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Osteoporoza zwiazana z ciaza i laktacja
Pregnancy and lactation-associated osteoporosis

STRESZCZENIE

Osteoporoza zwigzana z cigza i laktacjg (PLO,
pregnancy and lactation-associated 0Steoporosis)
to rzadko wystepujgca forma osteoporozy preme-
nopauzalnej o zwykle cigzkim przebiegu, niejed-
noznacznej przyczynie i nieustalonym sposobie
leczenia. Manifestuje sie jako silny bdl kregostu-
pa, zaburzenia jego statyki i zmniejszenie wzrostu
pod koniec cigzy lub w okresie laktacji, co wynika
z niskoenergetycznych ztaman trzondw kregow.
Zaprzestanie laktacji i wdrozenie farmakoterapii
(witamina D, teryparatyd, bisfosfoniany) skutkuje

WSTEP

Osteoporoza zwiazana z cigza i lakta-
cja (PLO, pregnancy and lactation-associated
osteoporosis) jest rzadka forma osteoporozy
o cigzkim przebiegu i niejednoznacznej przy-
czynie. Objawia si¢ pod koniec ciazy (zwykle
w trzecim trymestrze) lub w pierwszych mie-
sigcach po porodzie jako silny bdl kregostu-
pa utrudniajacy wykonywanie podstawowych
czynnosci zyciowych, poglebienie kifozy pier-
siowej, zmniejszenie wzrostu. Najczgscie] wy-
stepuje w pierwszej ciazy, rzadko ujawnia si¢
po raz pierwszy w kolejnych cigzach [1-4]. Do
tej pory opisano ponad 300 przypadkéw tej
choroby. Najbardziej liczne opisy serii przy-
padkéw dotycza 107 [4], 52 [1], 34 [5], 32 [6],
24 [2], 13 [7] i 12 [8] kobiet. Dolegliwosci sa
nastepstwem  niskoenergetycznych zlaman
trzondw kregowych, ktérych przyczyna jest
zmniejszenie mineralnej masy kosci i obcia-
zenie mechaniczne w ciazy. U wielu chorych
mozna zauwazy¢ istniejace wezesniej czynniki

zwykle ustgpieniem bolu i znaczng poprawg gesto-
$ci mineralnej ko$ci. W dalszym przebiegu choroby,
kolejne ztamania pojawiajg si¢ jednak u ponad 20%
kobiet. W pracy przedstawiono trudnosci w diagno-
styce i leczeniu osteoporozy powiktanej wieloogni-
skowymi ztamaniami trzonow kregow piersiowych
i ledzwiowych u kobiety z PLO i z przebytg gruzlica.
Leczenie za pomocg teryparatydu i denosumabu
przyniosto poprawe, ale nie spowodowato remi-
sji choroby.
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ryzyka osteoporozy. Predyspozycje rodzin-
ne pod postacia ztamaf osteoporotycznych
u cztonkéw rodziny byly obecne u 20 z 52 oce-
nianych pod tym katem chorych [1]. Opisywa-
no tez wrodzona famliwos$¢ kosci, przebyty ja-
dlowstret psychiczny, steroidoterapig, celiakie,
co mogto sugerowaé wtérnag osteoporoze, ale
niewatpliwie ztamania kostne pojawialy si¢ do-
piero w okresie okotoporodowym [1, 2, 5]. Za
czynniki sprzyjajace osteoporozie w przebiegu
cigzy uznano niepowsciagliwe wymioty ciezar-
nych, leczenie heparyna, dtugotrwale unieru-
chomienie [1].

Fizjologicznie ciaza powoduje niewielkie
zmiany gestosci mineralnej kosci (BMD, bone
mineral density), a w czasie karmienia piersia
utrata BMD zwtaszcza w kosci gabczastej wy-
nosi przecigtnie 3-10% w okresie 2-10 mie-
siecy [9]. Resorpcja kosci matki wzrasta przej-
Sciowo w trzecim trymestrze ciazy i w czasie
laktacji, stanowiac Zrédlo wapnia na potrzeby
szkieletu dziecka. Za nasilenie resorpcji od-
powiada¢ ma znacznie zwigkszona produk-
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cja czynnika podobnego do parathormonu
(PTHrP, parathyroid hormone-related protein),
zwickszone stezenie prolaktyny i poporodowe
zmniejszenie syntezy estrogendw w jajnikach
[10]. Gestos¢ mineralna ko$ci normalizuje si¢
w okresie 12-18 miesigcy po laktacji, a ba-
dania statystyczne nie wskazuja na gorsza ja-
koS¢ kosci u wielorddek [11]. U kobiet z PLO
zmiany w koSciach sa bardziej nasilone, co by¢
moze wynika¢ z ich mniejszej gestoSci przed
cigza i nadmiernej wrazliwo$ci na czynniki de-
mineralizujace w okresie okoloporodowym.
Wyniki badan laboratoryjnych oceniajacych
ewentualne zaburzenia gospodarki wapniowo-
-fosforanowej w PLO nie odbiegaja w sposdb
jednoznaczny od normy. Kazuistyka choroby,
niejednoznaczne przyczyny i patomechanizm
sprawiaja, ze do tej pory nie zostaly opracowa-
ne standardy jej leczenia.

Celem pracy bylo przedstawienie trud-
nosci w diagnostyce i leczeniu ciezkiego przy-
padku tej choroby, zwlaszcza ze zastosowano
leczenie denosumabem, co wedtug wiedzy au-
toréw zostato wczesniej opisane tylko u jedne;j
pacjentki [12].

OPIS PRZYPADKU

Do kliniki przyjeto 33-letnia kobiete ze
ztamaniami trzonéw kregéw Th7-12 i L1-4. Pa-
cjentka z ciazy donoszonej, w dziecifistwie roz-
woj prawidlowy. Warunki zyciowe ma dobre,
nie naduzywa alkoholu, nie pali papieroséw,
miesiaczkuje regularnie. W 14. roku zycia
przeprowadzono pelne leczenie przeciwprat-
kowe z powodu gruZlicy naciekowej z rozpa-
dem ptuca prawego i rozsiewem proséwkowym
do phuca lewego. Przy rozpoznaniu gruzlicy
masa ciata 38 kg (< 3 centyla). W 26. roku
zycia pojawily si¢ silne dolegliwo$ci bélowe
kregostupa bez uchwytnej przyczyny. Rezo-
nans magnetyczny kregostupa wykazal wtedy
jedynie zgrubienie i adhezj¢ blaszek pajeczy-
néwki otaczajacych korzenie rdzeniowe w tyl-
nej czeSci kanalu kregowego. Obraz koSéca
w MRI i w scyntygrafii koSci byt prawidtowy.
Wysunieto jednak podejrzenie gruZlicy krego-
stupa i rozpoczgto kuracje przeciwpratkowa,
zastosowano tez gorset ortopedyczny, dzigki
ktéremu zmniejszyt si¢ bol. Po okoto 5 miesia-
cach w kontrolnym MRI ponownie nie stwier-
dzono zmian patognomonicznych dla gruzlicy
i wycofano si¢ z leczenia przeciwpratkowego.
Uwidoczniono torbiel okotokorzeniowa wiel-
koSci 6 X 3 mm na wysokosci Th8/9. Zapro-
ponowano leczenie operacyjne tej torbieli, ale
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do zabiegu nie doszlo, poniewaz pacjentka
zaszta w ciaz¢. W czasie ciazy, a jeszcze bar-
dziej po fizjologicznym porodzie, nasility si¢
bole kregostupa, znacznie poglebila sie kifoza
piersiowa. W kolejnym MRI kregostupa, wy-
konanym 3 miesigce po porodzie w 2014 roku,
stwierdzono ztamania patologiczne trzonéw
kregobw Th 8-12 i L1-4 oraz torbiele oko-
lokorzeniowe S$rednicy do 8 mm po stronie
prawej w otworach miedzykregowych Th8/9,
Th9/10 i obustronnie w otworach migdzykre-
gowych Th10/11. W tym okresie pacjentka
przebywata za granica. Z niepelnej dokumen-
tacji lekarskiej wynika, ze masa mineralna ko-
$ci byta zmniejszona (Z-score dla krggostupa
ledzwiowego wynosit (-)3,1, a dla szyjki koSci
udowej (-)2,2. Nie stwierdzono wéwczas istot-
nych zaburzefi gospodarki wapniowo-fosfora-
nowej ani niedoboru witaminy D. W leczeniu
zastosowano gorset ortopedyczny (3 mies.),
witaming D w dawce dobowej 20 000 j., jed-
norazowo denosumab 60 mg, a potem analog
parathormonu (teryparatyd) 20 ug/dobe przez
8 miesiecy i kolejno denosumab 60 mg co
6 miesigcy podskornie przez 2,5 roku do mar-
ca 2017 roku. Uzyskano znaczne zmniejszenie
bolu i kifozy piersiowej. W sierpniu 2017 roku
przeprowadzono diagnostyke reumatologicz-
na. Nie ustalono przyczyn ztaman trzonéw kre-
gowych ani niskiej BMD, ktdra nie zmienila si¢
istotnie od 2014 roku, mimo leczenia. Utrzy-
mano suplementacje witaminy D (5000 j./d.)
i wapnia (2000 mg/d.).

Dla poglegbienia diagnostyki chora przy-
jeto na oddzial endokrynologiczny jesienia
2017 roku po 6 miesigcach od ostatniej iniekcji
denosumabu. Pacjentka nie zgtaszata dolegli-
wosci oprécz pobolewania kregostupa. Stan
og6lny byt dobry, masa ciata 57 kg, wzrost
168 cm, BMI 20,4 kg/m?. W badaniu fizykal-
nym, oprécz tkliwosci przy palpacji wzdhuz kre-
gostupa, nie stwierdzono odchylen od normy.

Wyniki podstawowych badan laboratoryj-
nych, funkcja nadnerczy, gonad i tarczycy byly
prawidlowe, podobnie jak stgzenia hormonu
wzrostu, zelaza, ferrytyny i witaminy B,,. Wy-
niki badan w kierunku celiakii byly ujemne.
Stezenie IGF-1 bylo obnizone. Oceniajac go-
spodarke wapniowo-fosforanowa, stwierdzono
cechy zmniejszonego obrotu kostnego (male
stezenia parathormonu, osteokalcyny i aktyw-
no$¢ fosfatazy alkalicznej) oraz obnizone steg-
zenie kalcytriolu przy bardzo dobrym zaopa-
trzeniu w witamine D. Odstawiono wszystkie
leki i po kolejnych 3 miesiacach stwierdzono
niewielki wzrost parametréw koSciotworzenia



Tabela 1. Wyniki badan laboratoryjnych

Parametr, materiat Normy, jednostki Pazdziernik 2017 Luty 2018 Pazdziernik 2018
Kalcemia 8,4-10 mg/d| 9,0 10,1 98
Fosfatemia 2,3-4,7 mg/dl 3K 3,8 3,6
Parathormon 11-67 pg/ml 13,8 27,4 24,5
25(0H)D > 20 ng/ml 68,5 51,2 52,6
1,25(0H),D 25-86,5 pg/ml 9,0 28,3 37,8
Fosfataza alkaliczna 40-150 U/ 36i39,8 55 57
IGF-1 115-307 pg/ml 105 108 127
ICTP 2,1-5,6 ug/l 47 43
Osteokalcyna 13-48 ng/ml 9,9 15,9 19,15
Pyrylinks D (m,,) 3,0~7,4 nmol/mmol 7.8 8,82 =
kreatyniny
Kalciuria dobowa 100-300 mg 246 163 200
Przyjmowane leki Wapn 2 g/d. - Wapn 1 g/d.
WD 5 tys. j./d. WD 2 tys. j./d.
Odstep czasowy od 6 miesiecy 9 miesigcy 18 miesigcy

iniekcji denosumabu

25(0H)D — 25-hydroksywitamina D, 1,25(0H),D — 1,25 dihydroksywitamina D, IGF-1 — insulinopodobny czynnik wzrostu 1, ICTP — C-telopeptyd
kolagenu I, WD — witamina D,, Pyrylinks D — dezoksypirydynolina, m,, — mocz dobowy

Tabela 2. Densytometria (DXA)

Badany parametr Miejsce szkieletu 2015  Pazdziernik 2017 Pazdziernik 2018
BMD (Z-score) Kregostup ledzwiowy -3,1 -3,1 -3,2
Szyjka kosci udowej -2,2 -1,7 2,4
Przedramig — czes$¢ dystalna (1/3) +0,3 0,0
Przedramie — czg$¢ ultradystalna -2,3 -2,6
Cate ciato -1,5 -1,5
Wspofczynnik bezttuszczowej 4,96 5,09

masy konczyn [kg/m?]

(fosfataza alkaliczna, osteokalcyna), natomiast
markery resorpcji kosci (ICTP, Pyrylinks D)
nie zmienily si¢. Wyniki badan laboratoryjnych
przedstawiono w tabeli 1.

Gesto$¢ mineralna koSci w  zakresie
kregostupa lgdzwiowego nie zmienita si¢ od
2014 roku, a nieznacznie zwigkszyla si¢ w obre-
bie szyjki koSci udowej (Z-score (-)1,7). Pomiar
BMD dla catego ciata wskazywat na osteope-
nie, natomiast BMD w zakresie koSci korowe;j
przedramienia byla prawidtowa. Analiza skta-
du ciata wykazala niedob6ér masy migSniowe;j
(obnizona warto$¢ wspdtczynnika bezttuszczo-
wej masy konczyn/m?*) — ALMI (tab. 2).

W scyntygrafii koSci uwidoczniono ogni-
ska zwigkszonego gromadzenia znacznika
w trzonach kregéw Th6-Th8 (kregi o obnizonej
wysokosci — stan po ztamaniu), trzonie kregu
L2 oraz wyrostku poprzecznym kregu L2.

W badaniu MRI kregostupa (ryc. 1)
nie stwierdzono Swiezych ztaman. Uwidocz-
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niono niewielkie poglebienie fizjologicz-
nej kifozy piersiowej, poglebienie blaszek
granicznych i obnizenie wysokoS$ci trzonéw
Th7-L4 (mniej zaawansowane, podobne
zmiany w trzonach Th4, ThS i L5) — obraz
przebytych zlaman trzonéw kregbéw, wypu-
kliny krazkéw miedzykregowych w odcinku
ledzwiowym, guzki Schmorla blaszek graniczny-
ch trzonéw Th9-11 z niewielkimi strefami zwy-
rodnienia tluszczowego szpiku kostnego w ich
sasiedztwie w trzonach Th10 i Thll, torbiele
okotokorzeniowe w otworach migdzykregowych
odcinka Th. Radiolog sugerowat przebyta
chorobe Scheuermanna.

Nie ponowiono leczenia denosuma-
bem. Utrzymano suplementacj¢ witaminy D
(2000 j./d.) i wapnia (1000 mg/d.). Zalecono
zwickszenie aktywnosci fizycznej i rehabili-
tacjg, aby poprawi¢ obrét kostny i wzmocnic
gorset migSniowy kregostupa. Z punktu widze-
nia ortopedy i neurochirurga, zaawansowanie

z cigg i lakt
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Rycina 1. Rezonans magnetyczny odcinka piersiowego i piersiowo-ledzwiowego kregostupa. Strzatkami oznaczono trzony kre-
gow z przebytymi ztamaniami

i lokalizacja zmian nie kwalifikowaly chorej do
leczenia operacyjnego. Pacjentka odbyla dwa
krétkie kursy rehabilitacji, nie zwigkszyta jed-
nak codziennej aktywnosci fizycznej ze wzgle-
du na nasilajacy si¢ bol kregostupa i obawe
przed kolejnymi ztamaniami.

Po péttora roku od odstawienia denosuma-
bu chora ponownie przyjeto na oddziat endokry-
nologiczny (pazdziernik 2018 r.). Obserwowano
normalizacje stezenia IGF-1, dalszy niewielki
wzrost stezenia PTH i markeréw obrotu kostnego
(osteokalcyna, fosfataza alkaliczna, ICTP, pyry-
links D) oraz prawidlowe parametry gospodarki
wapniowo-fosforanowej. Poprawil si¢ wspdtczyn-
nik bezthuszczowej masy konczyn, ale jego wartos¢
nadal byta mniejsza niz 5,5 kg/m?, co odpowiada
niedoborowi masy mig§niowej. Gesto$¢ mineral-
na kosci zmniejszyta si¢ w zakresie kregostupa le-
dzwiowego 0 4,5%, w zakresie szyjki koSci udowej
0 12,4%. Pomiar BMD calego ciata wskazywat na
niska mas¢ kostna i nie wykazat zmiany w ciagu
ostatniego roku (tab. 2). Nie stwierdzono nowych
zlaman kostnych, ale pacjentka skarzyla si¢ na
wyraznie wigkszy bdl kregostupa niz w czasie le-
czenia denosumabem. Rozpoznano osteoporoze
zwigzana z ciaza i laktacja. Wobec braku realnej
mozliwosci leczenia teryparatydem i braku ak-
ceptacji bisfosfonianéw przez chora, powrdcono
do leczenia denosumabem, zalecajac antykon-
cepcje hormonalng i éwiczenia ogélnorozwojowe
oraz chodzenie z uzyciem podparcia.

OMOWIENIE

W pracy przedstawiono przypadek mto-
dej kobiety z patologicznymi zlamaniami
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trzonéw kregowych i niedoborem mineralnej
masy koSci o niejednoznacznej przyczynie. Nie
stwierdzono endokrynopatii ani zaburzefi go-
spodarki wapniowo-fosforanowej, ktére mo-
glyby by¢ podtozem takiego stanu. Nie bylo
przestanek dla poszukiwania okre§lonej choro-
by uwarunkowanej genetycznie. Gruzlica ptuc
przebyta w okresie mtodzienczym i lokalizacja
zmian w obrebie kregostupa mogly sugerowac
istnienie gruzlicy koSci. Czterokrotne (w okre-
sie 6 lat) badanie za pomoca MRI, ktory jest
uwazany za szczeg6lnie czuta metode obrazo-
wania zmian gruZliczych w obrebie kregostupa,
okolicznych tkanek migkkich i w kanale kre-
gowym [13], nie uwidocznilo ich u chorej. Nie
bylo tez ogdlnych cech zapalenia (prawidtowa
cieptota ciala, OB, CRP, leukocytoza). Osta-
tecznie, wobec braku cech aktywnego proce-
su zapalnego zaréwno w badaniu MRI, jak
i w scyntygrafii kosci [14], odrzucono to podej-
rzenie. Uznano, ze przyczyna ztaman kregoéw
i niedoboru masy mineralnej koSci jest ztozona
i wynika z kilku niekorzystnych dla chorej oko-
licznosci. Przede wszystkim, pacjentka praw-
dopodobnie nie uzyskata prawidlowej szczyto-
wej masy kostnej, co w obrebie kregostupa ma
miejsce okoto 30. roku zycia [15]. W okresie
dojrzewania, kiedy chorowata na gruzlicg ptuc,
doszto do znacznego niedoboru masy ciala
(BMI 13,6 kg/m?), ograniczona byta aktywnos¢
fizyczna, a wielomiesigczne leczenie przeciw-
pratkowe mogto zmniejszy¢ koSciotworzenie
w zwiazku z przenikaniem tuberkulostatykéw
do koséca. Po porodzie BMI pozostawal w dol-
nej granicy normy, zauwazalny byl niedobor
masy miesniowej. Ponadto, zgodnie z sugestia



radiologa rozwazano istnienie choroby Scheu-
ermanna, za czym przemawialy zmiany opisy-
wane w badaniu MRI kregostupa, a zwlaszcza
guzki Schmorla, ztamania klinowe kregéw i po-
glebienie kifozy piersiowej. Choroba Scheu-
ermanna jest czgstym schorzeniem z kregu
martwic jalowych koSci o nieustalonej przyczy-
nie. Rozpoczyna si¢ w okresie mtodzieficzym
i zwykle wycofuje sie w ciagu kilku lat. Jej isto-
ta jest obumieranie trzondéw kregowych oraz
krazkéw miedzykregowych kilku sasiadujacych
ze sobg kregéw piersiowych na skutek niedo-
statecznego ukrwienia, do ktérego dochodzi
w wyniku przerwania naczyi zaopatrujacych
kosci w krew. W postaci nietypowej choroby,
jaka podejrzewano u prezentowanej pacjentki,
zmiany lokalizuja si¢ tez w kregostupie ledz-
wiowym, co zwykle powoduje wigksze dolegli-
wosci bolowe, ktére w r6znym natezeniu moga
si¢ utrzymywac przez wiele lat [16]. Chociaz
u chorej sa podstawy do rozpoznania choroby
Scheuermanna, za czym przemawiaja niekto-
re cechy radiologiczne i bdle plecéw obecne
przed ciaza, to znaczne nasilenie bélu krego-
stupa i pojawienie si¢ niskoenergetycznych zta-
man trzonéw kregowych w okresie ciazy oraz
po porodzie sugeruje istnienie osteoporozy
zwiazanej z ciagza i laktacja.

W PLO badania obrazowe, ktore z regu-
Iy wykonuje si¢ dopiero po porodzie, u wigk-
szoSci chorych uwidaczniaja 4 i wigcej ztaman
koSci. Ztamania dotycza odcinka piersiowego
i ledzwiowego kregostupa (ok. 90% chorych),
najczeéciej trzonéw kregowych Th11-L4. Zta-
mania szyjki kosci udowej, zeber, kosci krzy-
zowej, kosci stop i innych, opisywano u po-
jedynczych oséb [1, 4, 7]. Badania BMD za
pomoca DXA, wskazuja na znaczny niedobor
masy mineralnej, zwlaszcza w czeSciach szkie-
letu z duza zawartoScia koSci beleczkowej, czyli
w trzonach kregowych i w obrebie szyjki koSci
udowej [1, 2, 7, 8]. Niewiele doniesiefi poda-
je wartoSci BMD dla kosci korowej przedra-
mienia, ktére sa prawidlowe [2]. U opisywa-
nej chorej, typowo dla PLO, BMD w obrgbie
kosci beleczkowej (trzony kregowe, szyjka
koSci udowej, cze$¢ dystalna przedramienia)
jest znacznie zmniejszona, a w kosci korowej
przedramienia prawidtowa. Pomiar dla catego
ciala wskazuje na niska mase¢ kostng. Cechy
przebytych ztaman kompresyjnych 10 trzonéw
kregowych dotycza kregostupa piersiowego
i ledZzwiowego.

U wigkszosci chorych z PLO, stezenia
wapnia, fosforu, PTH w surowicy i kalciuria
dobowa sa prawidtowe [1, 4, 17] lub przekra-
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czaja nieznacznie dolne albo goérne granice
normy [1]. Hiperfosfatemia pojawiajaca si¢
u kobiet karmiacych jest typowa dla tego okre-
su [1, 10]. U niektérych obserwowano niewiel-
kie zwigkszenie stezef i aktywnoSci markeréw
obrotu kostnego (CTX, osteokalcyny, fosfa-
tazy alkalicznej) [1, 17]. Wydaje sie, ze nalezy
to wigza¢ raczej z obecnoscia i gojeniem si¢
$wiezych ztaman kostnych niz z ich przyczyna
[4]. Biopsje kosci wykonane w pojedynczych
przypadkach PLO moéwig o nasilonej resorpcji
[18] lub zmniejszonej aktywnosci osteoblastow
[2]. U wielu chorych istnieje niedobér witami-
ny D [17]. Nie stwierdzono istotnych réznic
w wynikach badaf diagnostycznych miedzy
pacjentkami z wcze$niej istniejacymi czynni-
kami ryzyka osteoporozy a pacjentkami bez
takich czynnikéw, obserwowanych w jedynym
przeprowadzonym do tej pory badaniu pro-
spektywnym, ktére obejmuje 107 kobiet z PLO
[4]. Nie okreslono do tej pory typowych, po-
wtarzalnych zaburzen gospodarki wapniowo-
-fosforanowej lub wyktadnikéw metabolizmu
kostnego u chorych z PLO. Nie bylo ich réw-
niez u opisywanej tu chorej. Obrét kostny byt
u niej maly, co czg§ciowo mozna wigzac z le-
czeniem denosumabem, obnizone bylo tez
stezenie IGF-1 — czynnika o anabolicznym
wplywie na kos¢.

Poniewaz najbardziej typowa cecha PLO
jest pojawienie si¢ dolegliwosci pod koniec cig-
zy lub krétko po porodzie, logiczne wydaje sig,
ze u jej podioza leza zmiany metabolizmu kost-
nego zwiazane z ciaza i karmieniem. Mozna by
sie spodziewac, ze po porodzie i laktacji doj-
dzie do samoistnego wyleczenia, a co najmnie;j
znacznej poprawy. RzeczywiScie, u niektérych
pacjentek, u ktérych stosowano jedynie wita-
min¢ D i preparaty wapnia, doszlo do stop-
niowego wycofania si¢ dolegliwo$ci i zmian
kostnych [2, 4]. W czasie kilkuletniej (mediana
6 * 4 lat) obserwacji 107 kobiet z PLO stwier-
dzono jednak kolejne ztamania w 24% przy-
padkéw, a w nastepnych ciazach pojawily sie
one u 20% chorych bez istotnej zmiany BMD
[4]. Ztamania wystapily, chociaz wickszos¢
z tych chorych (75,7%), oprécz wapnia i wita-
miny D, przyjmowata bisfosfoniany (Srednio
5,2 = 4,5 1at) i/lub teryparatyd (1,7 = 1,5 roku).

Przyczyny PLO nie sa jednoznacznie
okreSlone, nie ma wigc réwniez wytycznych
co do sposobu jej leczenia. Najwiecej donie-
sieh mOwi o stosowaniu preparatéw wapnia
i witaminy D, a po porodzie réowniez lekéw
hamujacych resorpcje kosci. Nie u wszystkich
(podobnie jak u opisywanej chorej) stwierdza-
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no jednak wyrazne nasilenie resorpcji i by¢
moze dlatego skuteczno$¢ takiego leczenia jest
rézna. Sposrdd bisfosofonianéw podawano
alendronian, risedronian i sporadycznie zole-
dronian, uzyskujac zwykle poprawe kliniczna,
przyrost BMD do kilkunastu procent rocznie
i zmniejszenie liczby ztaman [1, 3, §, 18, 19].
Stosowanie bisfosfonianéw u kobiet w okresie
rozrodczym ma jednak istotne ograniczenia,
poniewaz kumuluja si¢ w koSciach, moga si¢
z nich uwalnia¢ przez kilka lat i nieznane sa
ich odlegle efekty niepozadane. Przechodza
przez tozysko i do mleka matki, moga powo-
dowaé zaburzenia rozwoju szkieletu dziecka
w przypadku kolejnej ciazy. W ostatnich latach
u wielu kobiet z PLO stosowano terapi¢ tery-
paratydem (rekombinowany ludzki 1-34 pa-
rathormon), wykorzystujac jego anaboliczny
wplyw na kosci [4, 20]. Wydaje sig, ze efekt
jest lepszy niz w przypadku bisfosfoniandw,
poprawa Kkliniczna nastepuje do$¢ szybko,
a przyrost BMD sigga u niektérych chorych
nawet 14-35% [20-23]. Kojarzono tez terypa-
ratyd z bisfosfonianem z dobrym efektem [1,
4]. Maksymalny okres leczenia teryparatydem
z jakichkolwiek wskazaf nie powinien jed-
nak przekracza¢ 2 lat, terapia jest kosztowna
i w Polsce nierefundowana. Wydaje sie, ze
leczenie antyresorpcyjne denosumabem z po-
wodzeniem stosowane w osteoporozie u kobiet
pomenopauzalnych moze bys korzystne dla ko-
biet z PLO, zwlaszcza ze denosumab ma krétki
okres péltrwania i nie kumuluje si¢ w koSciach.
Roczne, sekwencyjne leczenie teryparatydem
i denosumabem u chorej z PLO i wieloma
ztamaniami krggostupa, spowodowato ustanie
bélu i wzrost BMD o 16,6% [12]. U prezento-
wanej w niniejszej pracy chorej z mnogimi zta-
maniami kregdw i znacznym bdlem, uzyskano
za pomocg leczenia teryparatydem (8 miesig-
cy), denosumabem (lacznie 3 lata), wapniem,
witaming D istotne zmniejszenie bolu i splyce-
nie kifozy piersiowej, niewielka poprawe BMD,
nie pojawily si¢ nowe ztamania w ciggu 5 lat

Forum Reumatologiczne 2019, tom 5, nr 2

od porodu. Odstawienie lekéw antyresorp-
cyjnych na okres 1,5 roku skutkowalo jednak
nawrotem bolu (o mniejszym niz poprzednio
nasileniu) i niewielkim zmniejszeniem BMD
w zakresie koSci gabczastej. Wobec braku real-
nej mozliwosci leczenia teryparatydem i braku
akceptacji bisfosfonianéw przez chora, powr6-
cono do leczenia denosumabem, zalecajac dal-
sze monitorowanie choroby.

PODSUMOWANIE

W pracy przedstawiono przypadek cigz-
kiej osteoporozy zwiazanej z cigza i laktacja
powikltanej wieloogniskowymi zlamaniami
trzonéw kregowych. Trudno$ci diagnostyczne
wynikaly z koniecznoéci rozwazenia gruzlicy
i choroby Scheuermanna o nietypowym prze-
biegu jako przyczyny ztaman oraz rzadkoSci
wystgpowania PLO. Prawdopodobnie PLO
wystepuje czeSciej niz do niedawna sadzono.
W przypadkach mniej zaawansowanych, wiele
,bOlow krzyza” u kobiet cigzarnych, ktore sa
nastepstwem zlaman kregéw moze by¢ baga-
telizowanych, a choroba pozostaje nierozpo-
znana. Swiadomos¢ istnienia PLO i diagnosty-
ka w tym kierunku pomagaja podjaé decyzje
o przerwaniu laktacji i unikaniu kolejnej ciazy,
co moze ograniczy¢ powstanie nowych ztaman
kostnych i ich powiktan. Zdarzaja si¢ remisje
samoistne, jednak w ciezkich przypadkach
nie nalezy zwleka¢ z leczeniem mimo braku
standardéw leczenia. Trzeba zaznaczy¢, ze
zar6wno preparaty parathormonu, jak i leki
antyresorpcyjne nie powinny by¢ przyjmowane
podczas ciazy i laktacji ze wzgledu na ryzyko
wad ptodu, a w czasie takiego leczenia kobiety
powinny stosowaé skuteczna antykoncepcje.
Prawdopodobnie stosowanie denosumabu,
ktéry hamuje osteoklastyczna resorpcje kosci,
ale nie kumuluje si¢ w nich, moze stanowic al-
ternatywe dla bisfosfonianéw w leczeniu PLO,
zwlaszcza jako leczenie uzupetniajace po tery-
paratydzie.



ABSTRACT

Pregnancy and lactation-associated osteoporosis
(PLO) is a rare form of premenopausal osteoporosis
characterized by severe course, uncertain patho-
genesis, and poorly defined management. The usual
presentation is severe back pain, static instability of
the spine and decrease in height at the end of preg-
nancy or during lactation due to low energy vertebral
fractures. Cessation of breastfeeding and beginning
of pharmacological treatment (vitamin D, teripara-
tide, bisphosphonates) usually lead to pain resolution

and significant improvement of bone mineral density.
However, in the course of the disease subsequent
fractures occur in over 20% of cases. We reported
the difficulties in diagnosis and treatment of osteo-
porosis in a women presenting with PLO complicated
with multiple vertebral fractures of the thoracic and
lumbar spine and history of tuberculosis. Treatment
with teriparatide and denosumab resulted in improve-
ment but not remission of the disease.
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