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Arbeidsprosessen

I mitt arbeid med oppgaven har jeg brukt framgangsprosessen som er beskrevet i
prosjektbeskrivelsen som utgangspunkt. Framdriften i arbeidet har veert god, og det var kun

behov for sma endringer underveis.

De to farste ukene av arbeidet gikk hovedsakelig til; lzere a lese vitenskapelige artikler,
innsamling av artikler og annet bakgrunnsmateriale. | pafglgende uker ble disse sortert og det
ble deretter utarbeidet en referanseliste og disposisjon for oppgaven. Fgrste veiledning var
etter 2 uker arbeid, dette var hensiktsmessig da det var mange spgrsmal tidlig i
arbeidsforlgpet. Introduksjon ble utarbeidet for andre veiledning. | uke 5 og 6 fortsatte videre
arbeid med introduksjon, jeg startet ogsa a skrive material og metode. Disse var ferdig
utarbeidet fer tredje veiledning. Introduksjonsdelen var det jeg brukte mest tid pa, denne ble
arbeidet med over flere uker, figurer ble lagt til og gjennomgatt. Uke 9 og 10 ble
hovedtyngden av arbeidet lagt ned i resultater; forstaelse og tolkning av analyser veileder
hadde framstilt. De to siste ukene gikk til & skrive diskusjon, konklusjon og sammendrag.
Siste arbeid med referanseliste og korrekturlesing. | denne perioden var det tett samarbeid

med veileder.

Foruten om tre mgter med veileder, har veiledning foregatt over mail. Etter hver veiledning
var nye arbeidsmal og framdrift klarlagt. Arbeidet med oppgaven er foregatt under god

veiledning og foregatt etter prosjektbeskrivelse og veilederkontrakt.
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Resyme

Bakgrunn:

Beinskjarhet er et stort folkehelseproblem. Lavt gstrogenniva etter menopause er den viktigste
enkeltarsak til utvikling av beinskjgrhet hos kvinner. Under amming bidrar bade lavt niva av
gstrogen og gkt niva av parathyroid hormon relatert protein (PTHrP) til mobilisering av
kalsium fra mors skjelett som resulterer i beintap, dette for & dekke behovet for kalsium som
trengs for a bygge skjelettet til den nyfadte. Hensikten med dette prosjektet er & undersgke

effekten av amming pa bein mikroarkitektur og studere om disse forandringene er reversible.
Metode:

Det ble malt tredimensjonal bein mikroarkitektur distalt i tibia med mikro-CT, blant 46

kvinner som ammet, og 29 kontroller med 24 maneders oppfalging.
Resultater:

Under fullamming i 5 maneder var det et kortikalt og trabekulert beintap pa henholdsvis 1,8
% (95 % konfidens intervall 1,1 - 2,4), og 4,0 % (2,3 - 5,7), kortikal porgsitet gkte 2,6 % (1,7
- 3,5) og antall trabekler var redusert med 5,5 % (2,6 - 8,5), alle p < 0,001. Etter fullamming
var det i lgpet av 19 maneder, et kortikalt og trabekulzrt beintap pa henholdsvis 0,8 % (0,1 -
1,6), 09 1,6 % (0,3 - 2,9), begge p < 0,05. Etter avsluttet amming var det et vedvarende
kortikalt og trabekulert beintap pa henholdsvis 2,6 % (1,8 - 3,4), 0g 5,6 % (3,9 - 7,4), begge p
< 0,001. De som ammet hadde omtrent dobbel sa stor deficit i beinmassen som
kontrollgruppen (3,5 % kontra 1,7 %, p < 0,05).

Konklusjon:

Det var bade kortikalt og trabekulaert beintap under amming som ikke var reversert etter
avsluttet ammeperiode. Det er behov for flere stgrre studier med lengre oppfelging for a
avklare om beintap under amming reverseres, eller om det oppstar et persisterende beintap

etter amming som kan medfare gkt risiko for beinskjgrhet senere i livet hos enkelte kvinner.



Innledning

Beinskjegrhet er et stort folkehelseproblem og trolig har 96 000-255 000 norske kvinner

beinskjgrhet (1). Insidensen av larhalsbrudd i Norge er ca. 9000 arlig, som vist i Figur 1 (2).

Norge og Skandinaviske land ligger pa verdenstoppen i forekomst av larhalsbrudd (3). Brudd

i larhals, handledd og rygg er typiske beinskjgrhetsbrudd, men tilstanden er assosiert med

risiko for alle typer brudd (4). Et larhalsbrudd er kostbart for samfunnet og medfarer stor

belastning for de som rammes i form av smerter, funksjonshemming, og gkt dedelighet (1, 4).
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Figur 1 — Insidens av larhalsbrudd per 10 000 personar og totalt antall larhalsbrudd blant
norske kvinner og menn i perioden 1999-2008.

Beinskjarhet er en tilstand som gker med alder (1, 3) og rammer serlig eldre, men tilstanden

medfarer ingen symptomer for et brudd oppstar (1). Beinskjgrhet kan forebygges, derfor er

det viktig & identifisere arsaksforhold og faktorer som disponerer for denne tilstanden slik at

de med hgy risiko kan undersgkes og eventuelt gis forebyggende behandling.



Beinskjgrhet defineres som en tilstand med redusert beinmasse og svekket mikroarkitektur,
noe som bidrar til gkt risiko for brudd (1, 5). Forskning pa beinskjarhet og klinisk forstaelse
av beinskjarhet har fokusert pa trabekulaert beintap, med fortynning og tap av trabekler. Dette
har bidratt til delvis & overse betydningen av det kortikale beintapet, til tross for at kortikalt
bein utgjer 80 % av skjelettet, mens trabekulaert bein utgjer 20 % (6) (Figur 2). Beinskjgrhet
er en multifaktoriell tilstand som i stor grad er genetisk betinget (1). Andre arsaker er
sykdommer, ernaringssvikt med for lavt inntak av kalsium og vitamin D mangel, og dessuten
inaktivitet og medikamenter (5). Etter farste brudd, gker risiko for nytt brudd med 2-3 ganger

for kvinner og 4-5 ganger for menn (2).

Young Normal Osteoporotic

dg

Figur 2. Trabekulert (tap og fortynning av trabekler) er her vist til venstre (Ralph Muller, Uni
Zurich, Switzerland) og kortikalt beintap (gkt porgsitet) er vist til hgyre (Zebaze et al.) (6).

Skjelettet har mange funksjoner, det er blant annet kroppens lager for kalsium. Kalsium
dannes ikke i kroppen og ma derfor tilfgres enten via mat eller mobiliseres fra skijelettet.
Sammen med tarm og nyrer deltar skjelettet i kalsiumhomeostasen (7). 1 ung alder bygges en
gkende beinmasse (1). Etter at maksimal beinmasse er oppnadd hos bade kvinner og menn
starter aldershetinget tap av beinmasse (8). Ved menopause faller gstrogennivaet hos kvinner
(7). En viktig faktor som bidrar til utvikling av beinskjarhet er lavt gstrogenniva (9, 10), og
menopause er den viktigste enkeltarsak til beinskjgrhet hos kvinner (8, 9).

Skjelettet er et dynamisk organ som fornyes livet gjennom, via en beinomsetningsprosess,
sakalt beinremodellering (8). Alle faktorer som medfarer beintap utaver sin effekt via denne
beinomsetningen. | ung voksen alder opprettholdes beinmassen fordi beinmengden som blir

produsert av de beindannende cellene (osteoblastene), er lik beinmengden som brytes ned av
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de beinnedbrytende cellene (osteoklastene), slik at det ikke oppstar noe beintap, og beinvevet
sin integritet i form av mikroarkitektur, og dermed ogsa beinstyrken bevares (8). @strogen
hemmer denne beinomsetningen og reduserer aktiviteten til osteoklaster (5). Tilstander som
reduserer gstrogennivaet vil derfor bidra til gkt aktivering av osteoklaster og dermed gkt

beintap, sarlig etter menopause (10). Amming er ogsa en tilstand med lavt gstrogenniva.

Dyreforsgk har vist at rotter og mus som ammer mange avkom i 3 uker taper 20-30 % av sin
beinmasse, og at beintapet er fullstendig gjenoppbygget etter avsluttet amming (11-14). |
dyreforsgk er det ogsa vist at amming svekker mikroarkitektur i bade trabekulart og kortikalt
bein, med fortynning og tap av trabekler (15), og gkt kortikal porgsistet og fortynning av
korteks, fordi beinomsetningen pa de intrakortikale beinoverflatene gir gkt porgsitet (Figur

3), mens endokortikal beinomsetning fortynner korteks fra innsiden. (15, 16).

Increased Intracortical Bone Remodeling During Lactation in Dogs
Backscattered electron images

Control

Lactating

Figur 3. Intrakortikal beinomsetning (remodellering) med gkt porgsitet hos ammende hund (17).



Amming stimulerer frisetting av melkehormonet prolaktin, og via en negativ feedback pa
hypothalamus og hypofysen hemmes frisetting av folikkelstimulerende hormon (FSH) og
luteiserende hormon (LH) som begge hemmer gstrogenproduksjonen i ovariene (18).
Samtidig vil amming stimulere til gkt produksjon av parathyroid hormon releasing protein

(PTHTrP) fra brystvev som ogsa bidrar til gkt beinresorpsjon som vist i Figur 4 (18)).

LGoRH B LH, L FSH

@ A

= PRL
ch \/\?

LE, L PROG

Ca?z CT
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Figur 4: Under amming frisettes prolaktin (PRL), som hemmer frigjgring av Gonadotropin
releasing hormone (GnRH) i hypothalamus, som igjen hemmer frisetting av gonadotropiner
(LH, FSH) fra hypofysen. Denne prosessen hemmer ovarienens produksjon av gstrogen (E2) og
progesteron (PROG). Lavt gstrogen og gkt PTHrP bidrar til mobilisering av kalsium (Ca) fra
mors skjelett.

Bade lavt gstrogen og gkt PTHrP bidrar til mobilisering av kalsium fra skjelettet og resulterer
i beintap for a dekke behovet for kalsium som trengs for a bygge skijelettet til den nyfadte
(18). Via morsmelk skilles det ut 300-400 mg kalsium daglig (18). Studier har vist at dette i
stor grad mobiliseres fra mors skjelett (18, 19) og resulterer i et beintap pa 1-7 % i lgpet av 6
maneder med fullamming (20-22).



Det er vist at de starste forandringene skjer i trabekuleart beinvev, men at det ogsa er tap av
kortikal beinmasse (11). De som ammer i en kortere periode, har kortere amenore og derfor
mindre beintap (20-24). Noen studier har vist at 12-18 maneder etter avsluttet amming er tapt
beinmasse gjenoppbygget til samme verdier som fgr amming (19, 25, 26). En studie viste at
beinmassen etter at ammingen var avsluttet, var hgyere enn fgr amming (22), mens andre
studier har vist at beinmassen ikke er komplett gjenoppbygget hos kvinner etter avsluttet
amming (20, 27, 28). Det derfor uklart om beintap etter amming er fullstendig gjenoppbygget,
eller om det etter amming er en deficit i beinmasse som vedvarer og som kan bidra til et varig
beintap som vil kunne gjgre enkelte disponert for beinskjarhet senere i livet. Videre kjenner vi

ikke til noen studier pA mennesker som har vist hvordan amming pavirker mikroarkitektur.

Hensikten med dette prosjektet er derfor & undersgke hvordan amming pavirker beinvevets
mikroarkitektur og studere om disse forandringene er reversible eller om det vedvarer etter

avsluttet amming.
Vare hypoteser er at amming:

- Gir kortikal beintap med redusert kortikal beinmasse (BMC) og gkt porgsitet
- Gir trabekuleert beintap med en reduksjon i antall trabekler og tykkelse

- At kortikalt og trabekulaert beintap gjenoppbygges etter avvenning



Material og metode

Deltagere

Dette er en prospektiv studie som inkluderte 100 friske, gravide kvinner i alderen 20 - 42 ar.
Alle ble rekruttert fra Mercy Hospital for Women, Melbourne, Australia i 2008 - 2009.

Inklusjonskriterier var en normal, enkel fgdsel til termin. Totalt 30 kvinner ble ekskludert (6

fordi de ikke ammet, 6 ble gravid pa nytt og 18 hadde bevegelsesartefakter i bildet), mens 24

kvinner ikke magtte til oppfalging. Totalt 46 kvinner fullfgrte denne studien og deltok ved alle

3 malingene, med gjennomsnittlig total oppfalging pa 24 maneder (spredning 12 - 37) etter

fodselen, og det var 17 maneder (spredning 4 - 33) oppfelging etter at de fikk tilbake

menstruasjonen, se Flowchart (Figur 5). Det ble ogsa rekruttert en kontrollgruppe med 29

friske kvinner som ikke var gravide, og ikke ammet. De ble malt to ganger, med en

gjennomsnittlig oppfelging pa 24 maneder (spredning 6 - 63). Skriftlig informert samtykke

ble underskrevet av alle deltakere og studien er godkjent av de etiske komitéer ved Austin

Health, og Mercy Health & Aged Care Human Research, Melbourne, Australia.

100 kvinner hadde 1. skanning
kort tid etter fadsel

81 ammende hadde 2. skanning
etter oppstart med tilleggsneering

19 Ble ekskludert
6 ammet ikke
7 hadde bevegelsesartefalter ved 1. skanning
6 motte ke opp — flvttet eller hadde ikke tid

53 kvinner hadde 3. skanning
etter avshittet amming

28 ble ekskludert
10 hadde bevegelsesartefakier ved 2. skanning
18 motte ikke opp - hadde flyttet eller hadde ilkdke tid

7 ble ekskiudert
6 ble gravid pa nytt
1 hadde bevegelsesartefakt ved 3. skanning

46 kvinner med 3 valide
skanninger er inkludert 1 studien

Figur 5. Flowchart som viser deltagerne som ble eksludert fra studien, og de som ikke fullfgrte

malingene.
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Farste beinmaling av mikroarkitektur ble utfgrt sd raskt som mulig etter fodsel;
gjennomsnittlig 14 dager (spredning 3 - 25) etter fedsel. Andre maling var etter
gjennomsnittlig 5 maneder (spredning 3 - 6) med fullamming, hvor mgdrene ammet 6-10
ganger daglig uten a gi noe annet tilskudd. Tredje maling ble gjennomfart gjennomsnittlig 11
maneder (spredning 5 - 28) etter avsluttet all form for amming. Denne siste malingen ble
foretatt total 24 maneder (spredning 12-37) etter fadsel. Den totale oppfelgingstiden etter
fadsel inkluderte 5 maneder (spredning 3-6) med fullamming 6-10 ganger daglig, deretter 8
maneder (spredning 0-25) med delvis amming 2-4 ganger daglig, som ble kombinert med at
de ga annen nering til barnet, og deretter 11 maneder (spredning 5-28) uten noen form for

amming.
Malinger

Ved hvert oppmgte svarte deltagerne pa et sparreskjema, angaende opplysninger om
sykdommer og helse, medisiner, fysisk aktivitet og opplysning om varighet av amming. Det
ble ogsa malt, hayde, vekt og bein mikrostruktur distalt i tibia (leggbeinet) ved a bruke en
mikro CT (High-resolution 3-dimentional peripheral quantitative computed tomography, HR-
3D-pQCT, XtremeCT, Scanco Medical AG, Brittisellen, Sveits) (29). Denne kvantifiserer
antall trabekler, tykkelse og avstand mellom trabeklene. StrAx1.0 software ble brukt for &
kvantifisere kortikal porgsitet, total, kortikal og trabecular volumetrisk beintetthet (vBMD),
total, kortikal og trabecular tverrsnittsareael (CSA). Totalt, kortikalt og trabekuleert beinmasse
i form av beinmineral innhold (BMC) ble beregnet (BMC = vBMD * CSA). StrAx1.0
software er en ny algoritme som deler maleomrade i kortikalt og trabekulert bein (Straxcorp,
Melbourne, Australia) (30, 31). Variasjonskoeffisientene (CV) for alle disse malingene var
mellom 0,5 og 3 % % (30, 31). Kontroll av maleutstyr ble utfart daglig. For dette formal ble
det skannet et fantom som inneholdt staver av hydroxyapatitt (QRM Moehrendorf, Tyskland).
Stralebelastningen var minimal og pa omtrent 1uSv per pQCT maling.

Statistiske analyser

Ett utvalgs t-test ble brukt for a beregne absolutt og prosentvis beintap (endring i BMC) og for
a teste om beintapet var signifikant forskjellig fra null; (i) under fullamming, (ii) etter
avsluttet fullamming, og (iii) gjennom den totale oppfalgingsperioden for de som ammet og

for kontroller. Varians analyser (ANCOVA) ble brukt for & sammenlikne gruppen som ammet
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med kontrollgruppen, og vi justerte for baseline alder, paritet, hgyde og vekt. Analyser ble

utfart ved bruk av STATA versjon 11.2, og p < 0,05 var valgt som signifikansniva.

Resultater

De 46 kvinnene som ammet hadde en baseline gjennomsnittsalder pa 32,9 ar (standardavvik,
SD = 4,7), hgyde 164,6 cm (SD 7,6) og vekt 72,9 kg (SD 13,9). Mens kontrollene hadde en
gjennomsnittsalder pa 33,6 ar (SD = 7,8), hgyde 163,4 cm (SD 6,6) og vekt 63,2 kg (SD 7,7).

Karakteristika for mikroarkitektur distalt i tibia ved hvert maletidspunkt er vist i Tabell 1.
Under fullamming

Endring i beinmasse under og etter amming, (og i kontrollgruppen) er angitt i mg HA og
prosent, i hver oppfalgingsperiode (Tabell 2). Under fullamming i 5 maneder var det et
beintap i total, kortikal og trabekulaer beinmasse (BMC) distalt i tibia pa henholdsvis 2,3 %
(95 % konfidens intervall (KI) 1,6 — 3,1), 1,8 % (95 % K1 1,1 — 2,4), og 4,0 % (95 % 2,3 —
5,7), alle p < 0,001. Kortikal porgsitet gkte 2,6 % (95 % Kl 1,7 - 3,5), p < 0,001. Antall
trabekler var redusert med 5,5 % (95 % KI 2,6 -8,5), trabeklene var 7,3 % (95 % KI 3,3 —
11,2) tykkere og det var 6,9 % (95 % KI 10,3 — 3,5) stgrre avstand mellom dem (alle p <
0,001).

Etter fullamming

Etter fullamming var det et beintap distalt i tibia i total, kortikal og trabekulaer beinmasse
(BMC) pa henholdsvis 1,1 % (95 % K1 0,4 - 1,9), 0,8 % (95 % K1 0,1 — 1,6), og 1,6 % (95 %
0,3 —2,9), alle p < 0,05. Kortikal porgsitet gkte 3,7 % (95 % Kl 2,8 — 4,6), p < 0,001. Antall
trabekler var redusert med 9,5 % (95 % K1 7,0 — 12,0), trabeklene var 13,5 % (95 % KI 10,3 —
16,7) tykkere og 10,0 % (95 % Kl 7,3 — 12,7) sterre avstand mellom dem (alle p < 0,001).

Vedvarende bein deficit etter avsluttet amming

Etter avsluttet amming var det et vedvarende beintap i total, kortikal og trabekulaer beinmasse
(BMC) pa henholdsvis 3,5 % (95 % Kl 2,5 — 4,4), 2,6 % (95 % Kl 1,8 — 3,4), 0g 5,6 % (95 %
3,9 - 7,4), alle p < 0,001. De som ammet hadde omtrent en dobbel sa stor deficit i beinmassen
som kontrollgruppen, pa 3,5 % kontra 1,7 % for total BMC, 2,6 % kontra 1,1 % for kortikal
BMC og 5,6 % kontra 3,5 % for trabekuleer BMC (alle p < 0,05).
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Diskusjon

Vi rapporterer i denne studien at det var bade kortikalt og trabekulert beintap under amming,
som et resultat av gkt kortikal porgsitet, og tap av trabekler. Beintapet var stgrst under
fullamming, men det var et vedvarende langsommere beintap etter avsluttet fullamming. Etter
avsluttet amming var det en signifikant deficit i beinmasse. Det totale beintapet var omtrent
dobbelt sa stort som beintapet observert i kontrollgruppen, og dette var et resultat av at de som
ammet hadde signifikant stgrre gkning i kortikal porgsitet og tap av trabekler enn kontrollene.

| tidligere studier er det vist at amming har medfart beintap ved maling av beintetthet (BMD)
(18, 20, 21, 24, 25, 28, 32). BMD er et surrogat-mal pa beinstyrke, og lavere BMD er
riktignok assosiert med gkt risiko for brudd (1). BMD gir imidlertid ingen informasjon om
den tredimensjonale mikroarkitektur, som er den strukturelle basis for beinstyrke, og derfor
ogsa for risiko for brudd (5, 8, 26). | dette prosjektet bekreftet vi beintap under amming, fra
malinger i 3D bilder, og vi viste videre hvordan 3D mikro-arkitekturen ble affisert av dette
beintapet. @kt kortikal porgsitet, feerre trabekler og gkt trabekuler avstand, som vist her, er
derfor ny kunnskap om hvordan den 3D arkitektur svekkes ved beintap under amming. Vi
kjenner ikke til andre studier som har vist dette hos ammende kvinner. Derimot bekrefter dette
funn slik det er vist tidligere i dyreforsgk (15, 16)

Det er interessant a se at det faktiske er beintap fra bade kortikalt og trabekulzrt bein. Det er
tidligere rapportert hovedsakelig trabekulaert og mindre kortikalt beintap ved amming (11),
noe som er blitt forklart med at gstrogenmangel rammer det trabekuleare bein (33). Derimot
ser vi i disse malingene at det er beintap ogsa fra kortikalt bein under amming. Siden 80 % av
skjeletter er kortikalt bein (6), og beinomsetningen ikke skjer bare pa de trabekulare
beinoverflatene, men ogsa endokortikalt og intrakortikalt, sa er det forstaelig at ogsa kortikalt
beintap oppstar ved gstrogenmangel og gkt remodellering. Den gkte trabekular tykkelsen som
ble observert i vare funn, var ikke fordi tykkelsen av trabeklene i seg selv gkte, men fordi, de
tynneste trabeklene var gatt tapt pa grunn av perforering, slik at den gjennomsnittlige tykkelse

av de gjenvarende tykkeste trabeklene var gkt.

| denne studien var beintapet sterst under fullamming, slik det ogsa er vist i tidligere studier
(20-25). Men det var overraskende at det deretter var et vedvarende langsommere beintap, til
tross for av annen nering gitt til barnet som fortsatt ble delvis ammet 2-4 ganger daglig
kombinert med annen ernzring til barnet. Disse resultatene star i kontrast til tidligere studier

som har vist enten partiell eller total reversering av beintap 12-18 maneder etter fadselen etter
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at mgdrene ammet mindre, og deretter avsluttet amming og menstruasjonen kom tilbake som
tegn pa at gstrogen nivaet var normalisert (20, 23-26). | dyrestudier er det vist en komplett
reversering av alt beintap, hvor ogsa de endringene i mikro-arkitektur er komplett reversert,
dette til tross for et mye starre beintap under amming blant rotter og mus som ammer (11-14).
For gvrig ma sammenligning med dyrestudier gjeres med forsiktighet, fordi
hormonforandringer og mekanismene som er involvert i beintap og reversering av beintap er

noe annerledes hos dyr enn hos mennesker under amming (11).

Det observerte beintapet var ikke reversert etter avsluttet amming i denne studien. Dette til
tross for at vi hadde en gjennomsnittlig oppfalgingstid pa 24 maneder etter fadsel. Det var
gjennomsnittlig 17 maneder etter at de ammende fikk tilbake menstruasjonen. Dette er lengre
oppfalging enn i noen andre studier som vi kjenner til. Det var derfor overraskende, og vi vet
ikke helt hva det kan skyldes, men muligens kan det tilkomme reversering av beintap etter
lenger oppfelging utover disse 2 arene. Siden vi ikke gnsker a risikere a trekke feil konklusjon
basert pa vare midlertidige funn i dette prosjektet, har vi valgt & forlenge oppfalgingen av

disse kvinnene. Endelige resultater vil derfor foreligge etter ytterligere ett ars oppfalging.

Studien har begrensninger. Siden den er basert pa beinmalinger av mikrostruktur i tibia, og
ikke malinger sentralt i larhalsen som er anbefalt male-omrade for BMD, fordi dette er det
klinisk mest relevante omradet hvor det alvorlige osteoporotiske bruddet oppstar (1, 4).

Dessuten hadde vi en relativt liten kohort i denne studien og kontroll gruppen var ogsa liten.

Konklusjon

Det var bade kortikalt og trabekulaert beintap under amming, og dette beintapet var ikke
reversert etter avsluttet amming i disse midlertidige resultatene. Selv om dette er den mest
omfattende studien som har undersgkt effekten av amming pa bein mikroarkitektur per i dag,
sa trenger vi lengre oppfalging for & avklare om det beintapet under amming reverseres, eller
om det persisterende etter avsluttet amming og medfarer gkt risiko for beinskjarhet senere i

livet.
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Tabell 1. Gjennomsnittsverdier (95 % konfidensintervall (KI)) for mikroarkitektur distalt i tibia ved 3 maletidspunkt for gruppa som
ammet: fer amming, etter fullamming, og etter avsluttet amming og ved 2 maletidspunkt for kontroll gruppa.

Ammende kvinner (n = 46) Kontroll (n = 29)
Baseline Etter Etter avsluttet
Fer amming fullamming ammeperiode Baseline Oppfelging
1.maling 2.maling 3.maling 1.maling 2.maling
Gjennomsnitt Gjennomsnitt Gjennomsnitt Gjennomsnitt Gjennomsnitt
(95 % KI) (95 % KI) (95 % KI) (95 % KI) (95 % KI)
Total BMC (mg HA) 2174 (2086, 2261) 2123 (2036, 2209) 2098 (2012, 2184) 1769 (1628, 1909) 1741 (1596, 1886)
Kortikal BMC (mg HA) 1601 (1548, 1654) 1572 (1520, 1623) 1558 (1508, 1607) 1257 (1165, 1350) 1244 (1149, 1339)
Kortikal porgsitet (%) 54.5 (53.1, 55.8) 55.8 (54.6, 57.0) 57.8 (56.7, 58.9) 51.3 (47.8, 54.8) 52.9 (49.8, 56.0)
Trabekuler BMC (mg HA) 572 (512, 632) 550 (491, 609) 540 (482, 598) 511 (442, 580) 496 (425, 567)
Trabekulaer antall (1/mm) 1.9(1.8,2.0) 1.8(1.7,1.9) 1.6 (1.5,1.7) 1.7 (1.6, 1.8) 1.5(1.5,1.6)

Trabekuler tykkelse (mm) 0.074 (0.069, 0.078) 0.078 (0.074, 0.082) 0.089 (0.086, 0.093) 0.079 (0.073, 0.085) 0.089 (0.083, 0.094)
Trabekuler avstand (mm) ~ 0.47 (0.44,0.49) 050 (0.47,0.53) 056 (0.52,0.59)  0.53 (0.49,0.56)  0.58 (0.53, 0.62)

BMC; beinmineral innhold.
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Tabell 2. Gjennomsnittlig endring (95 % konfidens intervall (KI)) i mikroarkitektur distalt i tibia under og etter fullamming, og i lgpet av
hele oppfalgingsperioden, og i kontrollgruppa, og sammenlikning mellom gruppa som ammet og kontrollgruppa.

Ammende kvinner (n = 46) Kontroll (n = 29)

Endring Endring Endring over
under fullamming etter fullamming ammeperioden Endring
Gjennomsnittlig Gjennomsnittlig Gjennomsnittlig Gjennomsnittlig
(95 % KI) (95 % KI) (95 % KI) (95 % KI)

Total BMC (mg HA) -51.2 (-68.4, -33.9)° -24.5(-39.8, -9.2)° -75.7 (-96.0, -55.4)° -27.5 (-51.9, -3.1)*¢
Total BMC (%) -2.3(-3.1,-1.6)° -1.1 (-1.9, -0.4)° -3.5(-4.4, -2.5)° -1.7 (-3.1, -0.3)**
Kortikal BMC (mg HA) -29.1 (-39.5, -18.6)° -14.2 (-26.0, -2.3) -43.2 (-56.2, -30.3)° -12.8 (-30.1, 4.6)°
Kortikal BMC (%) -1.8 (-2.4,-1.1)° -0.8 (-1.6, -0.1) -2.6 (-3.4,-1.8)° -1.1 (-2.5, 0.3)°
Kortikal porgsitet (%) 2.6 (1.7, 3.5)° 3.7 (2.8, 4.6)° 6.4 (5.3, 7.5)° 3.6 (0.8, 6.5)*"
Trabekuler BMC (mg HA) -22.1 (-32.2, -12.0)° -10.2 (-17.5, -2.9)° -32.3 (-44.4, -20.1)° -14.8 (-23.5, -6.0)**
Trabekulzer BMC (%) -4.0 (-5.7, -2.3)° -1.6 (-2.9, -0.3)° -5.6 (-7.4, -3.9)° -3.5 (-5.4, -1.5)*¢
Trabekuler antall (%) -5.5 (-8.5, -2.6)° -9.5 (-12.0, -7.0)° -14.8 (-17.7, -11.8)° -9.7 (-13.2, -6.2)"¢

Trabekuler tykkelse (%)
Trabekuler avstand (%)

7.3(3.3,11.2)°
6.9 (3.5, 10.3)°

13.5 (10.3, 16.7)°
10.0 (7.3, 12.7)°

23.9 (18.0, 29.9)°
18.1 (14.1, 22.2)°

13.7 (8.0, 19.5)°¢
10.1 (5.4, 14.9)%°

BMC = bein mineral innhold.

Endring under amming (2. minus 1. méling), etter fullamming (3. minus 2. méling) og over hele oppfelgingsperioden (3. minus 1. maling).
2P < 0,05, °P < 0,01, °P < 0,001 er p-verdier for forandringer innen gruppene ved bruk av t-test.

9P <0,05,¢P < 0,01, "P < 0,001 ANCOVA justert for alder, paritet, hayde og vekt for ssmmenligning av kontroller og ammende kvinner.



