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Мета – вивчити і систематизувати сучасний погляд на зміни мінерального обміну під час вагітності й лактації; описати їхній клінічний вплив, 
сучасні направлення з профілактики та лікування остеопорозу в жінок на базі існуючих доказів щодо впливу різних терапевтичних заходів.
Описано актуальність проблеми остеопорозу під час вагітності й лактації. Розглянуто етіопатогенетичні чинники, які обумовлюють виник-
нення захворювання. Акцентовано увагу на ускладнення, спричинені захворюваннями остеопорозу під час вагітності й лактації. Проана-
лізовано ефективність методів діагностування і лікування вагітних з остеопорозом.
Висновки. Незважаючи на сучасне діагностування і фармакологічні засоби, проблема остеопорозу, пов’язаного з вагітністю і годуванням 
груддю (PLO), залишається складною і в майбутньому спричиняє зниження якості життя жінки. Враховуючи відсутність стандартних клінічних 
рекомендацій щодо лікування PLO, для ефективного лікування, обираючи препарат, слід враховувати багато чинників, починаючи зі вста-
новлення точного діагнозу і закінчуючи індивідуальним лікуванням. Припинення грудного вигодовування і монотерапії кальцію з вітаміном 
D забезпечує швидке відновлення кісток, профілактує переломи і підвищує якість життя жінки в майбутньому.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
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Аim – to study and systematize the modern view on changes in mineral metabolism during pregnancy and lactation, their clinical impact, modern 
directions for the prevention and treatment of osteoporosis in women based on existing evidence on the impact of various therapeutic measures.
The relevance of the problem of osteoporosis during pregnancy and lactation is described. The etiopathogenetic factors that determine the occur-
rence of the disease are considered. Attention is focused on complications caused by osteoporosis during pregnancy and lactation. The effectiveness 
of methods of diagnosis and treatment of pregnant women with osteoporosis is analyzed.
Conclusions. Despite modern diagnostics and pharmacological means, the problem of osteoporosis during pregnancy and lactation (PLO) remains 
complex and in the future is the cause of a decrease in the quality of life of a woman. Given the lack of standard clinical recommendations for the 
treatment of PLO, to obtain effective treatment when choosing a drug, it is necessary to take into account many factors, starting from accurate diag-
nosis and ending with individual treatment. Cessation of breastfeeding and calcium with vitamin D monotherapy causes rapid bone recovery, prevents 
fractures and improves the quality of life of a woman in the future.
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Остеопороз, пов’язаний із вагітністю і году-
ванням груддю (PLO), є рідкісним явищем 

гетерогенного походження, але клінічно значущим 
станом, що характеризується низькою мінераль-
ною щільністю кісткової тканини (МЩКТ) і го-
стрим початком сильного болю внаслідок симпто-
матичного набряку кісткового мозку стегна або 
хребта і/або переломів / недостатності. Цей стан 
уперше описаний у 1955 р. B.E. Nordin і A. Roper 
[17]. Захворюваність становить від 4 до 8 випадків 
на 1 000 000 жінок, хоча вона може бути більш по-
ширеною, оскільки багато випадків залишаються 

недостатньо діагностованими. Основні симпто-
ми – сильний біль у спині, функціональні обме-
ження й втрата росту. Біль у спині є клінічною 
скаргою і переважно виникає на пізніх термінах 
вагітності й ранньому періоді лактації. Понад 
2/3 випадків відзначаються під час першої вагітнос-
ті, але це може статися на будь-якому терміні ва-
гітності. Грудопоперекова ділянка є найбільш ура-
женою. Порівняно з  постменопаузальними 
остеопоротичними переломами, PLO зазвичай має 
багаторівневі переломи. Найпоширенішими ура-
женими ділянками є T12, L1 і L2 [19].
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З віком щільність кісток зменшується, що вва-
жається нормальним явищем. Однак у деяких 
людей такі зміни відбуваються раніше і набувають 
інтенсивнішого перебігу. Остеокласти – клітини, 
які руйнують стару кісткову тканину, функціону-
ють активніше за остеобласти, що створюють нову 
кісткову тканину, відбувається вимивання каль-
цію з кісток, вони стають все більш крихкими. 
У жінок таке явище більш поширене, цьому спри-
яють менопауза, аменорея. Розвиток остеопорозу 
залежить від багатьох чинників, найважливішим 
з яких є якість і спосіб життя людини. Наприклад, 
у жителів сільської місцевості остеопороз розви-
вається вкрай рідко внаслідок високої фізичної 
активності, тривалого перебування на сонці, від-
сутності браку вітаміну D, вживання їжі, багатої 
на кальцій. Жителі міст проживають в умовах, на 
які людський організм спочатку не був розрахо-
ваний. Відсутність необхідного фізичного наван-
таження, брак кальцію і вітаміну D, куріння є чин-
никами ризику розвитку остеопорозу. 
Передумови розвитку остеопорозу закладаються 
у віці 25–30 років. Від того, яка щільність кістко-
вої тканини досягнута в цьому віці, залежить те, 
чи розвинеться в майбутньому остеопороз. Також 
існує особлива форма остеопорозу в підлітків – 
так званий ювенільний (від лaт. Juvenilis – юнаць-
кий) остеопороз, який найчастіше виникає у віці 
12–14 років. У більшості випадків це генетично 
детермінована проблема, пов’язана з порушенням 
механізму самовідновлення кістки [20].

Кожен досягає максимальної МЩКТ, але не 
кожен досягає оптимальної пікової щільності 
кісткової тканини. Жінки з генетично обумовле-
ною низькою піковою кістковою масою можуть не 
мати ознак надмірної втрати кісткової маси. Хоча 
приблизно 95% максимальної кісткової маси на-
бувають у пізньому підлітковому віці, є невеликі 
прирости у віці 20–29 років [26]. Отже, інтерпре-
туючи низькі показники МЩКТ у жінок віком до 
30 років, слід враховувати можливість того, що 
вони ще не досягли свого піку кісткової маси.
Мета дослідження – вивчити і систематизувати 

сучасний погляд на зміни мінерального обміну під 
час вагітності й лактації; описати їхній клінічний 
вплив, сучасні направлення з профілактики та лі-
кування остеопорозу в жінок на базі існуючих до-
казів щодо впливу різних терапевтичних заходів.

Низька пікова кісткова маса може бути наслід-
ком впливу багатьох чинників. У більшості випад-
ків присутній принаймні один визнаний чинник 

ризику остеопорозу. Як відомо, вплив статевих 
гормонів, а особливо естрогена в період статевого 
дозрівання, набуває важливого значення для на-
рощування кісткової маси [5]. Багато дівчат за-
стосовують комбіновані гормональні контрацеп-
тиви в підлітковому віці, під час якого вони мають 
накопичувати максимальну ареальну МЩКТ, але 
цьому процесу може перешкоджати екзогенний 
естроген, що пов’язано з ризиком переломів про-
тягом усього життя. Це вказує на важливість ді-
яльності гінекологів у профілактиці, діагносту-
ванні й лікуванні остеопорозу шляхом раннього 
оцінювання ризику, відповідного гормонального 
лікування і зміни способу життя [3]

Вагітність – це час багатьох фізіологічних змін, 
які також впливають на кістково-м’язову систему, 
у зв’язку з чим можуть розвинутися різноманітні 
проблеми з боку опорно-рухового апарату, такі як 
біль у спині, роз’єднання тазових кісток і остео-
пороз. Такі випадки не слід недооцінювати. Ос-
теопороз під час вагітності й лактації є рідкісним 
захворюванням, бракує інформації щодо його 
патогенезу і впливу на скелет. На сьогодні визна-
но, що остеопороз, пов’язаний із вагітністю і лак-
тацією, – це особлива форма остеопорозу, яка 
є наслідком багатьох чинників, що впливають на 
метаболізм кісток. Під час нормальної вагітності 
й лактації відбуваються значні зміни в метаболіз-
мі кальцію. Без балансу метаболізму в цьому пе-
ріоді зростає ризик переломів через зміни 
МЩКТ. Мінеральний обмін у матері повинен 
адаптуватися до потреб, створених плодом і пла-
центою, які разом поглинають кальцій та інші 
мінерали від матері для мінералізації скелета 
плода, що розвивається. Аналіз біопсії клубової 
кістки на початку та в кінці вагітності свідчить, 
що вагітність значно змінює стан кісток матері 
[29]. Найбільша потреба материнського скелета 
в кальції виникає в період лактації, у жінок, які 
годують грудьми, ще більше втрачається кальцій 
для виробництва молока. Однак питання, чи 
може грудне вигодовування збільшити ризик ос-
теопоротичних переломів, є суперечливим, і мож-
ливий механізм є значно складнішим. На сьогод-
ні бракує інформації про МЩКТ під час 
вагітності, тому необхідні додаткові клінічні до-
слідження, щоб з’ясувати, чи є це чинником ри-
зику остеопорозу. Мінеральний метаболізм у ма-
тері повинен адаптуватися до потреб, створених 
плодом і плацентою, які разом поглинають каль-
цій та інші мінерали від матері для мінералізації 
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скелета плода, що розвивається. Аналіз біопсії 
клубової кістки на початку та в кінці вагітності 
свідчить, що вагітність значно змінює стан кісток 
матері. Найбільша потреба материнського скеле-
та в кальції виникає в період лактації; у жінок, які 
годують грудьми, ще більше втрачається кальцій 
для виробництва молока. Однак питання про те, 
чи може грудне вигодовування збільшити ризик 
остеопоротичних переломів, є суперечливим, 
і  можливий механізм є  значно складнішим 
[16,29]. Припускають, що невелике зниження 
МЩКТ під час вагітності й лактації пов’язане зі 
швидкою втратою кісткової маси на 3–10% про-
тягом 3–6 місяців, з відновленням кісткової маси, 
яке очікується протягом 6–12 місяців після цьо-
го. Тому, інтерпретуючи низькі показники 
МЩКТ у жінки в пременопаузі, клініцист має 
брати до уваги термін недавньої вагітності й лак-
тації. Більшість випадків вирішуються консерва-
тивно. Але ефективне лікування залишається 
невизначеним через малочислені повідомлення 
щодо частоти виникнення таких захворювань та 
особливостей їхньої симптоматики [25].

Патофізіологія PLO досить складна. На сьо-
годні відомо, що кісткова тканина постійно онов-
люється за рахунок кісткового ремоделювання 
структурою, у регулюванні якого беруть участь: 
системні гормони (глюкокортикоїди, тироксин, 
інсулін, гормон росту, статеві гормони, пролак-
тин); гормони, що регулюють обмін кальцію (па-
ратгормон (ПТГ), активний метаболіт вітамі-
ну D – кальцитріол, кальцитонін); фактори росту 
(білкові фактори плазми, тромбоцитів і кісткової 
тканини; місцеві фактори, що продукуються са-
мими кістковими клітинами (простагландини Е, 
остеонектин, протеоглікани, глікозамін-глікани 
та ін.), які активно впливають на остеокласти. Як 
вагітність, так і особливо лактація пов’язані зі 
збільшенням втрати кісткової маси через підви-
щення концентрації пептиду, пов’язаного з ПТГ, 
секрецією кальцію в грудному молоці та пригні-
ченням осі «гіпоталамус–гіпофіз–яєчники», що 
призводить до гіпоестрогенії [8].

Історично серед чинників ризику остеопорозу 
в жінок найбільш значущим вважають дефіцит 
статевих стероїдів (естрогенів). Естрогени акти-
візують остеобласти, пригнічують продукування 
IL-1 і IL-6 та фактора некрозу пухлини, активу-
ють апоптоз остеокластів, знижують чутливість 
кісткової тканини до резорбтивного впливу ПТГ, 
підвищують чутливість кісткової тканини до ві-

таміну D3, стимулюють синтез кальцитоніну, ос-
теокластингібуючих факторів), регулюють про-
цеси всмоктування та екскреції кальцію, 
уповільнюють фазу резорбції кістки й розміри 
лакун резорбції. Крім того, є дані, що естрогени 
знижують чутливість кісткової тканини до ПТГ 
і стимулюють синтез вітаміну D3 у нирках [6].

Розрахункова величина втрати кісткової маси 
від моменту зачаття до періоду безпосередньо піс-
ля пологів становить 1–9% залежно від ділянки 
скелета (1–9% – для поперекового відділу хребта 
(LS – the lumbar spine), 1–8% – для стегон та шиї 
(FN – femoral, neck), 1–2% – для всього тіла (TB – 
the total body ) і передпліччя. Швидкість втрати 
кісткової маси після 6 місяців лактації становить 
1–8%, 3–6%, 4% і 1–5% для LS, FN, TB і промене-
вої кістки, відповідно, тоді як у більшості випадків 
спонтанне відновлення МЩКТ очікується про-
тягом 12 місяців після відлучення немовляти від 
грудей і відновлення менструації [2].

Слід зазначити, що після відлучення дитини 
від грудей МЩКТ відновлюється повільніше 
з більшою тривалістю грудного вигодовування. 
Однак, за винятком фізіологічної адаптації кіст-
кового метаболізму до підвищеної потреби 
в кальції під час вагітності та лактації, у більшос-
ті випадків у пацієнтів з остеопорозом присутній 
принаймні 1 визнаний фактор ризику остеопоро-
зу. Наприклад, до 1/3 пацієнтів із PLO можуть 
мати позитивний сімейний анамнез остеопорозу, 
а це вказує на генетичну схильність до переломів. 
S. Butscheidt та співавт. зазначають, що відповід-
ні генетичні варіанти є поширеними (до 50%) 
у жінок із PLO (здебільшого включають гени 
LRP5, WNT1, COL1A1/A2 і MTHFR), що спричи-
няє серйозніші клінічні прояви (тобто більшу 
кількість переломів хребців) [2,22]. Цікаво, що 
у 8 із 21 пацієнтки з цими варіантами дійсно діа-
гностують моногенетичну етіологію крихкості 
кісток. Тому завжди слід підозрювати генетичну 
причину остеопорозу. Крім того, ці пацієнтки з ге-
нетичним варіантом мають низькі показники ре-
моделювання кістки на рівні тканини, як оцінено 
за допомогою кісткової гістоморфометрії, і це від-
криття може вплинути на їхню терапевтичну від-
повідь на остеоанаболічні препарати [7].

Попередні звіти показують високу частоту 
спадкових кісткових розладів, виявлених PLO, що 
спричиняють тяжчі форми. Крім того, пацієнти 
з генетичним варіантом мають низькі показники 
ремоделювання кістки на рівні тканини, як оціне-
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но за допомогою кісткової гістоморфометрії, і це 
відкриття може вплинути на їхню терапевтичну 
відповідь на остеоанаболічні препарати [15].

На сьогодні немає даних щодо ризику додатко-
вих переломів під час наступної вагітності в жі-
нок з остеопорозом і генетичним захворюванням 
кісток. Щоб відповісти на це питання, дослідники 
ретроспективно проаналізували клінічний, біо-
хімічний та денситометричний перебіг у трьох 
жінок з  анамнезом PLO і  виявили варіанти 
WNT1 або LRP5 під час наступних вагітностей. 
Гомеостаз кальцію та обмін кісткової тканини 
оптимізували основним лікуванням і рекоменду-
вали своєчасний початок відлучення. Лікування 
терипаратидом протягом 12 місяців із суворою 
контрацепцією розпочали в однієї жінки після 
встановлення діагнозу PLO. У жодної з жінок не 
виявили додаткових переломів або симптоматич-
ного набряку кісткового мозку, а МЩКТ за дани-
ми двохенергетичної рентгенівської абсорбціоме-
трії та кісткової мікроархітектури за даними 
периферичної кількісної комп’ютерної томогра-
фії залишалася стабільною [13,23].

Ризик остеопорозу особливо можливий у мам, 
які фанатично годують дітей грудьми до 2–3 років. 
Гіперпролактинемія (ГП) розвивається під час ва-
гітності, особливо в третьому триместрі, коли рі-
вень пролактину може досягати навіть 300 наногра-
мів на мілілітр, після пологів та в перші місяці 
лактації його рівень зменшується, але може зали-
шатися високим ще протягом досить тривалого 
періоду. Одним з ускладнень ГП є порушення 
МЩКТ унаслідок як опосередкованого, так і пря-
мого впливу пролактину на кістку. За результатами 
різних досліджень, зниження МЩКТ при ГП ви-
являється у 18–70% випадків, тоді як у здорових 
жінок у перименопаузі – лише в 10–12%. Є думка, 
що за відсутності лікування швидкість зменшення 
МЩКТ може досягати 3,8% на рік. Наголошено, що 
більш виражене зниження МЩКТ спостерігається 
в молодих дівчат (16–18 років) із ГП, що може бути 
обумовлено недосягненням ними піку кісткової 
маси. При цьому в пацієнток навіть після досягнен-
ня нормопролактинемії МЩКТ не повертається до 
норми, що вимагає від лікаря ретельнішого контр-
олю і призначення, крім агоністів дофаміну й анти-
остепоретичних препаратів. ГП за безсимптомного 
перебігу при збереженій менструальній функції 
рідко супроводжується остеопенією [3,30].

M.S. LeBoff та співавт. провели ретроспектив-
ний аналіз, у якому виявили випадки остеопорозу 

в жінок віком 19–47 років із середнім значенням 
35,7 року. Середній індекс маси тіла становив 
22,2 кг/м2 (коливався в межах 16,0–39,0 кг/м2). Зі 
173 випадків 149 переломів хребців відбулися під 
час першої вагітності, 19 випадків – під час другої 
вагітності, 4 випадки – під час третьої вагітності, 
1 випадок – під час четвертої вагітності. До 91,5% 
випадків болю в спині виникали протягом остан-
ніх 3 місяців вагітності та перших 3 місяців після 
пологів. Найбільш ураженими рівнями хребців 
були L2, L1 і T12, на які припало 32,6% усіх пере-
ломів. Середня кількість переломів становила 
4,4 випадку на пацієнта. Здебільшого реєстрували 
Z-показники поперекового відділу із середнім 
значенням -3,2 в діапазоні від -7,8 до 0 [9].

Остеопороз із переломами хребців є рідкісною 
клінічною формою, яка частіше трапляється 
у старших і худих вагітних жінок. Індекс маси 
тіла може сприяти збільшенню ризику PLO. По-
дібно до постменопаузального остеопорозу, у жі-
нок, які страждають на ожиріння або мають над-
лишкову масу тіла, відносно вищий ризик 
розвитку PLO. Дані досліджень також свідчать, 
що PLO може не проявлятися під час першої ва-
гітності. Захворювання може виникати під час 
другої, третьої або навіть четвертої вагітності. 
У пацієнток із багатоплідною вагітністю PLO 
може проявитися під час однієї з вагітностей, тоді 
як інші вагітності проходять нормально [4].

Витончення кісткової тканини має повільний 
перебіг, спочатку безсимптомний. Найперші ознаки 
остеопорозу можуть бути виявлені тільки під час 
комплексного медичного обстеження. Основним 
методом діагностування остеопорозу є двохенерге-
тична рентгенівська абсорбціометрія. Усі дослі-
дження біохімічних параметрів кальцій-фосфорно-
го обміну і  кальційрегулюючих гормонів 
є додатковими. Їх доцільно застосовувати для уточ-
нення спрямованості кісткового обміну і визначен-
ня адекватної антирезорбтивної терапії. Напри-
клад, показник β-CrossLaps (біохімічний маркер, 
що відображає швидкість руйнування (резорбції) 
кісткової тканини шляхом вимірювання рівня 
фрагментів колагену першого типу в крові) чутли-
віший у діагностуванні початкових порушень кіст-
кового метаболізму і може застосовуватися для ви-
явлення групи осіб жіночої статі, схильних до 
розвитку остеопенічного синдрому [10].

Побічні ефекти лікування глюкокортикоїдами 
під час вагітності протягом тривалого періоду 
у високих дозах, а також застосування протирев-
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матичних препаратів під час підготовки до вагіт-
ності, гестаційного періоду і лактації є важливи-
ми чинниками ризику остеопорозу [18].

Ліки можуть спричиняти втрату кісткової тка-
нини через зниження рівня статевих стероїдів 
(наприклад, інгібітори ароматази при раку мо-
лочної залози або депо-медроксипрогестону аце-
тат), впливати на рівень вітаміну D (протиепілеп-
тичні препарати, що індукують печінку) або 
безпосередньо через токсичну дію на клітини 
кістки (хіміотерапія, фенітоїн або тіазолідиндіо-
ни, які відводять мезенхімальний стовбур) від 
утворення остеобластів до утворення адипоцитів. 
Однак, окрім впливу на мінералізовану матрицю, 
взаємодія ліків із колагеном та іншими частина-
ми немінералізованої матриці може знижувати 
біомеханічну здатність кісток таким чином, що це 
може не корелювати з МЩКТ, виміряною за до-
помогою двохенергетичної рентгенівської аб-
сорбціометрії. Деякі препарати, такі як селектив-
ні інгібітори зворотного захоплення серотоніну, 
парацетамол і нестероїдні протизапальні препа-
рати, самі по собі можуть не впливати на втрату 
кісткової маси, але ризик переломів може бути 
підвищеним, можливо, через підвищений ризик 
падінь через вплив на постуральний баланс, опо-
середкований впливом на центральну нервову 
або серцево-судинну систему [27].

Отже, розвиток остеопенічного синдрому під час 
вагітності й періоду лактації характеризується 
складними і ще недостатньо вивченими особливос-
тями етіопатогенезу і клінічними контрастами пе-
ребігу. Але дослідження цієї проблеми тривають, 
що, безсумнівно, сприятиме глибшому осмислен-
ню механізмів зниження кісткової щільності при 
PLO і допоможе в обґрунтованому лікуванні й про-
філактиці. Загалом, у літературі повідомляють про 
припинення грудного вигодовування, ортопедичні 
корсети, застосування кальцію і вітаміну D та анти-
резорбтивних (зокрема бісфосфонатів) або остео-
анаболічних препаратів (тобто терипаратиду) різ-
ної тривалості [21]. Однак необхідність цих 
методів лікування є невизначеною, оскільки в біль-
шості цих жінок згодом прогресивно збільшується 
МЩКТ, але ступінь цього спонтанного відновлен-
ня МЩКТ значно варіюється в різних досліджен-
нях із різними періодами спостереження і типом 
добавок кальцію і вітаміну D [8].

Відомо, що найбільша потреба материнського 
скелета в кальції виникає в період лактації; у жі-
нок, які годують грудьми, кальцій ще більше втра-

чається для виробництва молока. Під час нормаль-
ної вагітності й лактації відбуваються значні зміни 
в метаболізмі кальцію. Без балансу метаболізму 
в цьому періоді підвищується ризик переломів че-
рез зміни МЩКТ. Зазвичай у період годування 
обов’язково рекомендують достатньо вживати 
продуктів, збагачених на кальцій, таких як молоко 
й інші молочні продукти, наприклад, рекоменду-
ють з’їдати твердого сиру на день 30–50 г. Врахо-
вуючи переваги грудного вигодовування, жінкам 
не слід від нього відмовлятися. Для немовляти 
грудне молоко є найкращим варіантом вигодову-
вання, який забезпечує короткостроковий захист 
від інфекцій, зниження рівня смертності й надає 
довгострокові переваги: зменшення ризику розви-
тку запальних захворювань кишечника, ожиріння, 
цукрового діабету і деяких видів дитячого раку. 
У дітей остеопороз проявляється у вигляді пато-
логій кісткової тканини, пов’язаних зі спадковими 
хворобами, недоношеністю дитини, тяжкими гор-
мональними, обмінними порушеннями, дефекта-
ми опорно-рухового апарату, особливо такими, як 
сколіоз. Міжнародні медичні товариства рекомен-
дують виключно грудне вигодовування протягом 
приблизно 6 місяців після пологів [14].

У дослідженнях із різними періодами спосте-
реження і типом різних добавок кальцію в поєд-
нанні з холекальциферолом (вітаміном D) дове-
дено, що ці препарати підвищують МЩКТ LS. 
Цікаво, що альфа-кальцидол підвищує МЩКТ 
LS на 21,4% і 36,6% через 60 і 72 місяці, відповід-
но, тоді як через 72 місяці МЩКТ збільшується 
FN на 9,5% до 12,8% [1]. Кальцитонін збільшує 
МЩКТ на 50% і 37% через 6 і 18 місяців, відпо-
відно. Стронцій ранелат збільшує МЩКТ на 
54,6% і МЩКТ FN на 30,5% після 12 місяців лі-
кування. Кальцитонін є більш ефективним для 
купірування гострого болю [28].

Бісфосфонати є найбільш широко застосовува-
ними на сьогодні, однак багато чинників слід бра-
ти до уваги, щоб вирішити, який препарат обрати 
для PLO, і необхідні подальші дослідження для 
отримання чітких рекомендацій у майбутньому. 
Безпечність терапії PLO завжди є головним пи-
танням, що турбує клініцистів і пацієнтів, через 
тривале відкладення кальцію в кістках. Застосу-
вання бісфосфонатів може мати побічні ефекти як 
для плода, так і для матері. Однак дотепер не по-
відомлялося про побічні ефекти бісфосфонатів на 
вагітність. При цьому існують деякі занепокоєння 
щодо застосування бісфосфонатів: віддалені ре-
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зультати бісфосфонатів відсутні, але існує ймовір-
ність проникнення бісфосфонатів, накопичених 
у кістках, через плаценту. Тому слід розглянути 
альтернативні методи лікування. Терипаратид – 
це препарат людського паратиреоїдного гормону 
(ТПТД), який допомагає регулювати метаболізм 
кальцію. Він має хороші перспективи для клініч-
ного застосування завдяки своїй клінічній ефек-
тивності й короткому періоду напіввиведення. 
Однак потенційним побічним ефектом є ризик 
розвитку пухлин кісток, пов’язаний із дозуванням 
і тривалістю лікування [12].

Автори проаналізували вплив терипаратиду 
протягом 18 місяців у трьох жінок із PLO. Мно-
жинні переломи хребців із сильним болем у спині 
виникли через 6 місяців після перших пологів. 
Двоє з них мали сімейну історію остеопорозу. Лак-
тацію припинили відразу після встановлення діа-
гнозу PLO. Призначили кальцію карбонат, холе-
кальциферол, ТПТД. Біль у спині відразу минув. 
МЩКТ зросла на 14,5–25,0% (у середньому на 
19,5%) у поперековому відділі хребта і на 9,5–
16,7% (у середньому на 13,1%) у шийці стегнової 
кістки після 18 місяців лікування. Кінцеві Z-бали 
в цих пацієнтів із PLO були майже нормалізовані. 
У двох жінок друга дитина народилася без усклад-
нень. МЩКТ значно поліпшилася після 18 місяців 
лікування ТПТД без подальших переломів. На за-
кінчення слід розглянути ТПТД, рекомендовані 
для уникнення довгострокової захворюваності 
в молодих пацієнтів із PLO і для застосування 
в пацієнтів із PLO з численними переломами хреб-
ців. Однак дані двох ретроспективних порівняль-
них досліджень показали перевагу терипаратиду 
над препаратами кальцію і вітамінуD як щодо 
МЩКТ LS, так і щодо МЩКТ FN. В іншому ре-
троспективному непорівняльному багатоцентро-
вому дослідженні про щорічне збільшення 

МЩКТ у пацієнтів, які отримували бісфосфонати 
або терипаратид, також таке збільшення було ви-
щим порівняно з тими, хто не отримував лікуван-
ня (10,2%, 14,9% і 6,6%, відповідно) [11]. У будь-
якому випадку ризик переломів у подальшому 
житті здається відносно низьким, хоча про реци-
диви захворювання під час наступних вагітностей 
повідомлялося до 28% випадків [1,15].

Деносумаб є людським моноклональним анти-
тілом та ефективним для лікування остеопорозу 
шляхом інгібування активності остеокластів. По-
відомляється, що деносумаб досягнув задовільної 
клінічної ефективності в разі самостійного засто-
сування або в поєднанні з терипаратидом як по-
слідовна терапія [21,24].

Отже, інтерпретуючи зміни МЩКТ після ва-
гітності й лактації в неконтрольованих дослі-
дженнях, слід звернути увагу на фізіологічне від-
новлення скелета, а також на те, чи є ефект від 
додаткової антиостеопорозної терапії в складі 
консервативного лікування.

Висновки

Незважаючи на сучасне діагностування й фар-
макологічні засоби, проблема PLO під час вагіт-
ності залишається складною і в майбутньому 
спричиняє зниження якості життя жінки. Врахо-
вуючи відсутність стандартних клінічних реко-
мендацій щодо лікування PLO, для отримання 
ефективного лікування у виборі препарату слід 
враховувати багато чинників, починаючи з точно-
го діагностування і закінчуючи індивідуальним 
лікуванням. Припинення грудного вигодовування 
та монотерапії кальцієм і вітаміном D обумовлює 
швидке відновлення кісток, профілактує перело-
ми і підвищує якість життя жінки в майбутньому.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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