekki að skilmerkjum stóðu eftir 1007 þátttakendur, 

þar af voru 517 konur (51,3%). Aldursdreifing var 29-87 ár. Nánari eiginleikar þýðis má sjá í 

töflu 1, en þar kemur meðal annars fram að meðallíkamsþyngdarstuðull var rétt yfir þeim 

skilmerkjum sem greina ofþyngd, ríflega fimmtungur reykti og tæp 40% stunduðu líkamsrækt 

af einhverjum toga. 

 

 

Tafla 1. Eiginleikar þýðis 

 Konur 

Fjöldi (n=517) 

Karlar 

Fjöldi (n=490) 

Aldur (ár) 55,2 ± 16,4 58,2 ± 14,7 

LÞS (kg/m2) 26,1 ± 4,8 26,7 ± 3,8 

Blóðþrýstingur systola 

(mmHg) 

130 ± 22,1 138,6 ± 21,8 

Blóðþrýstingur dyastola 
(mmHg) 

77 ± 10,4 82,9 ± 11,5 

Reykir (fjöldi (%)) 105 (20,7%) 102 (20,8%) 

Líkamsrækt (fjöldi (%)) 204 (39,5%) 179 (36,5%) 

LÞS: líkamsþyngdarstuðull   

 

 

Tafla 2 sýnir niðurstöður blóðrannsókna sem tengdust kalsíum- og beinabúskap líkamans 

auk kynhormóna, beinumsetningarvísa og IGF-1. Meðalstyrkur estradíols var hærri meðal 

kvenna en karla en dreifing skekkt meðal yngri kvenna og miðgildi 98 (21-4773) nmól/L hjá 

konum en 121 (18-280) nmól/L meðal karla.  
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Tafla 2. Klínískar lífefnamælingar meðal þátttakenda 

 Konur 

Fjöldi (n=517) 

Karlar 

Fjöldi (n=490) 

Jóníserað-kalsíum 

(nmól/L) 

1,2 ± 0,4 1,2 ± 0,04 

PTH (pg/ml) 39,80± 18,5 36,7 ± 14,5 

D25OH (nmól/L) 45,9 ± 20,0 46,2 ± 19,6 

Osteocalcin (μg/L) 30,9 ± 11,6 27,4 ± 9,0 

ALP (U/L) 148,7 ± 47,2 151,8 ± 40,9 

Cystatin C (mg/L) 1,0 ± 0,3 1,0 ± 0,2 

Estradíól (nmól/L) 257,7 ± 424,9 123,3 ± 36,0 

Frítt estradíól (nmól/L) 8,9 ± 16,7 3,9 ±  1,3 

Testósterón (pmól/L)  16,7 ± 6,1 

Frítt-testósterón (pmól/L)  0,4 ± 0,1 

IGF-1 (μg/l) 124,8 ± 40,8 124,2 ±  34,4 

ALP: alkalískur fosfatasi, PTH: kalkkirtilahormón, IGF-1: insúlínlíkur 

vaxtarþáttur-1 

 

Í töflu 3 má sjá mælingar á beinþéttni og líkamssamsetningu hjá körlum og konum og sést að 

beinþéttnimælingar og gripstyrkur var hærri hjá körlum en konum og líkamssamsetning 

frábrugðin.  
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Tafla 3. Beinþéttnimælingar og líkamssamsetning þýðis 

 Konur 

Fjöldi (n=517) 

Karlar 

Fjöldi (n=490) 

Gripstyrkur 27,1 ± 7,0 44,0 ± 10,2 

BMD öll beinagrindin(g/cm2) 1,1 ± 0,1 1,2 ± 0,1 

BMD mjaðmar (g/cm2) 0,9 ± 0,2 1,0 ± 0,1 

BMD lendhryggur (g/cm2) 0,9 ± 0,2 1,0 ± 0,2 

BMD lærleggsháls (g/cm2) 0,8 ± 0,1 0,8 ± 0,1 

BMD lærleggshnúta (g/cm2) 0,7 ± 0,1 0,8 ± 0,1 

Fituhlutfall (%) 35,5 ± 6,3 24,9 ± 5,2 

Fitulaus massi (kg) 46,6 ± 6,4 65,1 ± 8,5 

LÞS: líkamsþyngdarstuðull   

 

Mynd 4 sýnir beinþéttni í mjöðm (e. total hip, TH), lendhrygg (e. lumbar spine, LS) og allri 

beinagrindinni (e. whole body, WB) hjá konum og körlum sem fall af aldri. Þar sést að 

beinþéttni fer að minnka um miðjan aldur hjá konum en hjá körlum nær sjötugu og var fylgni 

við aldur mjög sterk, r=-.538 (TH), r=-.542 (LS) og r=-0,649 (WB), p<0,001 hjá konum og 

r=-.190 (TH), r=-.081 (LS) og r=-0,300 (WB), p<0,001 hjá körlum.  
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Mynd 4 Beinþéttni kvenna og karla í mjöðm (þríhyrningar), lendhrygg (kassar) og allri 

beinagrindinni (hringir) eftir aldri.  
 

 

                    

Konur í elsta aldurshópnum höfðum tapað 18,4% af beinþéttni heildarbeinagrindar miðað við 

meðaltalsgildi yngsta aldurshópsins og karlar 11,4%. Beinþéttni á lærleggshálsi hafði 

minnkað um 37,5% hjá konum en 22,9 % hjá körlum. Beintap í heildarbeinagrind er á bilinu 

0-3% milli aldurshópa hjá körlum þar til þeir ná sjötugu og verður tapið þá 5,2%. 

 

Þá var styrkur frírra kynhormóna hjá körlum og konum skoðaður eftir aldurshópum  eins og 

sést á mynd 5. Meðal kvenna féll styrkur frís-estradíols nokkuð hratt eftir tíðavörf en hélst 

jafn hjá körlum meðan styrkur frís-testósteróns minnkaði með aldri hjá körlum. Aldur hafði 

mikla fylgni við frítt-estradíol (r=-0,293, p<0,001) meðal kvenna og frítt-testósterón  

(r=-0,415, p<0,001) meðal karla.   
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Mynd 5 Styrkur frís-estradíols hjá konum og körlum (A) og frís-testósteróns hjá körlum 

(B) eftir aldri 
   

 

 

 

Til þess að meta hlutfall þýðis með beinþynningu var fjöldi einstaklinga með T-gildi undir 

viðmiðunarmörkum WHO skoðaður eins og sjá má á mynd 6, en hún endurspeglar hlutfall 

einstaklinga með beinþynningu, T-gildi ≤ -2.5 í lærleggshálsi. Þar má sjá að meira en 

helmingur kvenna yfir 70 ára aldri er með beinþynningu samkvæmt skilmerkjum 

Alþjóðaheilbrigðismálastofnunarinnar og um 50% karla yfir áttrætt. 
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Mynd 6 Hlutfall einstaklinga með beinþynningu, T-gildi ≤ -2.5 eftir aldri og kyni 
 

3.1 Beinþéttni karla 
 

Tengsl beinþéttni og aldurs hjá körlum voru nokkuð sterk en aldur hafði einnig mikla fylgni 

við flestar breytur sem skoðaðar voru í tengslum við beinþéttni, þar með talið kynhormóna, 

eins og sýnt var fyrr og cystatín C (r= 0,478, p<0,001). Fylgni aldurs við aðrar breytur má sjá 

í töflu 4. Þar sést mjög sterk fylgni við og gripstyrk og IGF-1 en einnig einnig var umtalsverð 

fylgni við líkamssamsetningu. 
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Tafla 4 Fylgni aldurs við aðrar breytur 

 Aldur LÞS FLM Fitu% GS PTH D25OH J-kalsíum IGF-1 

Aldur -         

LÞS -.061 -        

FLM -.395** .681** -       

Fitu% .262** .690** .197** -      

GS -.656** .195** .545** -.154** -     

PTH .194** .224** .091* .246** -.084 -    

D25OH .233** -.120** -.125** -.052 -.150** -.199** -   

J-Kalsíum -.146** -.041 .035 -.036 .076 -.195** .067 -  

IGF-1 -.500** .010 .210** -.188** .324** -.233** .-041 .139** - 

Fylgnistuðull Spearman * p<0,05 ** p<0,01 

LÞS: líkamsþyngdarstuðull, FLM: fitulaus massi, GS: gripstyrkur, PTH: kalkkirtliahormón, 

D25OH: 25 hýdroxý D vítamín, IGF-1: insúlín-líkur vaxtarþáttur-1 

 

Marktækt lægri beinþéttni fannst meðal reykingamanna og þeirra sem ekki reykja. Sömuleiðis 

var beinþéttnin hærri hjá þeim sem stunduðu líkamsrækt miðað við þá sem ekki stunduðu 

líkamsrækt (tafla 5) 

 

Tafla 5 Samanburður á  beinþéttni milli hópa byggt á reykingum og líkamsrækt meðal karla 

 
 

Reykja Reykja ekki 
Stunda  

líkamsrækt 

Stunda 

ekki líkamsrækt 

Lendhryggur 0,98 (0,62-1,51)* 1.03 (0.64-1.59) 1,06 (0,64-1,59)* 1,00 (0,62-1,51) 

Lærleggsháls 0,80 (0,50-1,11) 0.83 (0.49-1.33) 0,86 (0,52-1,22)* 0,79 (0,49-1,33) 

Mjöðm í heild 0,97 (0,66-,127)* 1.00 (0.54-1.49) 1,03 (0,54-1,36)* 0,98 (0,62-1,50) 

Líkaminn í heild 1,13 (0,93-1,34)* 1.16 (0,87-1,51) 1,19 (0,87-1,51)* 1,14 (0,91-1,50) 

*p < 0,05 miðað við hinn hópinn 

 

 

Tengsl beinþéttni við aldur og aðra þætti var skoðaður með fjölþátta aðhvarfsgreiningu 

með mismunandi líkönum. Í fyrsta líkaninu var leiðrétt fyrir aldri, líkamsfituhlutfalli, 

fitulausum massa, reykingum og styrk PTH og 25OH-D vítamíns í sermi og könnuð tengsl 

beinþéttni við einstaka aðra þætti. Þá fundust tengsl beinþéttni lærleggsháls við líkamsrækt 

(staðlað β=0,191, p=0,000),og ALP (staðlað β=-.120, p=0,004). Síðan var framkvæmd 



  

23 

greining þar sem aldur var undanskilinn í líkaninu og sjást tengsl einstakra þátta við BMD á 

mismunandi mælingarstöðum í töflu 7. Reyndust þá vera marktæk tengsl  frís-testósteróns og 

beinþéttni í heildarbeinagrind, frís-estradíols og beinþéttni í heildarbeinagrind (staðlað 

β=0,081, p=0,045) og lærleggshálsi (staðlað β=0,106, p=0,011), jóníserað-kalsíum og 

beinþéttni í lærleggshnútu (staðlað β=-.102, p=0,016) og gripstyrks við beinþéttni í lendhrygg 

(staðlað β=-.179, p=0,002) og lærleggshnútu (staðlað β=-,133, p=0,014). Á öllum þremur 

mælingarstöðunum voru tengsl milli beinþéttni og líkamsræktar auk ALP. 

 

 

Tafla 7 Tengsl beinþéttni á mismunandi mælingarstðum við við ýmsar breytur meðal karla 

 Beinagrind 

Staðlað-β  

Mjöðm 

Staðlað-β  

Lærleggsháls 

Staðlað-β  

Frítt-testósterón .087* .076 .082 

Frítt-estradíol .081* .043 .106* 

ALP -.142** -.156** -.145** 

Cystatín C .020 -.022 -.009 

Líkamsrækt .109* .128** .203** 

Gripstyrkur -.030 -.065 .023 

J-kalsíum -.055 -.065 -.048 

IGF-1 .065 .047 .049 

*p<0,05 ** p<0,01 Leiðrétt fyrir fitulausan massa, fituhlutfall, PTH, D25OH og 
reykingum. 
ALP: alkalískur fosfatasi, IGF-1: insúlínlíkur vaxtarþáttur-1 

 

Loks voru tengsl beinþéttni við aldur og aðrar breytur metin í þremur mismunandi líkönum 

með fjölþátta línulegri aðhvarfsgreiningu. Fyrst þar sem aldur var eina óháða breytan og var 

styrkleikamáttur (R2) aldurs fyrir mismunandi mælingarstaði á bilinu 0,004 – 0,113 (tafla 9). 

Næst voru skoðuð líkön þar sem bæði aldur og aðrar breytur sem geta tengst beinþéttni voru 

notaðar, R2 var á bilinu 0,181-0,328 (tafla 9). Loks voru skoðuð líkön þar sem aldur var 

undanskilinn en allar aðrar breytur voru hafðar með í aðhvarfsgreiningunni.  Var R2 á bilinu 

0,181-0,325 (tafla 9). Því virðist sem þær breytur sem voru notaðar í módelinu útskýri að 

mestu aldursbundinn breytileika í beinþéttni, nema helst í lærleggshálsi.  
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Tafla 9 Tengsl beinþéttni við aldur og aðrar breytur meðal karla 

 Aldur 

 

R2 

Aldur og aðrar 

breytur 

R2 

Aðrar breytur 

 

R2 

Lendhryggur .004 .181 .181 

Lærleggsháls .113 .312 .295 

Mjöðm í heild .044 .329 .328 

Líkaminn í heild .091 .328 .325 

Aðrar breytur: Fitulaus massi, fituhlutfall, PTH, D25OH, J-kalsíum, osteocalcin, IGF-1, 

cystatín-c, frítt-estradíol, frítt-testósterón, gripstyrkur, líkamsrækt, reykingar. 

 

3.2 Beinþéttni kvenna 
 

Meðal kvenna hafði aldur einnig mikla fylgni við flestar breytur sem skoðaðar voru í 

tengslum við beinþéttni, þar með talið estrógen eins og áður hefur komið fram og cystatín C 

(r= 0,381, p=0,000). Fylgni annarra breyta má sjá í töflu 10 er þar um svipaða fylgni að ræða 

og sást hjá körlum. 

 

 

Tafla 10 Fylgni aldurs við aðrar breytur 

 Aldur LÞS FLM Fitu% GS PTH D25OH J-Kalsíum IGF-1 

Aldur -         

LÞS .132** -        

FLM -.365** .609** -       

Fitu% .326** .835** .224** -      

GS -.637** -.004** .499** -.268** -     

PTH .176** .211** .046 .244** -.167** -    

D25OH .146** -.176** -.173** -.119** -.071 -.260** -   

J-Kalsíum -.285** .111* -.085 .162** -.173** -.055 .164** -  

IGF-1 -.608** -.067 .224** -.200** .419** -.211** .006 -.077 - 

Fylgnistuðull Spearman * p<0,05 ** p<0,01 
LÞS: líkamsþyngdarstuðull, FLM: fitulaus massi, GS: gripstyrkur, PTH: kalkkirtilahormón, 
D25OH: , IFG-1: insúlínlíkur vaxtarþáttur-1 

 

 



  

25 

Líkt og hjá körlum sýndi Wilcoxon-Mann-Whitney próf að beinþéttnin marktækt hærri hjá 

þeim sem stunduðu líkamsrækt eins og sjá má í töflu 12 en ekki var munur á milli 

reykingakvenna og þeirra sem ekki reyktu. 

 
Tafla 12 Samanburður á beinþéttni hópa byggt á reykingum og líkamsrækt meðal kvenna 
 

  Reykja Reykja ekki Stunda líkamsrækt Stunda ekki 

líkamsrækt 
      

Lendhryggur  1,07 (0,80-1,49) 0,99 (0,52-1,39) 1,00 (0,52-1,39)* 0,97 (0,56-1,47) 

Lærleggsháls  0,77 (0,39-1,42) 0,76 (0,46-1,16) 0,78 (0,48-1,20)* 0,75 (0,39-1,42) 

Mjöðm í heild  0,88 (0,46-1,53) 0,90 (0,58-1,37) 0,91 (0,60-1,29) 0,88 (0,46-1,52) 

Líkaminn í heild  1,07 (0,80-1,49) 1,07 (0,74-1,37) 1,09 (0,79-1,36)* 1,05 (0,74-1,05) 

*p < 0,05 miðað við hinn hópinn 

 

Konum var skipt í þrjá hópa; í þeim fyrsta voru konur sem höfðu enn á klæðum,  í öðrum voru 

konur 65 ára og yngri sem höfðu gengið gegnum tíðahvörf og loks voru konur eldri en 65 ára 

í þriðja hópnum. Við fjölþátta greiningu þar sem leiðrétt var fyrir líkamsfituhlutfalli, 

fitulausum massa, reykingum, og styrk PTH og 25OH-D vítamíns í sermi fundust einungis 

tengsl beinþéttni við osteocalcin (staðlað β= -0,156, p=0,010) meðal kvenna fyrir tíðahvörf 

eins og sjá má í töflu 13.  

 

Tafla 13 Fylgni ýmissa þátta við beinþéttni heildarbeinagrindar kvenna fyrir tíðahvörf 
 

 Beinagrind 

Staðlað-β , R2 =.159 

Mjöðm 

Staðlað-β , R2 =.182 

Lærleggsháls 

Staðlað-β , R2 =.180 

Frítt-estradíol -.037 -.092 -.052 

Osteocalcin -.156* -.154* -.108 

Cystatín C .036 .034 .028 

Líkamsrækt -.098 .033 -.026 

Gripstyrkur .071 .087 .078 

J-kalsíum -.101 .021 -.058 

IGF-1 -.027 .029 .021 

*p<0,05 ** p<0,01 Leiðrétt fyrir fitulausan massa, fituhlutfall, PTH, D25OH og 
reykingum. 
ALP: alkalískur fosfatasi, IGF-1: insúlínlíkur vaxtarþáttur-1 
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Tafla 14 Tengsl beinþéttni við ýmsar breytur á ýmsum mælingarstöðum meðal kvenna eftir 

tíðahvörf < 65 ára 

 

 Beinagrind 

Staðlað-β ,R2 =.214 

Mjöðm 

Staðlað-β , R2=.337 

Lærleggsháls 

Staðlað-β ,R2 =.303 

Frítt-estradíol .091 .085 .024 

Osteocalcin -.012 -.054 -.050 

Cystatín C -.031 -.035 -.049 

Líkamsrækt -.015 .072 -.070 

Gripstyrkur .075 .076 .056 

J-kalsíum -.062 -.116 -.064 

IGF-1 .202 .180 .164 

*p<0,05 ** p<0,01 Leiðrétt fyrir fitulausan massa, fituhlutfall, PTH, D25OH og reykingum. 

ALP: alkalískur fosfatasi, IGF-1: insúlínlíkur vaxtarþáttur-1 
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Tafla 14 Fylgni ýmissa þátta við beinþéttni heildarbeinagrindar kvenna eftir tíðahvörf ≥ 65 

ára 

 Beinagrind 

Staðlað-β , R2 =.197 

Mjöðm 

Staðlað-β ,R2 =.419 

Lærleggsháls 

Staðlað-β ,R2 =.296 

Frítt-estradíol .095 .145* .006* 

Osteocalcin -.205* -.147* .035* 

Cystatín C .159* -.082 .212 

Líkamsrækt .053 -.027 .999 

Gripstyrkur .059 .032 .433 

J-kalsíum -.186* .030 .595 

IGF-1 -.086 -.011 -.013 

*p<0,05 ** p<0,01 Leiðrétt fyrir fitulausan massa, fituhlutfall, PTH, D25OH og reykingum. 

ALP: alkalískur fosfatasi, IGF-1: insúlínlíkur vaxtarþáttur-1 

 

 

Meðal kvenna eftir tíðahvörf var engin marktæk fylgni í hópnum 65 ára og yngri en hjá 

eldri hópnum fundust tengsl við osteocalcin (staðlað β= -0,205, p=0,004) og J-kalsíum 

(staðlað β= -0,186, p=0,006). Ekki var marktæk fylgni við þéttni frís-estradíols í þessum 

þremur hópum. 

 

Tafla 15 Tengsl beinþéttni við aldur og aðrar breytur meðal kvenna 

 Aldur Aldur og aðrar 

breytur 

Aðrar breytur 

Lendhryggur .293 .430 .395 

Lærleggsháls .355 .513 .456 

Mjöðm í heild .279 .491 .455 

Líkaminn í heild .425 .559 .497 

Aðrar breytur: Fitulaus massi, fituhlutfall, PTH, D25OH, J-kalsíum, osteocalcin, IGF-1, 

cystatín-c, frítt-estradíol, gripstyrkur, líkamsrækt, reykingar. 
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Loks voru tengsl beinþéttni við aldur og aðrar breytur metin í þremur mismunandi líkönum 

með fjölþátta línulegri aðhvarfsgreiningu. Fyrst þar sem aldur var eina óháða breytan og er 

styrkleikamáttur (R2) þess táknaður fyrir mismunandi mælingarstaði sem reyndist vera á 

bilinu 0,279 – 0,425. Næst voru skoðuð líkön þar sem aldur og aðrar breytur sem geta tengst 

beinþéttni voru notaðar, R2 var á bilinu 0,430-0,559. Loks voru skoðuð módel þar sem aldur 

var undanskilinn en allar aðrar breytur voru hafðar með í líkönunum.  Var R2 á bilinu 0,395-

0,497 (tafla 15). Ólíkt því sem fannst meðal karla virðist aldur hafa hærra hlutfall 

skýringarmáttar hjá konum þó aðrar breytur skýri megnið af aldursbundnum breytingum. 
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4 Umræða 

Niðurstöður rannsóknarinnar benda til þess að miklar breytingar í beinþéttni eigi sér stað 

með aldri, sérstaklega meðal kvenna en hjá þeim virðast þær breytingar haldast í hendur við 

minnkaða þéttni kynhormóna. Einnig voru marktæk tengsl beinþéttni við aðra þætti sem 

einnig tengjast hækkandi aldri, og skýringarmáttur þessara þátta virðist útskýra að verulegu 

leyti aldursbundar breytingar á beinþéttni, einkum hjá körlum. Beinþéttni sýndi umtalsverð 

tengsl við fitulausan massa en einnig við fituhlutfall, PTH og frítt-estradíol hjá konum 65 ára 

og eldri. Beinþéttni var einnig minni meðal þeirra sem reyktu og stunduðu ekki líkamsrækt og 

meðal karla voru minni tengsl beinþéttni við reykingar og líkamsrækt sterkari en við frítt-

testósterón.  

Rannsóknin var yfirgripsmikil og taldi til margra þátta sem tengjast beinabúskap og þátta 

sem breytast með aldri. Líkt og aðrar rannsóknir leiddu niðurstöður í ljós að beinþéttni var 

lægri meðal kvenna en karla og minnkaði með aldri, þá sérstaklega eftir tíðahvörf hjá konum.  

 

4.1 Aldur 
 

Niðurstöður rannsóknarinnar leiða í ljós tap á beinþéttni á öllum mælingarstöðum meðal 

beggja kynja eftir fertugt með hækkandi aldri, þótt hlutfallslegt tap sé meira meðal kvenna. 

Beinþéttni minnkaði svo meira hjá körlum yfir sjötugu, þar sem beinþéttni 

heildarbeinagrindar og mjaðmar minnkaði um 0-3% á hverjum áratug meðal karla fram að 

sjötugu og meira þar á eftir. Þessar niðurstöður eru sambærilegar niðurstöðum úr öðrum 

þversniðsrannsóknum sem hafa einnig sýnt minnkun á beinþéttni heildarbeinagrindar og í 

mjöðm (60, 61). Þó virðist beinþéttni aukast í lendhrygg hjá körlum milli fimmtugs og sjötugs 

áður en hún lækkar svo aftur, sem er í samræmi við niðurstöður Yoshimura et al (62). Slitgigt 

í lendhrygg er algeng meðal aldraðra og getur valdið falskri hækkun á beinþéttni mældri með 

DEXA, og því er mjöðmin ákjósanlegri mælingarstaður (5). 

Í rannsókninni reyndum við að skoða hvaða þættir útskýra aldursbundið tap á beini með 

því að byggja fjölþátta líkön í línulegri aðhvarfsgreiningu þar sem ýmsar breytur voru notaðar 

með eða án aldurs í líkönum sem spá fyrir um beinþéttni á mismunandi mælistöðum. Í ljós 

kom að skýringarmáttur aldurs í flestum líkönum bætti litlu við skýringarmátt annarra breyta í 

og virðast þær því útskýra að mestu aldursbundinn breytileika í beinþéttni meðal karla. Hins 
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vegar var munurinn meiri meðal kvenna þó stór hluti breytanna hafi skýrt áhrif aldurs, en þar 

kemur hugsanlega fleira til eins og styrkur kynhormóna fyrir og eftir breytingarskeið. Þetta 

þarf ekki að koma á óvart þar sem þekkt er að breytingar verða á líkamssamsetningu og 

kalsíum-Dvítamín búskap með aldri. Fylgnigreiningar leiddu í ljós sterk tengsl við fitulausan 

massa og fituhlutfall en síður við líkamsþyngdarstuðul  

 

4.2 Kynhormónar 
 

Styrkur kynhormóna hefur löngum verið vitað að haldist í hendur við hækkandi aldur og 

beinþéttni meðal karla og kvenna.  Einungis voru merkjanleg tengsl frís-testóteróns við 

beinþéttni heildarbeinagrindar meðan frítt-estradíol tengdist marktækt beinþéttni lærleggsháls 

auk heildarbeinagrindar meðal karla en sumar rannsóknir benda til að sterkari tengsl séu milli 

beinþéttni og estradíols fremur en testóteróns (63). Meðal kvenna voru marktæk tengsl frís-

estradíols við beinþéttni kvenna 65 ára og eldri á lærleggshálsi og lærleggshnútu 

 

4.3 Kalkkirtilahormón, D-vítamín, IGF-1 og beinumsetningarvísar 
 

Ekki fundust tengsl D-vítamíns við beinþéttni, hvorki meðal karla né kvenna og eru þær 

niðurstöður sambærilegar öðrum rannsóknum (64), en  áður hefur verið sýnt fram á tengsl 

beinþéttni við mjög lágan styrk D-vítamíns (65). Því töldum við rétt að hafa D-vítamín inni í 

grunnlíkani okkar.   

PTH sýndi fylgni við hækkandi aldur líkt og D-vítamín meðal beggja kynja en einungis 

voru marktæk tengsl við beinþéttni í lærleggshnútu og mjöðm kvenna > 65 ára og samræmist 

það fyrri rannsókn en ekki fundust þó tengsl við beinþéttni heildarbeinagrindar líkt og í þeirri 

rannsókn (64) . 

IGF-1 hafði marktækt neikvæða fylgni við aldur meðal beggja kynja en athygli vakti  að 

IGF-1 reyndist ekki hafa marktæk tengsl við mælingarstaði beinþéttnis hvorki meðal karla né 

kvenna. Rannsóknir hafa þó sýnt fram á tengsl þess við beinþéttni meðal kvenna og hafa 

jafnvel leitt líkum að því að nota megi IGF-1 til þess að spá fyrir um beinþéttnitap síðar meir 

(66).  

ALP var valinn sem beinumsetningarvísir til mælinga meðal karla en marktækari tengsl 

reyndust vera við hann meðan osteocalcin reyndist hafa sterkari tengsl meðal kvenna. 
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Marktæk neikvæð tengsl voru við ALP á öllum mælingarstöðum karla sem bendir til 

beinumsetningar.  

Osteocalcin hafði marktæk tengsl við beinþéttni á nær öllum stöðum kvenna fyrir tíðahvörf 

og öllum stöðum kvenna 65 ára og eldri. Hjá yngri hópnum endurspeglar stykur þess 

hugsanlega beinamyndun enda það aldursbil sem endurspeglar hámarksbeinþéttni öllu jafna. 

Hins vegar er nærtækari skýring hjá þeim eldri að um sé að ræða beinumsetningu.  

 

4.4 Líkamssamsetning 
 

Meðan líkamsþyngdarstuðull hafði neikvæða fylgni við aldur meðal karla og jákvæða meðal 

kvenna minnkaði fitulaus massi marktækt með hækkandi aldri hjá bæði körlum og konum og 

hlutfall fitu jókst. Aðhvarfsgreining sýndi einnig sterk tengsl fitulauss massa við beinþéttni 

meðal beggja kynja. Hjá körlum voru tengsl fituhlutfalls við beinþéttni einungis marktæk á 

mælingum heildarbeinagrindar og hið sama gegndi um konur, auk beinþéttnis á lærleggshnútu 

og heildarmjöðm kvenna 65 ára og eldri.  

 

4.5 Reykingar 

 

Niðurstöður rannsóknarinnar sýna að þeir karlmenn sem reykja hafa minni beinþéttni á 

öllum mælingarstöðum meðan ekki reyndist marktækur munur í beinþéttni milli þeirra kvenna 

sem reykja og þeirra sem gera það ekki. Þetta er í samræmi við niðurstöður annarra rannsókna 

sem hafa sýnt fram á að reykingar eru sterkur áhættuþáttur fyrir lægri beinþéttni meðal karla 

en ekki kvenna (67,68). Tengsl reykinga á beinþéttni þeirra karla sem voru þátttakendur í 

rannsókninni auk niðurstaða annarra sambærilegra þversniðsrannsókna eru því enn önnur 

ábending fyrir skaðsemi reykinga (69, 70). Hins vegar er ekki alveg ljóst hvers vegna þeir sem 

reyki hafi lægri beinþéttni, hvort það tengist reykingunum sjálfum eða venjum reykingamanna 

sem gætu meðal annars falist í lítilli hreyfingu eða lægri líkamsþyngdarstuðli. Þá hafa 

rannsóknir sýnt frá á skaðsemi tóbaksreyks á beinfrumur (71,72) auk þess sem reykingar geti 

haft óbein áhrif á beinþéttni með minnkuðu frásogi kalks í meltingarvegi (73), auknum 

efnaskiptum eða minnkuðu seyti estrógens (74-76). Kynbundinn munur á tengslum reykinga 

við beinþéttni gefur einnig til kynna að áhrifin séu mismunandi milli karla og kvenna. 
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4.6 Líkamsrækt og vöðvastyrkur 

 

Líkamsrækt var einnig þáttur sem sýndi hvað sterkustu tengsl við beinþéttni jafnt meðal 

kvenna og karla, en beinþéttni beggja kynja var marktækt hærri hjá þeim sem stunduðu 

líkamsrækt heldur en þeirra sem stunduðu ekki líkamsrækt.  Meðal karla var munur í miðgildi 

beinmælinga milli 4%-9% hærri meðal þeirra sem stunduðu líkamsrækt. Hjá konum voru 

meðalgildi beinþéttnimælinga marktækt hærri á öllum mælingarstöðum hjá þeim sem 

stunduðu líkamsrækt miðað við þær sem gerðu það ekki. Rennir það stoðum undir  

niðurstöður annarra rannsókna um mikilvægi þess að stunda líkamsrækt auk forvarnargildi 

þess gagnvart beintapi (77). Þá tóku skilmerki breytunnar sem lýsir hreyfingu einungis til 

hvort hún væri ástunduð eða ekki, en hvorki til ákafar né tíðni og mætti hugsanlega skoða þá 

þætti nánar í framtíðinni. Þó getur verið að þeir sem eru með þynnri bein stundi síður 

líakmsrækt af því að þeir eru veikir fyrir, við getum því ekki sagt fyrir um orsakatengsl. 

Mikil fylgni var milli gripstyrks og aldurs meðal kvenna og karla en einungis var marktæk 

fylgni BMD í lendhrygg við gripstyrk meðal karla þegar leiðrétt var fyrir aldri og/eða öðrum 

þáttum. Niðurstöður annarra rannsókna ber ekki saman um tengsl vöðvastyrks við beinþéttni 

en meðal þeirra sem fundu marktæk tengsl voru áhrifin væg eða  <1% breytingar í BMD á 

hvert staðalfrávik vöðvastyrks (kg) (78, 60).  Í fylgnigreiningum komu í ljós sterk tengsl milli 

vöðvastyrks og fitulauss massa sem bendir til þess að þeir þættir tjái svipaða niðurstöðu.  

 

 

4.7 Kostir og gallar 

 

Rannsóknin telur marga þátttakendur og nær yfir fjölda þátta sem gerði rannsakendum 

kleift að skoða áhrif fleiri breyta en í mörgum öðrum sambærilegum rannsóknum á þessu 

sviði. Gallar þversniðsrannsókna eru alltaf takmarkanir þeirra við þann tíma sem breyturnar 

eru skoðaðar og gefa því ekki alltaf fullkomna mynd af ástandi hvers og eins þáttar. Þá er 

heldur ekki hægt að skoða framvindu beinasjúkdóms hvers einstaklings heldur er reiknað með 

að breytingar svipi til þess sem finnst hjá eldri einstaklingum í rannsóknarhópnum. 

Frítt-estradíol og frítt-testósterón voru ekki metin með beinum mælingum heldur reiknuð 

út frá heildarmagni estradíols eða testósteróns og SHBG. Þá eru breytur eins og D-vítamín í 
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eðli sínu breytilegar milli árstíma og þrátt fyrir að reynt hafi verið að leiðrétta fyrir slíka 

sveiflur má alltaf gera ráð fyrir áhrifum þar að lútandi.  

Aðferðafræði okkar byggir á tengslum milli breyta og því er ekki hægt að ráða í 

orsakasamhengi auk þess sem innbyrðis tengsl milli breyta sem við notuðum gerir það enn 

erfiðara að draga ályktanir um oraskatengsl.    

4.8 Ályktanir 
Beinþéttni lækkar með hækkandi aldri, einkum meðal kvenna. Meðan karlar tapa 

beinþéttni eftir fertugt líkt og konur viðhalda þeir hærri beinþéttni og er hlutfallslegt 

beinþéttnitap minna. Margir þættir hafa áhrif þar á sem einnig tengjast aldri og því erfitt að 

átta sig á hvaða áhrif hver og einn þáttur hefur. Niðurstöður okkar benda þó til þess að þeir 

þættir séu mismunandi milli kynja og að dvínandi styrkur kynhormóna geti átt hlutverki að 

gegna. Meðal annarra áhrifaþátta eru líkamssamsetning og líkamsrækt meðal karla og kvenna 

auk reykinga hjá körlum. Ljóst er að fleiri atriða þarf að skoða og er fyrirhugað er að kanna 

nánar beinþéttni og þætti sem tengjast henni innan þrengri aldursbila en gert var hér, enda eru 

gögnin yfirgripsmikil og vel til þess fallin.  
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