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Cigza, laktacja a gestos¢ mineralna kosci

Pregnancy, lactation and bone mineral density
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Streszczenie

Cigza i laktacja prowadzg do spadku gestosci masy kostnej (BMD — bone mineral density), co ma zwigzek
z mobilizacjg wapnia ze szkieletu. W adaptacji do zwiekszonego zapotrzebowania na wapn bierze udziat szereg
mechanizmow. Wykazano jednak, ze po zakoriczeniu laktacji BMD wraca do wartosci wyjsciowych. Wydaje sie,
Ze cigze, nawet wielokrotne, oraz powtarzajgce sie okresy karmienia nie majg wptywu na rozpoznanie 0steoporozy
w pdzniejszym Zyciu.

Wykazano, ze kobiety bedace matkami majg takie samo lub wyzsze BMD oraz nizsze ryzyko ztamania w porownaniu
z nierodkami. Nalezy jednak pamietaC o rzadkiej jednostce chorobowej jakg jest osteoporoza zwigzana z cigzg
i laktacja (PLO). Manifestuje sie ona bolami krzyza, a prowadzi do nigjednokrotnie licznych ztamari kompresyjnych
kregow i potencjalnie powaznych konsekwencji zdrowotnych.
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Abstract

Evidence shows that pregnancy and lactation lead to the decrease of bone mineral density (BMD), which is related
to mobilization of skeletal calcium. Numeorous mechanisms are involved in maternal adaptation to the increased
demand for calcium. BMD has been proved to return to the baseline level after weaning. Pregnancies and long or
repeated periods of feeding do not seem to determine the diagnosis of osteoporosis in later life. In fact, women
with multiple pregnancies have been shown to have the same or higher BMD and lower fracture risk compared with
nulliparous women.

Pregnancy and lactation-associated osteoporosis (PLO) is a rare disease entity. It manifests itself as low back
pain, and often leads to a number of vertebral compression fractures and, therefore, to potentially serious health
consequences.
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Jednym z najbardziej istotnych elementéw okre$lajacych
wytrzymato$¢ kosci jest jej ggsto$¢ mineralna (bone mineral
density — BMD). Udowodniono, ze spadek BMD o 10% podwa-
ja ryzyko ztamania [1]. W $wietle aktualnej wiedzy fakt stwier-
dzenia obnizonej BMD nie moze by¢ jednak jedynym wskaza-
niem do leczenia. Najwazniejsze znaczenie ma wilasnie ryzyko
ztamania, na ktore sklada si¢ szereg czynnikéw m.in. szczupta
budowa ciata, palenie papierosow, wiek powyzej 65 lat, przebyte
ztamanie niskoenergetyczne po 40 r.z., menopauza przezd 45 r.z.,
wspotistniejaca terapia kortykosteroidami, zlamanie blizszego
konca kosci udowej u rodzicow. Catosciowo obejmuje je np. kal-
kulator FRAX, pozwalajacy obliczy¢ takie ryzyko [2].

Ciaza i laktacja powoduja zachwianie gospodarki wapnio-
wej w organizmie kobiety i prowadza do obnizenia BMD. Cho-
ciaz zreguly na wiele lat poprzedzaja wiek, w ktorym najczesciej
ujawnia si¢ osteoporoza, mozna przypuszczac, ze ich przedtu-
zenie (np. w postaci wielorédztwa, przedtuzonej laktacji) moze
przyczyni¢ si¢ do pogorszenia jako$ci kosci, a w konsekwencji
zwigkszaé ryzyko ztamania. Jakie zatem czynniki powoduja ob-
nizenie BMD u kobiet cigzarnych i karmiacych i czy rzeczywi-
Scie dzietno$¢ ma zwiazek z rozwojem osteoporozy i ztamania?
Ciaza

Badajac zwiazek ciazy ze ztamaniem niskoenergetycznym
nalezy zdawac¢ sobie sprawg, ze nigdy nie beda dostgpne ,,najsil-
niejsze” dowody, jakimi sa dowody z badan randomizowanych,
podwojnie zaslepionych, kontrolowanych placebo — wynika to
z braku mozliwosci ,,za$lepienia” cigzy w stosunku zaréwno do
badacza jak i uczestniczki badania. Opieramy si¢ zatem na ba-
daniach retrospektywnych, przekrojowych, obserwacyjnych czy
kohortowych.

Istotna kwestia metodologiczna jest takze sama analiza
BMD. Na oceng technika rentgenowskiej absorbcjometrii dwu-
wiazkowej (DEXA) wptyw maja takze tkanki migkkie napotyka-
ne na drodze promieni. Wzrost masy ciata i zmiany w zawartosci
tkanek migkkich (np. przesunigcie ptynéw) moga powodowac
uzyskanie nieadekwatnych pomiarow BMD i prowadzi¢ do fat-
szywych wnioskoéw. Na ksztalttowanie BMD wptywa ponadto
W sposob istotny zawarto§¢ tkanki ttuszczowej i pozathuszczo-
wej w organizmie. Kompartmenty te ulegaja istotnym zmianom
podczas ciazy, dlatego wazne jest ich uwzglednienie przy ocenie
warto$ci BMD przed i po ciazy. Z zasady nie dokonuje si¢ ba-
dan z uzyciem promieniowania rentgenowskiego w czasie trwa-
nia ciazy. Zwykle zatem aby poréwna¢ BMD sprzed i po ciazy
ocenia si¢ densytometri¢ wykonana przed koncepcja oraz po
porodzie. Niejednokrotnie okresy migdzy kolejnymi badaniami
wydtuzaja sig do kilku lat.

Najwazniejsze znaczenie dla uwapnienia ko$¢ca ma wapn.
W czasie pierwszych 20 tygodni ciazy ptodowi dostarczane
jest 50mg wapnia dziennie, a ilo$¢ ta wzrasta do 330mg/dobg
w ostatnim trymestrze. Ogotem podczas ciazy ptod otrzymuje
25-30g wapnia, co stanowi 2-3% calkowitej zawartosci wapnia
w organizmie matki [3]. Poziomy wapnia w surowicy cigzarnej
zmieniaja si¢. St¢zenie wapnia catkowitego maleje z powodu
obnizonego st¢zenia wigzacych go albumin, natomiast stezenie
wapnia zjonizowanego pozostaje w normie. Poniewaz badanie
wapnia calkowitego zlecane jest czgsciej i w ciazy jego
wynik jest czgsto nieprawidlowy, pokutuje bledne pojecie
»fizjologicznej nadczynno$ci przytarczyc w ciazy”. Jest ono
takze rezultatem pomiaréow poziomu PTH w surowicy za pomoca
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malo specyficznych testow starej generacji (lata 70. i 80. XX
wieku), ktore wykazywaly wysokie stezenia PTH podczas ciazy
(mierzyty one takze nieaktywne fragmenty czasteczki PTH) [4].

Tymczasem wspotczesne metody radioimmunologiczne wy-
kazuja, ze stezenie PTH w poczatkowym okresie ciazy miesci
si¢ w dolnych granicach normy, nastgpnie wzrasta, ciagle jej nie
przekraczajac. Innymi stowy przytarczyce podlegaja umiarkowa-
nej supresji w pierwszym trymestrze ciazy. Stezenie 1,25-dihy-
droksywitaminy D u cigzarnych wzrasta, do czego w najwigk-
szym stopniu przyczynia si¢ produkcja w nerkach, w mniejszym
— w doczesnej, tozysku i nerkach ptodu [3].

Gltoéwna matczyna adaptacja do zwigkszonego zapotrzebo-
wania na wapn przez ptod jest zwigkszone jelitowe wchtanianie
wapnia oraz wzrost jego reabsorbcji nerkowej. Mimo wzrostu
reabsorbcji nerkowej wydalanie wapnia z moczem jest wysokie
z powodu wspotistniejacej hiperfiltracji nerkowej [3]. Zwykle te
fizjologiczne mechanizmy, ktérym towarzyszy wysokie stgze-
nie matczynych estrogendw, zabezpieczaja duze potrzeby mat-
ki i ptodu. Dlatego — co wykazato kilka badan — jesli cigzarna
pozostaje na diecie z normalna podaza wapnia jego dodatkowa
suplementacja nie ma wptywu na BMD matki [5-7].

Wigkszos¢ dostepnego pismiennictwa podaje, ze w cigzy ma
miejsce spadek matczynego BMD $rednio o ok. 5% [8-10]. Do-
tyczy to gtéwnie miejsc bogatych w kos¢ beleczkowa (odcinek
ledzwiowy kreggostupa), ktora uwazana jest za bardziej aktywna
metabolicznie, ale takze szybciej podlegajaca naprawie. Na prze-
wage procesOw resorpcji wskazujg takze posrednio inne dane.
W badaniu Black i wsp. autorzy dowiedli wzrostu markeréw re-
sorpcji kostnej od poczatku ciazy do ok. 28. tygodnia, natomiast
stabilny poziom wskaznikéw koSciotworzenia do 28. tygodnia
z ich wyraznym wzrostem od 36 tygodnia [11].

Laktacja

Podczas karmienia naturalnego matka dostarcza dziecku
od 200 do 400mg wapnia dziennie (jesli karmi bliznigta — do
1000g). Szacuje sig, ze w ciagu jednego okresu laktacji trwaja-
cego 3-6 m-cy ilos¢ wapnia przekazywana dziecku z mlekiem
matki jest wigksza niz w catym okresie ciazy [3]. Efektem tego
jest przejsciowa redukcja BMD. Z reguly powr6t do wartosci
sprzed ciazy nastgpuje po 6-18 miesiacach [12]. Sa dane mo-
wiace, ze im dhuzszy czas karmienia tym wigkszy spadek BMD
[13]. Obserwuje si¢ jednak zjawisko przeciwne — brak dalszego
spadku BMD po okresie 6-miesigcznej laktacji mimo jej dalsze-
go trwania, co powodowane jest prawdopodobnie przez spadek
zapotrzebowania dziecka na mleko spowodowane rozszerzaniem
diety po 6 miesiagcu zycia [14]. Uwaza sig, ze do redukcji BMD
podczas karmienia piersia przyczynia si¢ supresja osi podwzgo-
rzowo-przysadkowej, spowodowana przez laktacje amennorhea,
hiperprolaktynemia i zwiazane z nig niskie st¢zenie estrogendw.
Sugeruje sig, ze mediatorem spadku jakosci kosci w tym okre-
sie jest takze PTHrP (parathormone related peptide), ktory pro-
dukowany jest przez liczne tkanki matki [gruczoty piersiowe]
i ptodu [tozysko, sznur pgpowinowy, owodnia]. W ciazy rola tej
czasteczki jest odwrotna i polega na regulacji przeztozyskowego
transportu wapnia do ptodu, hamowaniu resorbcji kostnej i wzro-
Scie hydroksylacji witaminy D [15].

Podobnie jak w przypadku ciazy wykazano, ze podaz wap-
nia nie zapobiega spadkowi BMD ani nie wptywa na stgzenie
markerow obrotu kostnego [16].
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Zwiazek ciazy, dzietnosci i laktaciji
z osteoporozg i ryzykiem ztamania
w starszym wieku

Klinicznie najbardziej istotnym zagadnieniem jest odpo-
wiedz na pytanie, czy ciaza i wielodzietno$¢ oraz fakt karmienia
maja zwiazek z ryzykiem rozwoju osteoporozy w starszym wie-
ku i czy zwigkszaja ryzyko ztamania. Analiza wigkszoS$ci dostep-
nych badan sktania do wniosku, ze kobiety, ktore byty w ciazy
przynajmniej raz, nie maja obnizonego BMD ani czg$ciej rozpo-
znawanej osteoporozy w poréwnaniu z kobietami, ktoére nie sq
matkami. Wykazano nawet, ze kobiety, ktore rodzity maja $red-
nio o 3-5% wyzsze BMD niz te, ktore nigdy nie rodzity [17].
Murphy i wsp. ocenili, Ze najwyzsze wartosci BMD miaty kobie-
ty, ktore nigdy nie byly w ciazy, posrednie — te, ktore byty w cia-
7y raz w zyciu, natomiast najwyzsze — kobiety, ktore miaty dwo-
je lub wigcej dzieci [18]. Nie wszyscy autorzy potwierdzaja te
spostrzezenia [19]. Nie ma takze jednoznacznych wyjasnien tego
zjawiska — jednym z nich moze by¢ wigksza odpornos$¢ kosci na
skrgcanie 1 wigksze wymiary glowy kosci udowej [20]. Wykaza-
no, ze ciaza nie powoduje wzrostu ryzyka ztamania niskoener-
getycznego, a wérod kobiet, ktore miaty trojke lub wigeej dzieci
ryzyko ztamania bylo 35-40% nizsze niz u kobiet bezdzietnych
[21]. Badania na duzych populacjach kobiet - SOF [22], MEDOS
[23], EVOS [24] odnotowatly taka samg czgsto$¢ ztaman u ko-
biet, ktore wielokrotnie rodzity jak u kobiet nigdy nie bgdacych
w cigzy. Hillier i wsp. udowodnili ponadto, Ze mniejsze ryzyko
ztamania byto niezalezne od warto$ci BMD —na co wptyw miaty
mie¢ inne, blizej nieokreslone czynniki [25]. W jednych pracach
nie znaleziono zadnego zwiazku migdzy czasem trwania lakta-
cji a ryzykiem ztamania lub zwigkszong ich czgstoscia [19, 25],
a w innych wprost przeciwnie [26].

Osteoporoza zwigzana z laktacja i cigzag

Pomimo braku negatywnego zwiazku obnizonego BMD
na ryzyko ztamania w dtugofalowej perspektywie, wyrdznia si¢
rzadka jednostkg chorobowa jaka jest osteoporoza zwigzana z cig-
74 1 laktacja (pregnancy and lactation-associated osteoporosis —
PLO). Do tej pory opisano ok. 100 przypadkow, pierwszy z nich
w 1948 roku. Choroba dotyczy najczgsciej kobiet o szczuptej
budowie ciata, pierworddek, zwykle ujawnia si¢ w trzecim try-
mestrze lub wezesnym potogu. Najczesciej skutkuje ztamaniami
trzonow kregow [27]. Klinicznie manifestuje sig silnymi bolami
okolicy lgdzwiowo-krzyzowej, a takze ubytkiem wzrostu [3].

Do niedawna uwazano ja za schorzenie o tagodnym przebie-
gu, ulegajace samowyleczeniu, ale w konteksScie pojawiajacych
si¢ doniesien o np. o$miu ztamaniach kregdéw stwierdzonych po
porodzie lub konieczno$ci kyfoplastyki u chorej w potogu, uwaza
si¢, ze mimo swojej rzadkosci jest to choroba obarczona mozli-
woscia wystapienia powaznych powiktan [28, 29]. Mata liczba
chorych nie pozwala na wyciagnigcie jednoznacznych wnio-
skow, jednak ryzyko ztamania w ewentualnej kolejnej ciazy jest
podwyzszone, o czym pacjentka powinna zosta¢ poinformowa-
na. Nalezy zebra¢ wywiad co do czynnikoéw ryzyka ztamania,
ktore moga, ale nie musza by¢ obecne.

U podtoza PLO lezy prawdopodobnie nadprodukcja PTHrP
1 wzgledny niedobor kalcytoniny. Kobietom karmiacym zaleca
si¢ zwykle odstawienie dziecka od piersi; nastgpowy wzrost ste-
zenia estrogenéw powoduje najczesciej powrét BMD do wyz-
szych warto$ci (o 3-8%) [30]. Nie ustalono do tej pory optymal-
nego sposobu leczenia PLO ze wspotistniejacym ztamaniem,
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jednak z sukcesami stosuje si¢ bisfosfoniany. Istnieja doniesienia
o terapii ranelinianem strontu [31].

Whioski

Mimo, ze cigza i laktacja doprowadzaja do spadku BMD,
jest on przejSciowy i nie wymaga leczenia. Nie udowodniono,
aby oba te stany predysponowaly kobiety do osteoporozy lub
zwigkszaly ryzyko zlaman. Nalezy zwroci¢ uwage na fakt, ze
u kobiet zglaszajacych w ciazy ,bdle krzyza” ich przyczyna
moze by¢ osteoporoza ci¢zarnych ze wspolistniejacymi zlama-
niami kompresyjnymi kregow.
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