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I. Bevezetés 

 

 

Albright és Reifenstein (1) az 1948-ban publikált klasszikusnak számító közleményében 

bemutat két fiatal nıbeteget, akiknek idiopátiás oszteoporózisa terhesség alatt rosszabbodott. 

Ekkor ismerték fel, hogy az anyai csontvázrendszerben jelentıs csontvesztés jön létre mind a 

terhesség, mind a szoptatás alatt. Feltételezték, hogy a terhesség, valamint a szoptatás során 

szekunder hyperparathyreosis alakulhat ki, mely a csontokból a kalcium reszorpciót lehetıvé 

teszi. Ebbıl arra következtettek, hogy bizonyos esetekben a vázrendszer kalciumvesztése az 

oszteoporózis egy formájához vezethet. Azóta mind a terhességet, mind a szoptatást 

„fiziológiás anyai hyperparathyreosis”-ként írták le a különbözı endokrinológiai könyvek (2). 

Ezt a feltételezést nem támasztották alá újabb, pontosabb módszerekkel végzett PTH mérések. 

Bár ez a teória helytelennek bizonyult, ismert, hogy a magzati csontváz mineralizációja és a 

csecsemı folyamatos csontnövekedése hormonfüggı változásokat okoz a terhesség és a 

szoptatás alatt az anyai kalcium-metabolizmusban. Ezek a hormonmediált változások 

kielégítik a magzat, illetve az újszülött napi kalciumigényét, az anyai csontvázra és 

ásványanyagcserére gyakorolt hosszú távú következmények azonban nem egyértelmőek. A 

magzati és a neonatalis kalcium és csontmetabolizmus alkalmazkodott az egyes fejlıdési 

szakaszok különleges követelményeihez. A magzatnak a kalcium placentán keresztüli aktív 

transzportjára van szüksége a gyorsan mineralizálódó csontváz nagy kalciumigényének 

kielégítésére. Az újszülöttnek alkalmazkodnia kell a lepényi kalciumtranszport elvesztéséhez, 

miközben a csontváz gyors növekedése folytatódik. 

A nık mindenkori csonttömegét a csúcs-csonttömeg és az élet során bekövetkezı 

csontvesztés aránya határozza meg (3-5). Az alacsonyabb csonttömeg fokozott csonttörési 

kockázattal jár. A csúcs-csonttömeg értékét genetikai és környezeti faktorok, mint például a 

táplálkozás, a testmozgás, bizonyos fiziológiás állapotok, a betegségek és a gyógyszerek 

egyaránt befolyásolják. A nık esetében a csonttömeg jellemzıen a 30-as éveik elején a 

legmagasabb. A terhesség és a laktáció gyakran az ez elıtti vagy ez alatti életszakaszban 

következik be.  

A fejlıdı magzati csontok lehetséges kalciumforrásai a táplálkozással bevitt kalcium és az 

anyai csontváz. Az újszülött magas kalciumigényét az anyatejbıl származó kalcium pótolja. 

Több beszámoló is megjelent a terhesség és a laktáció alatti csontsőrőség változásairól (6-11). 

Ezek a közlemények felvetik a laktáció alatti anyai ásványanyag vesztést (12-17). Klinikai és 
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epidemiológiai tanulmányok (3, 8-20) nem bizonyítják egyértelmően a csonttömeg 

csökkenést, sem az oszteoporótikus csonttörések incidencia növekedését a késıbbi élet során. 

Bár a szoptatás során csontvesztés jelentkezhet, a késıbbiekben helyreállhat és rendszerint 

helyre is áll a normális csonttömeg (15, 23-26). Ezek a beszámolók azonban 

ellentmondásosak.  

Célunk a terhesség és a szoptatás során bekövetkezı csontanyagcsere változások vizsgálata. 

Vizsgáljuk, hogyan mobilizálódik az anyai csontok ásványanyag tartalma az egyes 

periódusokban. A lebontást követi-e a csontfelépülés és idıben ezek mennyire különülnek el 

és vajon a terhesség során korai vagy késı idıszakban jelentıs ez az ásványanyag forgalom. 

Van-e szignifikáns csontvesztés a terhesség során és mennyire függ össze a szoptatás idejével 

a további csontvesztés, illetve felépülés. Választ keresünk arra, hogy milyen mértékő 

csontdenzitás csökkenéssel kell számolnunk a terhesség és a szoptatás során. Mennyire 

jelentıs a késıi elválasztás és az elhúzódó szoptatás csonthatása. Idıben ez hogyan 

befolyásolhatja a csont újraképzıdést, valamint van-e különbség a csontok corticalis és 

trabecularis régióinak csontvesztésében. Vizsgáljuk milyen szabályozási mechanizmusok 

jellemzik a csontanyagcserét ezen idıszakokban.  

Meghatározzuk, hogy a csontanyagcsere biokémiai markerei hogyan korrelálnak a csont 

felépülés és a felszívódás során bekövetkezı denzitás változásokkal és a terhesség során 

elvégzett csontdenzitometriai mérések eredményeit pontosabban értelmezhetıvé teszik-e. 

Véleményünk szerint együttes alkalmazásuk lehetıséget biztosít, hogy közelebb kerüljünk a 

terhesség és a szoptatás során bekövetkezı csontanyagcsere változások megértéséhez. 
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II. Irodalmi áttekintés 

 

 

1. Csontanyagcsere a terhesség alatt 

 

1/A. Terhesség alatti anyai adaptáció 

 

A magzati összkalcium körülbelül 80 %-a a 3. trimeszterben halmozódik fel, amikor gyors a 

vázrendszer mineralizációja (27). A magzati kalciumszükségletnek megfelelı anyai 

adaptációs változások a terhesség során már korán elkezdıdnek. Legnagyobb szerepük a 3. 

trimeszterben van. Ezek a bélbıl történı fokozott kalcium felszívódásból, a csökkent renalis 

kalcium kiválasztásból és az anyai csontokból történı fokozott kalcium reszorpcióból állnak. 

Terhesség során a bélben a kalciumfelszívódás a kétszeresére növekszik részben az 1,25-

dihidroxivitamin-D szint emelkedés hatására.  

 

 1/B. Ásványi ionok és kalcitrop hormonok 

 

Kalcium.  

 

A terhesség alatti vér-kalciumszintet vizsgáló tanulmányok a terhesség elırehaladtával 

szignifikáns csökkenést mutattak a szérum össz-kalciumszintben. Az eredmények 

alátámasztani látszottak azt a feltevést (1), miszerint a magzat „elszívja” az anyai kalciumot, 

és másodlagos hyperparathyreoidismust okoz a terhes nıknél. A szérum össz-kalciumszint 

csökkenését az albuminhoz kötött frakció változásának következményeként írták le (28). A 

keringésben lévı folyadéktérfogat jelentısen megnövekszik aterhességben. Ez a szérum 

albuminszint csökkenést és hemodilúciót okoz. A szérumkalcium ultrafiltrálódó frakciójának 

mérése (a szabad és a komplexben lévı kalcium) nem mutat szignifikáns eltérést a terhesség 

elıtti értékhez képest (28). Keresztmetszeti és longitudinális tanulmányokban (29-31) az 

ionizált kalcium szérum szintjének meghatározására ionspecifikus elektródákat használva a 

gesztáció során nem találtak eltérést a nem terhes értékekhez viszonyítva.  
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Foszfát.  

 

A szérum foszfátszintek sem változtak lényegesen a terhességben a renalis tubulusokban 

történı foszfát reabszorpciójának következtében (29, 33-34). 

 

Parathormon (PTH).  

 

A terhesség alatti PTH szintek változásiról közölt adatok a korai generációs PTH RIA 

(immunoradiometrikus assay) módszerrel végzett vizsgálatokból származnak (32,). Ezekben 

magasabb anyai PTH szérumszintet írtak le a terhesség második felében. (36). Az 

eredményeket most újra kell értelmeznünk, mivel már ismert, hogy ezek a PTH RIA-k nem 

voltak szenzitívek és heterogén módon több különbözı PTH fragmentet mértek. Ezek 

legtöbbje biológiailag inaktív. 

A két epitópos immunoradiometrikus PTH assay bevezetésével, pontosan meghatározható az 

intakt PTH szint (37). Az értékek mindhárom trimeszterben jellemzıen a normál tartomány 

alsó határán voltak (31, 33). Más prospektív, longitudinális vizsgálatok azt mutatták, hogy az 

átlagos PTH szint a normál tartomány alsó határán volt az elsı trimeszterben (kevesebb mint 

50%-a a nem terhes nıknél mért átlagértéknek). Ez folyamatosan növekedett a normál 

tartomány közepéig a terhesség végére (29, 30, 33).  

Összefoglalva: az immunreaktív és bioaktív PTH szint a normál tartomány alsó határán van 

az elsı trimeszterben és a normál tartomány középsı szintjére emelkedik a terminusra;  

 

1,25-dihidroxivitamin-D.  

 

Keresztmetszeti vizsgálatok a szérum 1,25-dihidroxivitamin-D szintjét több mint kétszeresnek 

találták a terhesség elsı trimeszterében (33). Más mérések szerint mind a szabad, mind a 

kötött 1,25-dihidroxivitamin-D szint megduplázódott. Ez a növekedés fennmaradt a szülésig 

(30, 31). A 1,25-dihidroxivitamin-D szint növekedése akkor kezdıdik, amikor a PTH értéke a 

normál tartomány alsó részén van. Ez azt jelentheti, hogy a PTH nem befolyásolja az anyai 

renalis 1alfa-hidroxilázt a koraterhességben. Más direkt és indirekt 1alfa-hidroxiláz 

regulátorok a parathormon szerő protein (PTHrP), az ösztradiol, a prolaktin (PRL) és a 

placentáris laktogén. Az ösztradiol hatását az 1alfa-hidroxilázra posztmenopauzában lévı nık 

ösztrogénpótlása során is megfigyelték. A szabad és az össz-szérum 1,25-dihidroxivitamin-D 

szint is megemelkedett (38). A PRL hatását más vizsgálatok nem támasztották alá. 
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Hyperprolactinaemias betegeknél a 1,25-dihidroxivitamin-D szint nem változik (39). Terhes 

nıkben a magas 1,25-dihidroxivitamin-D szint nem mutat összefüggést a szérum PRL, az 

ösztrogén és a humán placentáris laktogén szintekkel (40).  

A renális 1-alfa-hidroxiláz szinten kívül az anyai deciduában, a placentában, és a magzati 

vesében megfigyelt 1alfa-hidroxiláz aktivitás is 1,25-dihidroxivitamin-D-t juttathat az anyai 

keringésbe a terhesség során (41). Ekkor, a szérum 25-hydroxyvitamin-D szintje nem változik 

és a 24,25-dihidroxivitamin-D szint alacsonyabb, mint a kontroll csoportban. Az elsı 

trimeszter után napi 1000 NE D3 vitamin szupplementáció nem befolyásolja az anyai 

kalcium, foszfát, PTH és 1,25-dihidroxivitamin-D szinteket. Ebbıl az következik, hogy a 

kalcitrop hormonoknál megfigyelt szérumszint változásai a terhesség során nem a D 

vitaminhiány következményei (42).  

Összefoglalva, a szabad és az össz-1,25-dihidroxivitamin-D szintek kora terhességben a 

normál szint kétszeresét jelentı csúcsig emelkednek, ami az anyai vese 1,25-

dihidroxivitamin-D termelés növekedésének tulajdonítható, a placenta és a magzati vese kis 

mértékő hozzájárulásával. A PTH kevéssé tőnik fontosnak terhesség alatt az 1-alfa-

hydroxiyláz aktivitás fokozásában. 

 

Kalcitonin.  

 

A szérum kalcitonin szint terhességben a normál tartományt mintegy 20%-kal meghaladhatja 

(29, 43). Mások szerint a kalcitonin szint nem emelkedik a gesztációs idıszakban (35). 

Ezekben a tanulmányokban többnyire nem megfelelı volt a kontrollcsoport. Ugyanazon 

nıkben végzett posztpartum méréseket használták alapértéknek. Azóta kimutatott, hogy a 

kalcitonin szint a posztpartum idıszakban is megemelkedik. A kiválasztásról nincsenek 

prospektív vizsgálatokból származó adatok, de az emelkedett kalcitonin szintet általában a 

növekedett szintézisnek tulajdonítják.  

A pajzsmirigy C sejtek, az emlı és a placenta a terhesség során a kalcitonin szintézis helyei. 

Ezért nem meglepı, hogy kalcitonin szint emelkedését figyeltek meg totális thyreoidectomián 

átesett nıkben a placenta és az emlı kalcitonin szintézisének következtében (44). Egy 

nehezen bizonyítható hipotézis azt feltételezi, hogy az emelkedett kalcitonin szint védi az 

anyai vázrendszert a túlzott kalcium reszorpciójától. Valójában a kalcitonin fiziológiás 

szerepe a kalcium és a csontmetabolizmusban nem bizonyított (45).  
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Összefoglalva, a kalcitonin szintek emelkednek a terhesség során, a placentáris és a mellben 

történı extrathyreoidalis szintézisnek köszönhetıen. Nem bizonyított a kalcitonin szerepe 

abban, hogy terhesség idején az anyai csontvázat védené a fokozott reszorpciótól. 

 

PTH related protein (PTHrP).  

 

A PTHrP-t elıször 1987-ben azonosították, mint a humorális hypercalcaemia okozóját 

rosszindulatú daganatok esetén (46). A PTHrP-t prohormonnak tartották, amely számos 

különbözı keringı fragment és hormon alapmolekulája. Mindegyiknek külön funkciója és 

specifikus receptora van (47). A PTHrP az elsı 13 aminosavban megegyezik a PTH-val (48) 

és aktiválja a közös PTH/PTHrP receptort (42). A PTHrP aminoterminális formái (PTHrP 1-

34, 1-86 és 1-141) hasonlítanak a PTH-ra a vesében és a csontokban kifejtett hatásukban. 

Ugyanakkor gátolhatják az acetilkolin indukálta méhkontrakciókat (49). A szülés kezdetén a 

PTHrP szintek gyorsan csökkennek az amnionban és a myometriumban (50). Feltételezték, 

hogy a PTHrP aminoterminális részeinek szerepe van a szülés megindulásának 

szabályozásában (50). A PTHrP középsı szakasza stimulálja a magzatba irányuló placentáris 

kalciumtranszportot. A PTHrP 1-34 elleni antitest segítségével történı meghatározása 

hormonszint emelkedést talált a terhességben (51). A két epitópot használó 

immunoradiometriás mérések, amelyek a PTHrP 1-86 aminosavait mérték szintén 

szignifikáns anyai PTHrP-szint emelkedést mutattak ki az elsı trimeszterben. Az 

aminoterimális PTHrP aktiválja a vese és a csont PTH/PTHrP receptorait, így felelıs lehet a 

terhességben kimutatott 1,25-dihidroxivitamin-D és az ionizált kalcium szintek 

emelkedéséért, valamint a PTH szint csökkenéséért. 

Az anyai keringésben levı PTHrP eredete bizonytalan, de több származási hely is szóba jön. 

Ezt termel a placenta (52), az aminon (50), a decidua, a köldökzsinór (53) és a magzati 

mellékpajzsmirigy (54), melyekbıl a PTHrP átkerülhet az anyai keringésbe.  

Az emlıben történı túlzott termelıdése megmagyarázhatja a terhesség 24. hetében kifejlıdı 

hypercalcaemiát a kóros emlıhiperplázia esetén, amely hyperkalciuriával, 

hypofoszfataemiával és alacsony PTH szinttel jár együtt (55).  

Összefoglalva, a PTHrP számos anyai és magzati forrásból kerülhet a keringésbe. A PTHrP 1-

86. aminosavait tartalmazó fragmentek szintje emelkedik az anyai keringésben a terhesség 

alatt, így felelıs lehet, a megfigyelt 1,25-dihydroxivitamin D és a vér kalciumszintjének  

emelkedésért. Emellett hatása lehet a PTH szint csökkenésére is. A PTHrP tényleges szerepét 

az anyai élettanban még pontosítani kell. 
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Más hormonok. 

 

A terhességben egyéb hormonszintek is emelkedést mutatnak. Ilyenek a szexuálszteroidok, a 

PRL, és a placentáris laktogén. Tisztázatlan, hogy ezeknek direkt vagy indirekt hatásuk van-e 

a terhesség alatti kalcium és csontmetabolizmusra. A PRL és a placentáris laktogén növelheti 

a bélben a kalciumtranszportot (56). Csökkenti a vizelettel történı kalcium kiválasztást (57), 

és stimulálja a PTHrP (58), illetve az 1,25-dihidroxivitamin-D szintézist. 

 

 1/C. Kalciumfelszívódás a bélben. 

 

A kalcium a vékonybélben szívódik fel. Kisebb mértékben aktív transzporttal a duodenumban 

és a proximális jejunumban, nagyobb mértékben passzív transzporttal a distalis jejunumban és 

az ileumban (59). Stabil kalcium izotópok (48Ca, 44Ca, 42Ca) használatával végzett 

ásványanyag-egyensúly és kalcium kinetikai vizsgálatok pozitív kalciumegyensúlyt és a 

kalcium bélben történı felszívódásának megduplázódását mutatták a második trimesztertıl 

kezdıdıen (33, 60). Orális kalciumterhelésnek a szérum kalciumszintre és a vizelettel történı 

kalcium kiválasztás fokozására gyakorolt hatása alátámasztotta a kalcium bélbeli 

abszorpciójának mindhárom trimeszterbeli emelkedését. Ezek az eredmények rámutattak arra, 

hogy a növekedést az 1,25-dihidroxivitamin-D váltja ki. Az 1,25-dihidroxivitamin-D 

valószínőleg a fehérjeszintézis fokozásával (mint az intesztinális D vitamin függı 

kalciumkötı fehérje, a calbindin9K-D) stimulálja a kalcium bélben történı abszorpcióját. 

A kalcium abszorpciójának korai növekedése lehetıvé teszi terhes anyákban a kalcium 

felhalmozódását (valószínőleg az anyai csontvázban). Ez megelızheti a magzati kalciumigény 

késıterhességbeli növekedését. A nem megfelelı koraterhességbeli kalcium-felhalmozás az 

anyai csontváz nettó kalciumvesztéséhez vezethet. Hasonlóan az anyai D vitaminhiányhoz, 

mely az anyai csontok demineralizációjában szerepet játszhat (61). 

A PRL-nak a kalcium bélbıl történı abszorpciójára gyakorolt hatása nem mutatható ki. 

Hyperprolaktinaemiás betegekben a kalcium bélbeli abszorpciója nem mutatott változást (39). 

Összefoglalva, a kalcium bélbeli abszorpciója kétszeresére növekszik a terhességben, 

valószínőleg 1,25-dihidroxivitamin-D hatására létrejövı intesztinális calbindin9K-D és más 

proteinek szintjének emelkedése révén. A PRL és a placentáris laktogén részben fokozhatja a 

normál terhesség során a kalcium abszorpciójának növekedését. Ennek korai fokozódása 

lehetıvé teszi az anyai csontváz kalciumraktározását a késıbb bekövetkezı magzati 
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kalciumigény emelkedése elıtt. A kalcium bélbeli abszorpciójának növekedése úgy tőnik, 

nagyobbrészt anyai adaptáció a magzati kalciumigényhez. 

 

 1/D. A kalcium sorsa a vesében 

 

A terhesség megnövekedett kreatinin klírensszel és hasonlóan emelkedett glomerulus 

filtrációs rátával jár együtt (62). A 24 órás vizeletben a kalcium kiválasztás a terhesség 12. 

hetében növekszik. Ez átlagosan 300 +/- 61 mg értéket ér el a harmadik trimeszterben (ekkor 

a hypercalcuriás tartománybeli szintek sem ritkák) (29, 31, 33, 63). Az éhgyomri vizelet 

vizsgálati eredmények változatlanok vagy alacsonyak. A 24 órás vizelet kalcium növekedése 

a fokozott kalcium bélbeli felszívódásra utal (abszorptív hypercalcuria) (34).  

A preeclampsia és a terhesség indukálta hipertenzió (PIH) hypocalcuriával társulhat (63, 64). 

További tanulmányok kimutatták, hogy a hypocalcuria alacsony 1,25-dihidroxivitamin-D 

szinttel jár együtt, függetlenül a PTH-tól, a kalcitonintól és az ionizált kalcium szintektıl (63, 

64). Az erre irányuló vizsgálatok szerint a terhes nık kalcium szupplementációja nincs 

hatással a PIH vagy a preeclampsia megelızésére (65). Az 1,25-dihidroxivitamin-D és a 

vizelet kalcium kiválasztás eltérései ezért valószínőleg másodlagosak a preeclampsia és a PIH 

során. Ezek valószínőleg a bekövetkezı vesetubulus károsodás következményei. 

 

 1/E A csontrendszer kalcium-metabolizmusa 

 

Csontképzıdés és felszívódás 

 

A csontképzıdés és a felszívódás markerei megbízhatóan jelzik a csontanyagcsere fı irányát 

és mértékét. Számos csontfelszívódási-marker (tartarát rezisztens savi foszfatáz, 

deoxypyridinolin/kreatinin, pyridinolin/kreatinin és hidroxyprolin/kreatinin) szintje alacsony 

az elsı trimeszterben. Folyamatosan emelkedik a normálérték kétszeresét jelentı csúcsértékig 

az utolsó trimeszterre (33, 66). Az osteokalcin, amely a csontképzıdésre utal alacsony, vagy 

nem mérhetı szintet mutat a koraterhességben, és néha a nem terhes szintre tér vissza 

terminusban (30, 33, 66). Más csontképzıdési markerek (prokollagén I karboxipeptidáz, 

csontspecifikus alkalikus foszfatáz) alacsonyak az elsı trimeszterben, és így is maradnak (44). 

A harmadik trimeszterben a normál szintre vagy a fölé emelkednek (33). Az össz-alkalikus 

foszfatáz terhességben korán növekszik a placentális frakció hozzáadódása révén, ezért a 

terhességben nem használható a csontfelépülés pontos leírására (29). 
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Összefoglalva a csontképzıdés és a felszívódás markerei rámutatnak, hogy a csont anyagcsere 

változása nem jelentıs a terhesség elsı felében, de növekedhet a harmadik trimeszterben. 

Ekkor a fokozott csont turnover megfelel a magzatba történı kalciumtranszfer csúcsának. Ez 

valószínőleg, az anyai csontban a kalciumraktárak mobilizálásának a következménye (amely a 

test kalciumtartalmának a 99 %-a).  

 

Csontsőrőség 

 

Kevés tanulmány vizsgálta a terhesség folymán bekövetkezı csonttömeg változásokat. Ezek 

kevésbé pontos, vagy ma már korszerőtlen technikákat használtak. Napjaink standard 

módszere a dual x-ray absorptiometria (DXA) (67). A radius és a femur röntgen 

spektrofotometriás vizsgálatával a trabecularis csontsőrőség terhesség alatti progresszív 

csökkenésérıl számoltak be (68). Más, a terhesség alatt a csont denzitását vizsgáló, 

prospektív tanulmány nem mutatott ki a corticalis és a trabecularis csontsőrőségben 

szignifikáns változást single photon absorptiometriaval (SPA), vagy dual photon 

absorptiometriaval (DPA) is meghatározva (34, 69). Egyes beszámolók a femurnyak és a 

radius csont ásványanyag tartalmának szignifikáns csökkenését mutatták, de nem találtak 

változást a lumbalis gerinc csontsőrőségben a fogamzás elıtti és a szülést követı 6. hétben a 

SPA és a DPA mérések adatait összehasonlítva (70). Ultrahagos meghatározáson alapuló 

keresztmetszeti (71) és longitudinális (66, 72) tanulmányok progresszív, a sarokcsont 

ásványanyag tartalmának mindhárom trimeszterbeli csökkenését mutatták ki.  

A pre és posztmenopauzális nıkön végzett retrospektív epidemiológiai tanulmányok többsége 

nem talált összefüggést a szülések száma és a csontsőrőség, valamint a törések kockázata 

között (73-77). Más közlemények szerint a többszöri szülés hasznos lehet. Ezt a lumbalis 

gerinc (78), a femur (79), és a radius (79, 80) csontsőrőség enyhe emelkedése, és a csökkent 

csípıfraktúra kockázat (81, 82) mutatta. Mások a szülések számát a csökkent lumbalis 

csontsőrőséggel (83, 84) és a megnövekedett csípıtörés kockázattal (85) hozták kapcsolatba. 

A femurnyak csontsőrősége 1,5 %-kal csökkent szülésenként, míg a lumbalis csigolya 

csontsőrőségét nem befolyásolta a kiviselt terhességek száma (86). A szüléssel szignifikáns 

összefüggést nem mutató közlemények közül több arról számolt be, hogy a serdülı kori elsı 

terhesség csökkent csontsőrőséggel társult (79). Ebben az játszhatott szerepet, hogy a magzat 

terhesség alatti kalciumigénye csökkentette a serdülıkorban elérhetı csúcs csonttömeget. 

Általánosságban e tanulmányok közül soknak jelentıs metodikai hiányossága van, különösen 
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a szülés hatásainak a szoptatásétól történı retrospektív elkülönítése miatt. Az eredmények 

ellenmondóak, mivel a terhesség és a szoptatás hatásait külön és nem együtt vizsgálták. 

Bár a csontképzıdés és a felszívódás szérum és vizeletmarkerei növekedett csont-turnovert 

jelezhetnek a harmadik trimeszterben, a csontsőrőség változásairól eddig rendelkezésre álló 

adatokból nem tudjuk biztosan megmondani, hogy van-e akut csont-ásványianyag változás a 

terhesség és a szoptatás során. Bizonytalan az is, hogy van-e ezen változásoknak hosszú távú 

hatása az anyai csontrendszer kalciumtartalmára és a törékenységére. 

 

Oszteoporózis terhességben.  

 

Az idiopátiás oszteoporózis ritka fiatalkori megjelenését gyakran a terhesség során ismerjük 

fel (1, 87). A feltételezés, miszerint a terhesség oszteoporózist okozhat nem egyértelmően 

elfogadott. Azon nıknél, akiknek tünetekkel járó súlyos oszteoporózisa elsı terhességük alatt 

jelentkezett, a következı gyermekvállalásukkor nem volt kimutatható állapotrosszabbodás. A 

vizsgált paraméterek (új fájdalom, vagy törés, a sima röntgenfelvételen az oszteopénia 

súlyosbodása) durva és nem elég érzékeny módszerek a ma használtakhoz képest (88). Más 

közleményekben (89-90) a csökkent csontsőrőség ismert okainak dokumentált hiánya ellenére 

nem lehet kizárni annak lehetıségét, hogy az alacsony csúcs-csonttömeg és/vagy a felgyorsult 

csontreszorpciós állapot a terhességet megelızıen is fennállt. Így a panaszok fokozódása 

vezetett a betegség diagnosztizálásához. A terhesség alatti oszteoporózis hátterében más okok 

is állhatnak, melyeket minden esetben ki kell zárni. Szekunder oszteoporózist a krónikus 

heparin, az antikonvulzáns vagy a kortikoszteroid kezelés is okozhat (90).  

A terhesség során felismert súlyos oszteoporózisban szenvedı anya leányánál 10 éves korban 

alacsony csontdenzitást mutattak ki (91). Mindezt figyelembe véve a genetikai illetve 

környezeti hatásokat sem hagyhatjuk figyelmen kívül. Nem tudjuk kizárni, hogy a terhesség 

alatt jelentkezı oszteoporózis némelyike az anyai csontvázból való fokozott kalcium 

reszorpció eredménye, vagy esetleg a nem megfelelı kalciumbevitel, illetve az alacsony 1,25- 

dihidroxivitamin D szint játszik szerepet kialakulásában.  

Másik formája a terhességgel szövıdött csontvesztésnek a csípı fokális, átmeneti 

oszteoporózisa (92). Ezek a betegek jellemzıen egy vagy kétoldali csípıfájdalommal, végtag 

és/vagy csípıtöréssel jelentkeznek a harmadik trimeszterben (92, 93). A femurfej és a 

combnyak radiolucenciájának (röngtensugár áteresztésének) egyszerő röntgenfelvételen való 

felismerése lehetıvé tette a betegség korai leírását. A késıbbi DXA mérések azt mutatták, 

hogy a tüneteket okozó femurfej és combnyak csontdenzitása csökkent. A rutin szérum 
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kémiai vizsgálatok nem mutattak eltérést. A szérum alkalikus foszfatáz és a vizelet 

hydroxyprolin szintjét emelkedettnek írták le (93). Az eredmények magyarázata bizonytalan, 

mivel az összehasonlításuk normál terhességbeli értékekkel nem történt meg. A femurfej és a 

combnyak csökkent csontdenzitása a szülést követı 2-6 hónapon belül elmúlik (92, 93). A 

betegeknek általában csak fájdalomcsillapításra és folyamatos mobilizálásra van szükségük. 

Az a tény, hogy ez a ritka állapot jellemzıen az egyik vagy mindkét femurfejre lokalizált, és 

nem érinti a csontváz egyéb részeit, feltételezi, hogy nem generalizált csontreszorpció 

következménye. Számos teória született az állapot magyarázatára, mint a terhes uterusz 

okozta femorális vénás pangás, a Sudeck atrofia egyik formája, vagy az ischaemia, a trauma, 

a vírusfertızés, a csontvelı hypertrophia, az immobilizáció, és a magzat nervus obturatoriusra 

gyakorolt nyomása (92). A csípı terhességbeli súlyos oszteoporózisának etiológiája továbbra 

is tisztázatlan. Összefüggése a terhességgel nem feltétlenül ok-okozati, minden esetre 

valószínőnek tőnik, hogy a rendellenesség nem a terhesség alatt megváltozott 

csontanyagcsere számlájára irható. 

 

 1/F. Primer hyperparathyreoidismus 

 

A primer hyperparathyreoidismus terhesség alatt történı jelentkezése fontos diagnosztikai és 

kezelési problémákat vet fel. Sok eset tünetmentes, a rutin biokémiai vizsgálatok vagy az 

újszülöttben jelentkezı hypocalcaemia derít rá fényt. A terhesség folyamán bekövetkezı 

változás a kalcium és a PTH szabályozásában elfedi az enyhe primer 

hyperparathyreoidismust. Ezek a változások következık. A szérum össz-kalciumszint 

csökken, az ionizált szérum kalciumszint emelkedik, az intakt PTH szint csökken (29, 30) 

valamint a 24 órás vizeletben a hypercalcuriás tartományig emelkedhet a kalciumszint (29, 

33).  

A terhesség során kialakuló anyai primer hyperparathyreoidismus valószínőleg ritka állapot. 

A magzati károsodás kockázata igen magas. Többek között a spontán vetélés aránya 30%- os 

és gyakoribb a koraszülés is (94). Emellett újszülöttkorban az esetek felében tetániás 

görcsöket, valamint magas, 25%-os halálozást írtak le. Ezeket a szövıdményeket a magzati 

mellékpajzsmirigy szuppresszió hatásának tulajdonítják, amely hónapokig is eltarthat (95). A 

PTH nem megy át a placentán (96). A magzati mellékpajzsmirigy mőködésének a gátlását az 

anyai hypercalcaemia okozza, ami fokozza a magzatba történı, placentán keresztüli 

kalciumáramlást. Nem bizonyított azonban az, hogy a krónikus anyai hypercalcaemia hasonló 

hatású-e a magzati szérum kalciumra, vagy a placentáris kalciumtranszportra. A primer 
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hyperparathyreoidismus sebészi megoldása a második trimeszterben a magzati és az 

újszülöttkori szövıdményeket csökkentheti (94, 97). Nem ismert, vajon napjainkban az 

érzékeny labormódszerekkel diagnosztizálható enyhe vagy tünetmentes primer 

hyperparathyreoidismus hasonló magzati, illetve neonatalis kockázatot jelent-e. Mások 

fokozott ellenırzés mellett mőtéti beavatkozás nélkül követték az anyai szérumkalcium enyhe 

emelkedését és nem figyeltek meg magzati, illetve neonatalis szövıdményt (98). Ezzel 

ellentétben vannak olyan közlemények melyek újszülöttkori mellékpajzsmirigy 

szuppresszióról és tetániáról számoltak be (99). Valószínőleg indokolt az enyhe 

hypercalcaemiával járó tünetmentes primer hyperparathyreoidismus konzervatív követése, és 

a mőtéti megoldást a második trimeszterben csak indokolt esetekben kell mérlegelni.  

 

 1/G. Hypoparathyreoidismus és pseudohypoparathyreoidismus 

 

A szabad és a kötött 1,25-dihidroxivitamin-D szint a terhesség alatt megduplázódik, míg az 

intakt PTH szint a normál tartomány alsó határán marad. Valószínő ezért, hogy nem a PTH 

mediálja a terhességfüggı 1,25-dihidroxivitamin-D termelıdés fokozódását. Más hormonok, 

mint az ösztrogén, a PTHrP, a placentáris laktogén és a PRL szabályozhatják az anyai vese és 

lepény megnövekedett 1,25-dihidroxivitamin-D termelését. Emellett a magzat is hozzájárulhat 

az anyai 1,25-dihidroxivitamin-D szint emelkedéséhez.  

Terhes hypothyreoid nıkben kevesebb hypocalcaemiás tünetet, és emelkedett szérum 

kalciumszintet találtak, ami nem mutatott szoros összefüggést a kalcitriol fokozott bevitelével. 

(100, 101). Ez az eredmény megfelel a PTH korlátozott szerepének a terhesség alatt. Így ez a 

PTH hiányában az 1,25-dihidroxivitamin-D és/vagy az intesztinális kalciumfelszívódás 

növekedésének fontos szerepét feltételezi. A terhesség alatti hypoparathyreoidismusról szóló 

irodalom ebben a kérdésben nem egységes. Elfogadott tény azonban az, hogy a terhesség vége 

felé és a gyermekágyban a kalcitriol abbahagyása (100, 102), vagy bevitelének jelentıs 

csökkentése hypercalcaemiát okoz. Ez a hatás kifejezettebb azokban, akik szoptatnak. Mivel a 

PTHrP magasabb koncentrációban van jelen késıterhességben és a laktáció alatt a mellben, az 

1,25-dihidroxivitamin-D termelıdés emelkedése a hypoparathyreoid nıkben a (mellbıl 

kiválasztott) PTHrP szabályozása alatt állhat. 

A terhesség alatti hypoparathyreoidismus kezelésére kalcitriol javasolt, napi 0,5-3,0 

mikrogramm adagban. A krónikus anyai hypocalcaemiát ki kell védeni, mivel intrauterin 

hyperparathyreoidismus kifejlıdéséhez és a magzat halálához vezethet. 
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A PTH további szerepének tisztázásában a pseudohypoparathyreoidikus nık terhességében 

bekövetkezı csontanyagcsere változások vizsgálata segíthet. A pseudohypoparathyreoidismus 

genetikai szindrómák heterogén csoportja, amit PTH rezisztencia következtében létrejövı 

hypercalcaemia jellemez (103). Pseudohypoparathyreoidizmusban szenvedı terhesek 

esetében a szérum kalciumszint normalizációját írták le (104). Gyermekvállalás elıtt a 

betegek hypocalcaemiásak voltak, emelkedett PTH szint, és alacsony 1,25-dihidroxivitamin-

D szint jellemezte ıket. A terhesség során a szérum kalciumszint normális volt, a PTH szint 

fele a normálisnak, és a 1,25-dihidroxivitamin-D szint 2-3-szoros emelkedést mutatott. Ezek 

az eredmények a placentáris és a magzatból származó 1,25-dihidroxivitamin-D fontos 

szerepével magyarázhatóak. Felvetıdik, hogy a terhesség hormonális miliıje csökkentette a 

vese PTH és PTHrP rezisztenciáját, növelve így a 1,25-dihidroxivitamin-D képzıdést. Ezek a 

változások kizárólag az ösztrogén hatással nem magyarázhatóak. Kiemelendı a kalcitriol adás 

fontos szerepe és az újszülöttkori szövıdmények gyakorisága az ilyen esetekben (105). 

 

 1/H. Következtetések 

 

A magzati kalciumhiány, ami nagyrészt a harmadik trimeszterben jelentkezik, a szabad és a 

kötött anyai 1,25-dihidroxivitamin-D szint megduplázódásával jár, ami részben a bélben a 

kalciumfelszívódás megduplázódását váltja ki. Ehhez hozzájárulhatnak a PRL és más 

hormonok hatása is. Az 1,25-dihidroxivitamin-D szint emelkedése nagyrészt független a PTH 

változásaitól, mivel a PTH szint jellemzıen alacsony, vagy normális a 1,25-dihidroxivitamin-

D szint emelkedésének idején. A kalciumbevitel fokozódása és a fokozott felszívódás 

kifejezett renalis kalcium kiválasztáshoz vezet (abszorptív hiperkalcuria). Az 

összkalciumszint csökkenése ellenére a szérum ionizált kalciumszintje normális, amit az 

albuminhoz kötött frakció csökkenése okoz. A kalcitonin és a PTHrP szint emelkedik, 

különösen a terhesség második felében. Ezen hormonok fiziológiai jelentısége a terhességben 

nem ismert.  

A csontreszorpció fokozódik késıterhességben, amit a harmadik trimeszterben a 

csontanyagcsere szérum és vizelet markereinek emelkedése bizonyít. Ez azt jelzi, hogy az 

anyai csontváz kalciumraktárai mobilizálódnak a magas magzati kalcium felhasználás idején. 

Az eddig közölt csontsőrőség vizsgálatok nem elég pontosak ahhoz, hogy meghatározhassuk, 

vajon a fokozott csontreszorpció a csontváz szignifikáns kalcium vesztését okozhatja-e a 

terhesség alatt, vagy akár a harmadik trimeszterben. Retrospektív epidemiológiai 

tanulmányok általában nem mutatták ki a szülések kockázat növelı hatását a késıbbi élet 
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során bekövetkezı oszteoporózisra, vagy a csonttörésekre. A terhesség alatt bekövetkezı 

súlyos oszteoporózis különbözı kórképekhez társulhat, de ekkor a csontanyagcserében 

bekövetkezı változások kóroki szerepe tisztázatlan. 

Terhességben a primer hyperparathyreoidismus komoly magzati és újszülöttkori eltérésekkel 

járhat együtt, de a gyakran látható enyhe formája tünetmentes és nincsenek magzati vagy 

neonatalis szövıdményei. Az anyai hypoparathyreoidismus javulhat a terhesség alatt a 

kalcium fokozott bélbeli abszorpciója következtében. Ezt valószínőleg a PTHrP és más, nem 

a PTH által fokozott 1,25-dihidroxivitamin-D termelıdés válthatja ki. Hasonló javulás 

figyelhetı meg a pseudohypoparathyreoid terhes nık biokémiai jellemzıiben. Mind a 

hypoparathyreoid és a pseudohypoparathyreoid nıkben anyai hypocalcaemia hatással lehet a 

magzatra, ezért kivédendı. 

 

 

2. Csontanyagcsere a laktáció alatt 

 

 

2/A. Az anyai adaptáció a laktáció alatt 

 

Az anyai kalciumvesztés a szoptatás 9 hónapja alatt négyszerese a terhesség során 

bekövetkezınek. Az anyatejjel általában 280-400 mg a napi kalciumvesztés (106), mely 

elérheti az 1000 mg–ot is (107). Pontos becslések az anyatej kalciumtartalmára vonatkozóan 

nehezen adhatóak, mivel az ásványanyag tartalom eltérı ugyanazon nık egyes szoptatásai 

alkalmával (108). Bár az anyatej kalciumtartalma alacsonyabb a szoptatás 6., mint a 3. 

hónapjában, a termelt tej mennyisége a 6. hónapra növekszik (106). Így a napi kalciumvesztés 

nagyobb lehet, ha a laktáció 6 hónapig, vagy hosszabb ideig tart. A megfelelı D vitamin és 

kalciumbevitel ellenére a szoptató nıknél negatív kalciumegyensúly jön létre. Ez még akkor 

is kimutatható, ha a kalcium bevitelt napi 1 g-ra emeljük. Kalcium beépülés csak az 

elválasztást követıen mérhetı (107). 

A laktáció kalciumigényét kompenzáló anyai adaptáció elméletileg a bélbıl történı fokozott 

felszívódásból, a vese kalcium-visszatartásából és az anyai csontvázból történı fokozott 

reszorpcióból áll. A csontok idıszakos demineralizációja a fı mechanizmus a laktáció magas 

kalciumigényének pótlására. Ez úgy tőnik, nem PTH vagy 1,25-dihidroxyvitamin-D által 
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szabályozott folyamat, hanem az ösztrogénszint csökkenése által kiváltott PTHrP 

szintemelkedés okozhatja. 

 

2/B. Ásványi ionok és kalcitrop hormonok 

 

Kalcium. 

 

A vérben mind az összkalcium, mind pedig az ionizált kalcium szint a laktáció során normális 

vagy enyhén emelkedett (109). Szignifikáns különbség azonban csak az ionizált 

kalciumszintben a nemterhes kontrollcsoporttal összehasonlítva mérhetı (110, 111). Ikreket 

szoptató anyáknál jelentısen magasabb össz-kalciumszintet találtak, mint az egy gyermeket 

szoptatóknál (112). Sıt, hypercalcaemia létrejöttét is megfigyelték hosszabb ideig szoptató 

anyáknál (113). 

 

Foszfát. 

 

A szérum foszfátszintek jellemzıen magasabbak a laktáció alatt. Néhány esetben túllépik a 

normál tartomány határát (29, 34, 111, 114, 115). A vese foszfát reabszorpciója növekedhet, 

bár kevés mérés történt ennek meghatározására (33, 114) és az adatok ellentmondóak. 

Legvalószínőbb, hogy a csökkent vese foszfát kiválasztás mellett az emelkedett szérum 

foszfátszint a táplálékból a vérbe történı fokozott felszívódásnak és a vázrendszerbıl történı 

fokozott reszorpció kombinációjának tulajdonítható. 

 

PTH. 

 

A laktációt szekunder hyperparathyroidizmusként írta le Albright és Reifeisen (1) a 

terhességhez hasonlóan és a korai PTH mérések eredményei alátámasztották ezt a hipotézist. 

Ennek ellentmondó eredményekrıl is beszámoltak, de ezekben az esetekben a módszerek 

biztonsága megkérdıjelezhetı (109). Az intakt PTH, amit a két epitópot használó IRMA-val 

határoztak meg, 50%-os vagy annál is nagyobb csökkenést mutatott laktáló nıkben. Ezt, mind 

a keresztmetszeti (111), mind a longitudinális tanulmányok eredményei is alátámasztották 

(33, 110, 116). Az intakt PTH szint alacsony marad a nem szoptató nıkhöz képest, és 

normálisra vagy a fölé (33, 114) emelkedik elválasztás után. Az intakt PTH szint emelkedése 
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2-3 hónapig fennmaradhat a szoptatás befejezése után (33, 109), ami megfelel az anyai 

csontmineralizáció feltételezett rehabilitációs idejének.  

Ezek az adatok azt mutatják, hogy a PTH szint valószínőleg normális vagy szubnormális a 

laktáció idején. Így a szoptatás során fellépı hyperparatireoidizmus hipotézise nem valószínő. 

 

1,25-dihidroxivitamin D.   

 

Szemben a terhesség alatti magas 1,25-dihidroxivitamin-D szintekkel, amely az intesztinális 

kalciumabszorpció megduplázódásának tulajdoníthatóak, a szülés után napokon belül az anyai 

szabad és kötött 1,25-dihidroxivitamin-D szintek normálisra csökkennek (31, 40). Így 

maradnak a laktáció során és az elválasztás után is (33, 109, 114). Vannak, akik szerint ez a 

normál tartomány fölé is emelkedhet, amennyiben a laktáció több mint hat hónapig tart. 

Mások az elválasztás után mutattak ki növekedést (109). Ikreket szoptató nıknél magasabb az 

1,25-dihidroxivitamin D, mint az egy gyermeket szoptatóknál (112). Általánosságban 

elmondhatjuk, hogy a szérum 1,25-dihidroxivitamin-D szintek jellemzıen változatlanok a 

szoptatás idején (114). 

 

Kalcitonin.  

 

A laktáció során a magas kalcitonin szint végig megmaradhat (29). Mások a hatodik hét és a 

hatodik hónap között normál szinteket találtak (109, 112). Ezekben a közleményekben a 

szérum kalciumszint a szoptatás során nem különbözött a kontrolloktól. Ikreket szoptatók 

esetében magasabb a kalcitonin és ennek megfelelıen a szérum kalciumszint is, bár az 

eredmények a normál tartományban maradtak (112). A kalcitonin az anyatejbe az anyai 

plazmaszint 45-szörös koncentrációjában választódik ki. Funkciója a mellben ismeretlen. 

Mivel a szérum kalcitonin emelkedése laktáció során fennmarad totális thyroidectomián 

átesett nıkben, ilyenkor a mell fontos extrathyroideális kalcitoninforrás lehet (44). 

 

PTHrP.  

 

A PTHrP-t az anyatejben 10 000-szeres mennyiségben mutatták ki a normál szinthez képest 

(51). Elsıdleges szerepe az emlımirigyekben vagy a tejben nem tisztázott. Feltételezett a 

PTHrP parakrin hatása az emlıszövetben. A tejben mérhetı koncentrációja pozitívan korrelál 

annak össz-kalciumtartalomával (117). A PTHrP közvetlen hatása a kalcium mellbe, illetve 
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anyatejbe történı transzportjára nem bizonyított. Vazodilatátor hatása van az emlı ereire, 

ezáltal szabályozhatja annak vérátáramlását (118), emellett feltételezett fejlıdéstani szerepe 

sem elhanyagolható.  

Az egy epitópot használó assayvel normál PTHrP szintet mutattak ki az anyai vérben a 

szoptatás idején (51). Szenzitívebb RIA mérésekkel vagy a két epitópot használó IRMA-val 

végzett tanulmányok szignifikánsan magasabb PTHrP szintet mutattak, a nem terhes 

kontrollcsoporthoz képest (111, 119). Emellett a szisztémás PTHrP vérszint kis mértékő 

emelkedését találták a szopás befejezése után (110). A PTHrP nem mutatott emelkedést a 

posztpartum elsı 3 napban, addig amíg a laktáció nem teljesedett ki. A mérhetı 

immunreaktivitás folyamatosan emelkedett az anyatejben a szülést követı elsı néhány 

napban, majd csökken a szoptatás abbamaradásakor (110, 118). 

A PTHrP aminoterminális fragmentjei és a PTH egyforma hatásúak az emberi PTH/PTHrP 

receptor aktiválásában. Valószínő, hogy a laktáló emlıbıl az anyai keringésbe irányuló 

hormon szekréció változása az anyai csontvázból történı és a vesetubulusokon keresztüli 

kalcium reszorpciót fokozza. Másik hatása a PTH szuppressziója. Ezt támasztja alá az, hogy a 

PTHrP szint negatívan korrelál a PTH és pozitívan az ionizált kalcium szintjével a szoptatás 

alatt (110, 111). A PTHrP értéke a csont ásványanyag vesztés mértékével is összefüggést 

mutat ezen idıszakban (119). A parathyreoid vagy hypoparathyreoid nıkben kimutatták, hogy 

képesek az 1α-hidroxiláz enzim aktiválására laktáció alatt, ami alacsony vagy normál szintő 

1,25-dihidroxivitamin-D-t szintézist eredményez. Tehát kalcitriol pótlás nélkül is fenntartja a 

normál szérum kalciumszintet. Ez összhangban áll azzal, hogy a PTHrP elegendı 

mennyiségben jut az anyai keringésbe ahhoz, hogy lehetıvé tegye a 1,25-dihidroxivitamin-D 

szintézis stimulációját és normál (vagy enyhén emelkedett) szinten tartsa az anyai 

kalciumszintet. Ezen eredmények alapján javasolt a szoptatást tervezı hypoparathyreoid 

nıkben a kalcitriolpótlás csökkentése és az ionizált kalciumszint szoros követése a 

posztpartum idıszakban. A PTH-tól független hypercalcaemia megjelenhet a szoptatás alatt, 

amit a PTHrP válthat ki.  

Összefoglalva, a PTHrP nagyon magas koncentrációban van jelen az anyatejben és a 

normálisnál magasabb szinten az anyai keringésben a szoptatás alatt. A PTHrP 

befolyásolhatja az anyai kalcium metabolizmust. Elsısorban a kalcium és a foszfát 

reszorpciójának fokozásával a csontokból, illetve a kalcium tubuláris reabszorpciójának 

növelésével a vesékben. A PTHrP részben felelıs lehet a szoptató nıkben megfigyelhetı 

ionizált kalciumszint növekedésért és hozzájárulhat az ekkor elıforduló hypercalcaemia és 

oszteoporózis megjelenéséhez. 
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2/C. Kalciumfelszívódás a bélbıl. 

 

Szoptató anyákban az intesztinális kalcium felszívás a terhesség alatt megfigyelhetı magas 

értékrıl a terhességet megelızı szintre csökken (34, 60, 115). Ez egybeesik a 1,25-

dihidroxivitamin-D szintjének a csökkenésével. Olyan esetekben amikor az anyák emelt 

mennyiségő kalciumot fogyasztanak, a szoptatás során nem mutatható ki az intesztinális 

kalcium felszívódás hatékonyabbá válása (115). A bélbıl a kalcium felszívódás enyhén 

emelkedik azoknál a szoptató nıknél, akiknek a menstruációja már visszatért. Néhány esetben 

a szoptatás alatti kalcium bevitel olyan mértékben fokozódhat, hogy a teljes felszívott kalcium 

mennyiség nı, de a bélbıl történı felszívódás hatékonysága nem (115). Más tanulmányok 

szerint azonban az ilyen fokú diétás kalciumpótlás bizonytalan hasznú, hiszen fokozza a 

kalcium kiválasztását a vizeletben anélkül, hogy az anyatej kalciumtartalmát befolyásolná, így 

az anyai csontok kalciumveszteségét nem pótolja (120). Az elválasztást követıen az 

intesztinális kalcium felszívódás fokozódik (115), ami a kalcium csontozatba épülését 

serkentheti. 

Összefoglalva, a szoptatás alatt a bélbıl történı kalcium felszívás nem növekszik, annak 

ellenére, hogy a kalciumigény a terhesség alattihoz hasonlóan magas.  

 

2/D. A kalcium sorsa a vesében 

 

A terhes nıknél megfigyelt emelkedett glomerus filtrációs ráta csökken a szülést követıen. 

Ezzel együtt a vesén keresztül kiválasztott kalciummennyiség kb. 50 mg/24 óra értékre 

mérséklıdik (29, 33, 34, 114). A magas vér és az alacsony vizelet kalciumszint arra utal, hogy 

a kalcium tubularis reabszorpciója fokozódhat. Ez tehetı felelıssé a csökkent kalcium 

kiválasztásért, ez az elválasztást követıen is fennmarad végig a csont ásványanyag veszteség 

vélt visszaépülésének idıtartama alatt (114).  

 

2/E. Kalcium metabolizmus a csontokban 

 

Csontképzés és reszorpció.  

 

A csontmineralizáció nyomon követésére a szérum és a vizelet reszorpciós és formációs 

csontmarkereit használjuk. A csont reszorpciós markereinek koncentrációi (tartarát-rezisztens 
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savi foszfatáz, dezoxipyridinoline/kreatinin, hidroxiprolin/kreatinin) a szoptatás alatt 2-3-

szorosára emelkednek. Ezek az eredmények szignifikánsan magasabbak, mint a terhesség 3. 

trimeszterében mértek (33, 34, 66, 110, 114, 116). Néhány tanulmány normál csontképzésre 

jellemzı marker szintekrıl számolt be (33, 66). A legtöbb közlemény azonban a szinteket 

mind a szoptatás, mind pedig a terhesség 3. trimesztere során is emelkedettnek találta (34, 66, 

110, 111). A teljes alkalikus foszfatáz koncentráció közvetlenül szülés után lecsökken, a 

placentáris frakció elvesztése miatt. Ennek ellenére továbbra is a normál szintnél magasabban 

maradhat a csontspecifikus frakció emelkedése miatt (66). 

Összefoglalva, a csontképzés és reszorpció markerei arra utalnak, hogy a csontok 

anyagcseréje jelentısen emelkedett lehet a szoptatás alatt. 

 

Csontsőrőség 

 

Az elsı longitudinális tanulmány, ami a szoptatás alatti csontsőrőséget vizsgálta 10 nıt 

vizsgált. Itt a femur diafizisén ismételt méréseket végeztek 241Am-forrás segítségével és a 

szoptatás 100 napja alatt a csontok ásványanyag tartalmának átlag 2,2%-os elvesztését találták 

(121). A korszerő módszerekkel végzett vizsgálatok (SPA, DPA vagy DXA-módszerrel) a 

nıkben 2-6 hónapos szoptatást követıen a trabecularis csontokban (lumbalis gerinc, csípı, 

femur, distalis radius) ásványi anyagtartalom csökkenést tapasztaltak. A corticalis 

csontrégiókban ez a veszteség kisebb mértékő volt (34, 68, 70, 110, 114, 116, 121, 122). A 

beszámolók azonban számos téren ellentmondóak. Azon anyáknál, akik nem szoptattak, 

ebben az idıszakban nem csökkent a csontsőrőség a lumbalis gerincben, sıt volt, amikor 

növekedést is sikerült kimutatni (116, 123). A distalis radiusban SPA-val 15%-os corticalis 

csontsőrőség csökkenést tapasztaltak olyan fiatal anyákban, akik a napi ajánlott mennyiségnél 

kevesebb kalciumot és foszfátot fogyasztottak. Ezen eredmény alapján a nem megfelelı anyai 

táplálkozás súlyosbíthatja a szoptatás alatti csontelváltozásokat (122). Figyelembe kell 

azonban itt vennünk, hogy a maximális csonttömeg még nem alakul ki erre az anyai életkorra, 

ami szerepet játszhatott az eredmény kialakulásában. 

Más beszámolók alapján a csontok kalciumtartalma szükségszerően csökken és a diétás 

kalciumpótlás sem akadályozza meg a csontreszorpciót (120). Egy randomizált klinikai 

tanulmányban, a napi megengedett diétás kalciummennyiségnél jóval több kalcium (2-4 

g/nap) fogyasztásának hatását vizsgálták DXA-val (160). Valószínő, hogy a lumbalis 

gerincoszlop csontdenzitásának a szoptatás alatti csökkenését az anya kalciumbevitele nem 

befolyásolta, a tejelválasztással azonban jelentıs negatív kapcsolatban állt (123). Ez alapján, 
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az anyai csontváz ásványanyag vesztése a szoptatás következménye, amit a diétás 

kalciumbevitel napi ajánlott mennyiség fölé emelése nem akadályoz meg. 

Még nem világos, hogy a csontok ásványi anyagtartalmának feltételezett vesztése csak a 

szoptatás alatti relatív ösztrogénhiánynak köszönhetı, vagy egy összetettebb, valószínőleg 

humorális mechanizmus áll a hátterében. Az ösztrogén megvonás, valamint a szoptatás 

intenzitása és az idıtartama egymástól függetlenül befolyásolják a fellépı csontveszteség 

ütemét és nagyságát (123, 122). Például, a menstruáció korai visszatérése vagy orális 

fogamzásgátló szedése a csontveszteségeket csökkentheti. Azonban a hosszan tartó szoptatás 

során a csontsőrőség tovább csökkenhet, még akkor is, ha a menstruáció már visszatért (123). 

A közölt publikációk nem adnak választ az ösztrogénmegvonás relatív hatására a szoptatás 

során. A fiatal nıkben GnRH-agonista kezeléssel (pl. endometriosis, uterus leiomyoma, 

premenstruális szindróma és más kórképek kezelése során) elıidézett akut ösztrogénhiány 

hatásait vizsgálva azonban bizonyos, hogy az ösztrogénhiány csak önmagában valószínőleg 

nem lehet felelıs a szoptatás során a csontok kalcium metabolizmusában fellépı 

változásokért. 6 hónapos GnRH-agonista kezelés után, a trabecularis csontban gazdag axiális 

csont területén DXA-val mérve az ásványi anyag tartalma 2-4%-kal csökken (124-128). 

Ugyanakkor, a szérum kalcium és foszfátszint emelkedett (125). A vizelettel 24 h alatt ürített 

kalcium és a kalcium/kreatinin arány megnıtt (125, 126, 128), de a PTH és a 1,25-

dihidroxivitamin-D szintek alacsonyak maradtak. Így, a szoptatás alatt feltételezett fokozott 

csont ásványanyag vesztés (mind a trabecularis, mind a corticalis csontállományban), a 

normál 1,25-dihidroxivitamin-D szintek, és a csökkent kalcium kiválasztás a vizelettel az 

ösztrogén vérszintjének csökkenése mellett más tényezık (pl. a PTHrP) hatásának is 

köszönhetı. A magasabb PTHrP értékek összefüggésben állnak a lumbalis gerinc és a 

combnyak területén megfigyelhetı csontdenzitás csökkenéssel. Akkor is, ha az 

ösztrogénszinteket, a PTH-t és a szoptatási státuszt is figyelembe vesszük a mért eredmények 

elemzésénél. Ugyanakkor a magas PTHrP eredmények korreláltak a szoptatási státusszal 

valamint a magas PRL és az alacsony ösztradiol szintekkel (119). A PTHrP szerepét a 

szoptatás alatti csontelváltozások kiváltásában az is alátámasztja, hogy a hypophysis adenoma 

miatt hyperprolactinaemiában szenvedı betegek szérumában is emelkedett a PTHrP szint 

(111, 129). Ezekben a betegekben a PTHrP pozitívan korrelált a szérum PRL-nal és 

kalciummal, illetve negatív összefüggés volt kimutatható a szérum PTH-val és a lumbalis 

gerinc csontsőrőségével. 

A szoptatás alatti csontdenzitás csökkenés feltehetıen az elválasztás után pótlódik. Ennek 

idejét és mértékét pontosan eddig nem sikerült meghatározni (114). Vannak adatok arra, hogy 
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aki legalább 6 hónapig szoptat és 18 hónapon belül második terhességet vállal, az ezt követı 

szülés és szoptatás után nem lesz arányosan kevesebb a csontsőrősége (122). Arra is van 

példa, hogy a csontsőrőség a szoptatás befejezését követıen több év múlva sem tért vissza az 

alapértékre (116). A GnRH-terápiában tapasztaltakkal összehasonlítva azonban a szoptató nık 

esetében, az eddigi eredmények nem eléggé megbízhatóak, hogy az elválasztást követı 

csonttömeg visszaépülés szignifikáns vagy akár enyhe defektusának lehetıségét 

kiküszöböljék.  

A szoptatás által kiváltott csont ásványanyag vesztés szerepét klinikailag nem sikerült 

egyértelmően tisztázni. A pre- és posztmenopauzában lévı nık bevonásával készült 

epidemiológiai tanulmányok nagy többségében nem volt kimutatható a szoptatás hátrányos 

szerepe (73, 76, 77, 81, 85), de elınyös hatást sem gyakorol a maximális csonttömegre, a 

csontdenzitásra vagy a csípıcsonttörés rizikójának csökkentésére (86, 130). Eddig több 

tanulmány mutatott ki összefüggést a szoptatás és a csökkent radiális (80, 131) vagy lumbalis 

csont ásványi anyag tartaloma között. A szoptatás alatti csont demineralizációnak a késıbbi 

életkorra gyakorolt szerepe nem egyértelmő. 

Összefoglalva, a trabecularis csontállományban feltételezett csontdenzitás csökkenés a 

szoptatás elsı 6 hónapjában már jelentkezhet. Az elvesztett csont ásványi anyag tartalom 

nagyrészt pótlódhat az elválasztás után. A szoptatás valószínőleg nem emeli a törések és az 

oszteoporózis bekövetkezésének hosszú távú kockázatát. A laktációs csontdenzitás csökkenés 

a relatív ösztrogénhiány és a PTHrP által kiváltott csontreszorpció együttes hatásának 

tulajdonítható. Mindkét tényezı összefügghet az intenzív és hosszantartó szoptatással. 

 

Laktációs oszteoporózis 

 

Ritkán jelentkezik súlyos oszteoporózis a szoptatás idején. Valószínő, hogy ez a terhesség 

alatti oszteoporózishoz hasonlóan a tünetek súlyosbodása miatt kerül ekkor felismerésre és 

kiváltásában más kóroki tényezık játszanak szerepet. Elıfordul, hogy a már terhesség alatt is 

kimutatott betegség állapotromlása folytatódik ezért fokozódik a csont demineralizáció (89, 

132). Ilyen esetben a szoptatás (és a terhesség) elıtt alacsony csúcs csonttömeg mérhetı. A 

súlyos tünetek az 1.-6. posztpartum hónapban jelentkeznek, ilyenek a csigolyatörések, a 

csontfájdalom, a súlyvesztés és ritkán a hypercalcaemia. Az ekkor bekövetkezı oszteopénia 

késıbb elmúlhat (132).  

A PTH-szint általában normál vagy csökkent, a 1,25-dihidroxivitamin-D koncentració szintén 

normál. Ez a jelenség terhesség alatti oszteoporózishoz hasonlóan nehezen megválaszolható 
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diagnosztikus kérdést vet fel, azaz mikor kezdıdött az állapot. Az elızıekben tárgyaltak 

alapján elképzelhetı, hogy a szoptatással az anyai keringésbe jutó nagy mennyiségő PTHrP 

nagyfokú csontreszorpciót, oszteoporózist és töréseket okozhat súlyosbítva az eredeti 

betegséget (133). Azt azonban, hogy a PTHrP mennyiben járul hozzá a szoptatás alatti 

csontsőrőség csökkenéshez, még nem tudjuk pontosan. 

 

2/F. Hypoparathyreoidismus és pseudohypoparathyreoidismus 

 

A hypoparathyreoid nık kalcitriol szükséglete a szülést követı idıszakban korán lecsökken, 

különösen, ha a szoptatnak. Így hypercalcaemia fordulhat elı, ha a kalcitriol adagját nem 

csökkentjük (100, 102, 134). Ezt a PTHrP által aktivált vese 1alfa-hidroxiláz okozza. 

A pseudohypoparathyreoidismust eddig kevesen vizsgálták. Mivel ezek a betegek 

valószínőleg rezisztensek a PTHrP vese-hatására, és a 1,25-dihidroxivitamin-D placentáris 

forrása szüléskor elvész. A kalcitriol szükséglet a terhesség elıtti szintre tér vissza, mely nem 

változik a laktáció alatt. 

 

2/G. Következtetések 

 

Amennyiben a táplálékkal bevitt kalcium meghaladja az ajánlott napi bevitelt, úgy az 

kedvezıen hathat a csontállomány fokozott reszorpciójára és a vese emelkedett kalcium 

reabszorpciójára, de nincs hatással a fokozott intesztinális kalcium abszorpcióra. A szérum 

kalciumszint enyhén emelkedett, vagy normális, míg a foszfát a normál tartomány felsı 

határán van vagy egyértelmően emelkedett. Ez a csontból a keringésbe nagyobb mennységben 

jutó kalciumra és foszfátra utal. Emelkedik a vese kalcium és foszfát reabszorpciója is. A 

PTHrP szint extrém magas az anyatejben és emelkedett az anyai keringésben. Eközben a PTH 

koncentráció a szoptatás alatt általában alacsony. Az 1,25-dihidroxivitamin-D szint a normál 

tartományban van, de magasabb lehet az ikreket szoptató anyákban. A csontreszorpció és a 

formáció markerei emelkedettek, míg a csontsőrőség feltehetıen reverzibilisen csökken a 

laktáció alatt. Ennek a csont ásványanyag tartalomban bekövetkezı csökkenésnek a hosszú 

távú hatása nem egyértelmő. Ritkán a szoptatás során bekövetkezı csontvesztés kifejezett 

lehet, ami törésekhez és az oszteoporózis klinikai manifesztációjához vezethet.  

A táplálékkal bevitt kalcium mennyiségének fokozása nem védi meg feltehetıen az anyai 

csontállományt a kalciumvesztéstıl. A relatív ösztrogénhiány és a PTHrP szint emelkedése 

szerepet játszhat a szoptatás során a csont kalciumvesztésében. A PTH és az 1,25-
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dihdroxivitamin-D értékek elválasztás utáni növekedése jelezheti ezeknek a hormonoknak a 

szerepét a vázrendszer ásványanyag tartalmának remodellációjában.  

A laktáció alatti csontanyagcserét magyarázó hipotézisek a PRL-nak a gonadotropinokat 

(ezáltal az ösztrogéneket) gátló, és a PTHrP szintézist fokozó domináns szerepét feltételezik. 

Az ösztrogén szint csökkenése csontreszorpcióhoz vezet. PTHrP hiányában, a csontreszorpció 

szupprimálhatja a PTH szintet, ami vizelettel történı kalcium kiválasztását, az 1,25-

dihdroxivitamin-D szint és az intesztinális kalciumfelszívódás csökkenését okozza. Így 

végsısoron ez a csontreszorpció csökkenését válthatná ki. Ezek a hatások a tej magas 

kalciumtartalma ellen dolgozhatnak.  

Azonban a szoptatás során a PTHrP termelés a PTH analógjának tekinthetı, ami viszont nem 

áll a kalcium szint gátlása alatt. Így az alacsony PTH szint ellenére az 1,25-dihdroxivitamin-D 

szint fennmarad, valamint a vizeletbıl a kalcium visszaszívódik, és a csontreszorpció 

folytatódik. 

Az ösztrogénhiány által kiváltott csontreszorpció a PTHrP jelenléte mellett megoldás lehet a 

tej kalciumellátására, ami független az elfogyasztott táplálékbeli ásványanyag ingadozásoktól. 

A szoptatás befejezésével a fiatal csontok képesek lehetnek a csonttömeg helyreállítására. 
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III Módszerek 

 

 

Prospektív tanulmányunkban 38 egészséges nı vett részt az elsı kiviselt terhességük teljes 

idıtartama és a posztpartum 12 hónapján keresztül. Olyan nıket vontunk be a vizsgálatba, 

akik hamarosan tervezték gyermekvállalásukat. Terhességüket terminusig hordták, 

megszülték, és különbözı ideig szoptatták gyermeküket. A kizárási kritériumok a következık 

voltak: meddıség miatt kezelés az anamnézisben, terhesség indukálta hipertenzió, gesztációs 

diabetes, koraszülés, ikerterhesség, szövıdmények a szülés során, endokrinológiai-, máj-, 

vese-, légzıszervi- vagy szívbetegség az anamnézisben illetve a csontanyagcserét befolyásoló 

gyógyszerek szedése.  

Laktációs idınek azt a periódust tekintettük, amely alatt az anya a csecsemı súlya szerint 

szükséges energia-bevitel kétharmadát szoptatással biztosította. A résztvevıket a laktáció 

idıtartama alapján a következı csoportokba soroltuk: 1) nem vagy kevesebb, mint egy 

hónapig, 2) egytıl hat hónapig, 3) több mint hat hónapig szoptattak.  

A megkérdeztük ıket korábbi és jelen betegségeikrıl, a használt gyógyszerekrıl, a 

kávéfogyasztásukról, a dohányzásról. Táplálkozási kérdıívet töltettünk ki, hogy 

meghatározzuk a napi kalciumbevitelt. Reggeli vér- és vizeletmintából laboratóriumi 

vizsgálatokat illetve BMD (csontdenzitometriai) méréseket végeztünk a következı 

idıpontokban: I) a teherbeesést megelızı három hónapon belül (alapérték), II) a terhesség 22. 

és 24. hete között (G), III) a szülést követı hat napon belül, IV) a szülést követı hatodik 

hónapban (PP6,) V) és a 12. hónapban (PP12). 

A BMD méréseket LUNAR DPX-L kettıs energiájú röntgensugár elnyeléses (DXA) 

doziméterrel végeztük (Madison, USA). A csont doziméter minıségellenırzését LUNAR 

fantom és HOLOGIC anatómiai csigolyafantom napi kalibrációs méréseivel biztosítottuk. A 

módszer variancia-koefficiense (CV) prospektív tanulmányunk két éves idıtartama alatt a 

fantom heti háromszori mérésével intézetünkben 0,8% volt. A lumbalis csigolya (PA: L2-L4 

[LS]) és az alkar (a radius distalis 33% [RD] és az ultradistalis [RUD] régiója) mérését 

végeztük alapérték meghatározásra. Ezen kívül a szüléskor, a PP6 és a PP12 idıpontokban 

végeztünk méréseket. A csontanyagcsere nyomon követésére a DXA vizsgálatot csak az 

alkaron végeztük el a  terhesség 22. és 24. hete közötti G idıpontban. 
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A BMD-t (csontdenzitást) g/cm2-ban adtuk meg. Az egyes idıpontokban mért adatokat 

összehasonlítottuk az alapértékkel és a korábbi mérések eredményeivel. A BMD különbségeit 

az alapérték százalékaként számoltuk ki.  

Ezt kiegészítettük a csontanyagcsere biokémiai markereinek meghatározásával. Ezek 

megbízható jellemzık a csontfelépülés és a felszívódás azaz az átépülés során bekövetkezı 

változások mérésére. A csontdenzitometria terhesség alatti használatának korlátai miatt a 

csont turnover biokémiai markerei kiváló lehetıséget nyújtanak a vázrendszer állapotának 

vizsgálatára e különleges állapotban. 

Tanulmányunkban a csontanyagcsere markereit nyomon követtük a terhesség és a szoptatás 

során. A kizárási kritériumok itt is a következık voltak: meddıség miatt kezelés az 

anamnézisben, terhesség indukálta hipertenzió, gesztációs diabetes, koraszülés, ikerterhesség, 

szövıdmények a szülés során, endokrinológiai-, máj-, vese-, légzıszervi- vagy szívbetegség 

az anamnézisben illetve csontanyagcserét befolyásoló gyógyszerek szedése.  

A reggeli vér- és vizeletmintából végeztük a laboratóriumi vizsgálatokat a következı 

idıpontokban: I) a teherbeesést megelızı három hónapon belül (alapérték), II) a terhesség 22. 

és 24. hete között (G), III) a szülést követı hat napon belül, IV) a szülést követı hatodik 

hónapban (PP6), V) a posztpartum 12. hónapban (PP12). A vizsgálati protokollt a helyi 

Kutatásetikai Bizottság elfogadta és jóváhagyta. Az önkéntességet a résztvevık írásbeli 

beleegyezésükkel igazolták. 

A vérmintákból a következı paramétereket határoztuk meg: A szérum 25-hydroxyvitamin D 

(25-OH-D) szintet 125-I RIA Kittel (Incstar Corporation, USA) (intraassay CV (variancia 

koefficiens) <10%; interassay CV <12%). A parathormon (PTH) szintet CoTube PTH IRMA 

(Bio-Rad Diagnostic Group, USA) segítségével (intraassay CV <7%; interassay CV <13%). 

A csontspecifikus alkalikus foszfatáz (BSAP) szintet ALKPHASE-B (Metra Biosystems Inc, 

USA) használatával (intraassay CV <7%; interassay CV <9%). Az osteokalcin (OC) szintet 

125-I-OSTEOCALCIN RIA Kittel (Izotóp Intézet Kft., Magyarország) (intraassay CV <2%; 

interassay CV <6%). A prokollagén I karboxipeptidek (PICP) szintjét 125-I RIA Kittel 

(Orion, Finnország) (intraassay CV <6%; interassay CV <8%). A szérum kalcium, foszfát és 

kreatinin szinteket hagyományos labor módszerekkel határoztuk meg. A vizeletmintákból 

deoxypyridinolin keresztkötéseket (D-Pyr) mértünk, Pyrilinks D-vel (Metra Biosystems Inc, 

USA) (intraassay CV <9%; interassay CV <5%). Ezenkívül meghatároztuk a vizelet 

kalciumszintjét. A normál referenciatartományok a különbözı kitekben említettek voltak. 

A vizsgálati protokollt a helyi Kutatásetikai Bizottság jóváhagyta. Az önkéntes résztvevık 

írásbeli beleegyezésüket adták, melyet dokumentáltunk. 
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Statisztika 

 

A csontmarkerek esetén minden folytonos változónál leíró statisztikát (átlag, standard 

deviáció, alsó és felsı kvartilis és range) számoltunk. Az ismételt mérések esetén végzett 

varianciaanalízis a csoportokon belüli különbözı idıpontokban mért értékek 

összehasonlítására szolgált. A statisztikai szignifikancia-szintet p<0,05 értéknél határoztuk 

meg. A statisztikai elemzést PC-SAS for Windows (Statistical Analysis System) 6.12 

változatával végeztük. 

A BMD érétkeinek összehasonlítására leíró statisztikát (átlag, standard deviáció, és range) 

számoltunk minden folytonos változó esetén. A terhesség alatt a három laktációs csoport 

egynek felelt meg, és ennek figyelembevételével végeztük el a statisztikai számításokat. A 

mért BMD értékeket összehasonlítottuk az adott laktációs csoporton belül és a különbözı 

laktációs csoportokban egymással is, külön- külön. Az ismételt mérések esetén végzett 

varianciaanalízis a csoportokon belüli különbözı idıpontokban mért értékek 

összehasonlítására szolgált. Két változó közötti korrelációt lineáris korrelációval, illetve 

regressziós analízissel vizsgáltunk. A statisztikai szignifikancia-szintet szintén p<0,05 

értéknél határoztuk meg. A statisztikai elemzést itt is PC-SAS for Windows (Statistical 

Analysis System) 6.12 programjával végeztük. 
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IV Eredmények 

 

 

A tanulmányban résztvevı nık átlagéletkora (range) az alapérték meghatározásakor 26 (19-

36) év volt, az átlagos BMI (body mass index) (± SD) 24,4 (± 2,7) kg/m2, a menarche (átlag, 

range) 13 (10-15) éves korban volt. A terhesség alatt átlagosan (± SD) 12,5 (± 3,2) kg-os 

súlygyarapodás volt mérhetı. Az alapérték meghatározásakor a napi kalciumbevitelt 

összehasonítottuk az ajánlott kalciumbevitellel (25). A résztvevık csoportonkénti jellemzıit 

az 1. táblázat mutatja. A csoportok között nem volt szignifikáns különbség kivéve a laktáció 

és a posztpartum amenorrhoea idıtartamában (p<0,001). 

Az eredményeket külön minden nı esetében illetve csoportonként is elemeztük. A terhesség 

alatti abszolút BMD értékeket, a különbözı mérési helyeken a vizsgálati idıpontokban a 2. 

táblázatban ábrázoltuk. Az abszolút BMD értékeket és annak százalékos változását, a laktáció 

idıtartamát, a mérési helyeket, a mérési idıpontokat és a csoportokat a megfelelı bontásban a 

3. táblázat mutatja. Az 1., 2., és 3. ábra a BMD változását ábrázolja a három vizsgálati 

csoportban a lumbalis gerinc (LS), a radius ultradistalis régiója (RUD) és a radius distalis 

„33%-os” területe (RD) esetén.  

A terhesség során szignifikáns különbség volt a kiindulási alapérték és a szülést követıen 

közvetlenül meghatározott LS BMD értékben (p<0,001). Hasonló jelentıs eltérést találtunk a 

terhesség alatti és a szüléskori RD (p<0,001) és RUD (p<0,001) BMD értékben. Az 

alapértékhez képest a szülést követı korai idıszakban a BMD csökkenés 2,1%, 3,8% és 3,8% 

volt a LS , a RD és  a RUD mérési területeinek esetében. 

Az 1. csoportban (akik nem vagy kevesebb, mint 1 hónapig szoptattak) nem volt szignifikáns 

különbség a terhességet követı BMD mérések során a LS és a RD régiók esetében. A RUD 

esetén szignifikáns különbség (p<0,05) volt a szüléskori és a szülést  követı 12. hónap (PP12)  

BMD értékei között. A RUD BMD 5,0%-kal növekedett a szülés és a PP12 között. 

A 2. csoportban (akik 1 és 6 hónap között szoptattak) szignifikánsan csökkent a LS BMD a 

szülés és a PP6 között (p<0,001) majd ugyanígy növekedett a PP6 és PP12 között (p<0,05). 

Az LS BMD változása a szüléstıl a tanulmány befejezéséig -2,6% volt. A BMD 4,9%-kal 

csökkent a PP6-ig, majd 2,3%-kal növekedett a PP12 mérésig. Nem volt szignifikáns 

különbség a RD BMD értékekben. A RUD BMD 4,3%-kal csökkent a PP6-ig majd 3,1%-kal 

nıtt a PP12 mérésig. A RUD esetében szignifikáns növekedés volt a BMD–ben a PP6 és 

PP12 értékek között (p<0,05).  
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A 3. csoportban (akik 6 hónapnál tovább szoptattak) a LS BMD szignifikáns csökkenést 

mutatott (p<0,01) a szülés és PP6 illetve PP6 és PP12 között. A BMD csökkenése folytatódott 

a tanulmány idıtartama alatt. A legnagyobb mértékő csökkenés a szülés és a PP6 között volt 

(7,4%). Nem volt szignifikáns különbség a RD BMD értékekben. Viszont a RUD BMD 

jelentıs különbséget mutatott a szülés és a PP6 között (p<0,05) és a szülés és PP12 között 

(p<0,01). A RUD BMD 4,9%-kal csökkent a PP6–ig, majd 3,0%-kal emelkedett a PP12 

mérésig. 

Az ugyanazon idıpontban mért BMD értékek csoportok közötti további összehasonlítása 

szintén különbséget mutatott az LS BMD esetén a PP6 idıpontban az 1. és 2. csoport között, 

az 1. és 3. csoport között (p<0,001) illetve a 2. és 3 csoport között (p<0,05). Ugyanezek 

voltak az eredmények a PP12 mérések során is. Az RD BMD adatokban nem, viszont a RUD 

BMD értékekben szignifikáns különbség volt a PP6 idıpontban az 1. és 3. csoport között 

(p<0,01). 

A lineáris korreláció és a regressziós analízis azt mutatta, hogy a laktáció idıtartama erısen 

korrelál a posztpartum amenorrhoea idıtartamával (r = 0,896, p < 0,001). Továbbá a 

posztpartum amenorrhoea és a szoptatás idıtartama szintén korrelált a LS csontvesztésével a 

szülés és a PP12 között (r = -0,729 illetve r = - 0,727; p < 0,001) 

A marker vizsgálatoknál a résztvevık jellemzıit az 1. táblázat mutatja. Az átlagos napi 

elfogyasztott kalcium a terhesség elıtt megfelelt az ajánlott kalciumbevitelnek. 

A biokémiai változók különbözı idıpontokban mért értékeit hasonlítottuk össze 4. és 5. 

táblázatban. A vizelet kalcium/kreatinin arány, a szérum kalcium, foszfát és 25-OH-D szintek 

nem mutattak szignifikáns különbséget a különbözı mérések során. A PTH értékek 

szignifikáns emelkedést mutattak az alapérték és a posztpartum 12. hónap között (p<0,05). Az 

OC szint ugyancsak növekedett az alapérték és a szülés (p<0,01), az alapérték és a PP6 hónap 

(p<0,01), G és a szülés (p<0,05) G és a PP6 hónap (p<0,001) és a PP6 és PP12 hónap 

(p<0,05) között. Jelentıs különbség volt a BSAP értékekben az alapérték és szülés között 

(p<0,001). Továbbá az alapérték és a PP6 hónap (p<0,005), G és a szülés (p<0,001), G és a 

PP6 hónap(p<0,01), a szülés és a PP6 hónap (p<0,05), a szülés és a PP12 hónap (p<0,05), 

illetve a PP6 és a PP12 hónap (p<0,05) között. A D-Pyr értékek különbözetek a G és a szülés 

(p<0,05), illetve a szülés és a PP6 hónapban (p<0,05). 
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1.táblázat. A vizsgálati résztvevık jellemzıi 

 

 

A laktáció idıtartama (hónap)  

Jellemzı 0-1 (n=7) 1-6 (n=11) >6 (n=20) 

Kor, évek (átlag, range) 24,7 (20-31) 23,8 (19-29) 24,1 (20-36) 

Alapérték BMI, kg/m2 (átlag ± SD) 25,0 (± 3,2) 24,5 (± 1,8) 27,1 (± 2,9) 

Napi kalcium bevitel (alapérték), mg  

(átlag, range) 

1350 

(890-1760) 

1250 

(780-1680) 

1290 

(810-1530) 

A menarche ideje, év (átlag, range) 12,6 (10-15) 13,1 (11-15) 13 (11-15) 

Terhesség alatti súlygyarapodás, kg  

(átlag ± SD) 

12,4 (± 5,4) 11,5 (± 3,9) 13 (± 3,2) 

Az újszülött súlya, kg (átlag ± SD) 3217 (± 360) 3202 (± 247) 3337 (± 380) 

Az elsı postpartum menstruációs vérzés 

idıpontja, hónap (átlag, range) 

2,5 (1-3) 6,5 (1-8) 13 (7-18) 

A laktáció idıtartama, hónap (átlag, range) 0,7 (0-1) 3,8 (2-5) 9,1 (7-12) 
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2. táblázat. A BMD értékei az vizsgált nıkön (n=38). A radius distalis 33%-án (Radius D), a radius ultradistalis részén (Radius UD) 
és a lumbalis csigolyákon (L2-L4) a terhesség elıtt, a terhesség 22-24. hetében és a szülést követı egy héten belül. A százalékos 
változást az alapérték segítségével számoltuk.  
 
 
 
 
 
 

Mérési idıszak 

Alapérték 
 

Terhesség alatt 
 

Szüléskor 
Régió 

 

BMD (g/cm2)±±±± SD %  ±±±± SD BMD (g/cm2)±±±± SD %  ±±±± SD BMD (g/cm2)±±±± SD %  ±±±± SD 
Radius D 0,682 ± 0,043 100 0,683 ± 0,044 100,1 ± 0,8 0,656 ± 0,041 96,1 ± 2,1 
Radius UD 0,366 ± 0,040 100 0,364 ± 0,041 99,4 ± 1,35 0,352 ± 0,042 96,2 ± 1,6 
L2-L4 1,126 ± 0,085 100 - - 1,102 ± 0,089 97,9 ± 1,6 
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3. táblázat. A BMD értékei a három laktációs csoportban a radius distalis 33%-án (Radius D), a radius ultradistalis részén (Radius 
UD) és a lumbalis csigolyákon (L2-L4) a szülést követı egy héten belül, a posztpartum 6. hónapban és a posztpartum 12. hónapban. 
 A százalékos változást az alapérték segítségével számoltuk.  
 
 
 
 

Mérési idıszak 

Szülés A postpartum 6. hónapban A postpartum 12. hónapban 

A laktáció idıtartama 
(hónap) 

 Régiók 
BMD (g/cm2)±±±± SD %  ±±±± SD BMD (g/cm2)±±±± SD %  ±±±± SD BMD (g/cm2)±±±± SD %  ±±±± SD 

0-1 (n = 7) (1. csoport) 
 Radius D 
 Radius UD 
 L2-L4 

 
0,646 ± 0,035 
0,337 ± 0,025 
1,114 ± 0,061 

 
96,4 ± 1,9 
95,6 ± 1,5 
98,5 ± 1,0 

 
0,605 ± 0,033 
0,353 ± 0,020 
1,120 ± 0,068 

 
97,8 ± 2,1 
100,2 ± 1,1 
99,9 ± 1,1 

 
0,663 ± 0,025 
0,354 ± 0,024 
1,135 ± 0,061 

 
99,0 ± 1,4 
100,6 ± 0,4 
102,6 ± 1,0 

2-6 (n = 11) (2. csoport) 
 Radius D 
 Radius UD 
 L2-L4 

 
0,672 ± 0,040 
0,373 ± 0,051 
1,131 ± 0,091 

 
97,1 ± 2,4 
96,5 ± 2,0 
97,7 ± 1,4 

 
0,675 ± 0,045 
0,357 ± 0,054 
1,076 ± 0,108 

 
97,6 ± 1,5 
92,4 ± 3,2 
92,8 ± 3,3 

 
0,688 ± 0,053 
0,368 ± 0,045 
1,101 ± 0,112 

 
99,4 ± 2,6 
95,5 ± 3,4 
95,1 ± 3,7 

>6 (n = 20) (3. csoport) 
 Radius D 
 Radius UD 
 L2-L4 

 
0,650 ± 0,042 
0,349 ± 0,038 
1,096 ± 0,078 

 
95,5 ± 1,7 
96,2 ± 1,4 
97,9 ± 1,9 

 
0,657 ± 0,040 
0,332 ± 0,035 
1,015 ± 0,100 

 
96,6 ± 1,8 
91,7 ± 3,2 
90,5 ± 4,2 

 
0,662 ± 0,043 
0,342 ± 0,038 
0,987 ± 0,088 

 
97,3 ± 2,1 
94,5 ± 3,0 
88,0 ± 3,8 
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1. ábra
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2. ábra 
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3. ábra 
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Az ábrák jelmagyarázata. 
 
1. ábra jelmagyarázata 
 
A BMD (%) változása terhesség alatt és laktáció során az 1., 2., és 3. laktációs csoportban a 
lumbális csigolyáknál mérve (L2-4). 
1. csoport nem, vagy kevesebb mint egy hónapig, a 2. csoport 1 és 6 hónap közötti ideig és a 3. 
csoport több mint hat hónapig laktált 
0.  a megtermékenyülést megelızı 3 hónapon belül (alapérték, B),  
9.  a szülést követı hat napon belül (D) 
15.  a postpartum 6. hónapban (PP6)  
21.  a postpartum 12. hónapban (PP12) 
# = p<0.05 az elızı méréssel összehasonlítva;   
A =  p<0.001 az 1. csoporttal összehasonlítva I ;  
B = p<0.05 a 2. csoporttal összehasonlítva  
 
2. ábra jelmagyarázata 
 
A BMD (%) változása terhesség alatt és laktáció során az 1., 2., és 3. laktációs csoportban az 
ultradistalis radiuson mérve (RUD). 
1. csoport nem, vagy kevesebb mint egy hónapig, a 2. csoport 1 és 6 hónap közötti ideig és a 3. 
csoport több mint hat hónapig laktált 
0.  a megtermékenyülést megelızı 3 hónapon belül (alapérték, B),  
6. a terhesség 22. és 24. hete között (G) 
9.  a szülést követı hat napon belül (D) 
15.  a postpartum 6. hónapban (PP6)  
21.  a postpartum 12. hónapban (PP12) 
# = p<0.05 az elızı méréssel összehasonlítva;   
A =  p<0.01 az 1. csoporttal összehasonlítva  
 
3. ábra jelmagyarázata 
 
A BMD (%) változása terhesség alatt és laktáció során az 1., 2., és 3. laktációs csoportban a 
distalis radiuson mérve (RD). 
1. csoport nem, vagy kevesebb mint egy hónapig, a 2. csoport 1 és 6 hónap közötti ideig és a 3. 
csoport több mint hat hónapig laktált 
0.  a megtermékenyülést megelızı 3 hónapon belül (alapérték, B),  
6. a terhesség 22. és 24. hete között (G) 
9.  a szülést követı hat napon belül (D) 
15.  a postpartum 6. hónapban (PP6)  
21.  a postpartum 12. hónapban (PP12) 
# = p<0.05 az elızı méréssel összehasonlítva 
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4. táblázat. Alap laboratóriumi értékek az utánkövetés különbözı idıpontjaiban.  

 

 

 

Laboratóriumi eredmény (átlag ±±±± SD) Alapérték Terhesség alatt Szüléskor A posztpartum 
6. hónapban 

A posztpartum 
12. hónapban 

Se kalcium, mmol/l  2,30 ± 0,08 2,30 ± 0,10 2,40 ± 0,12 2,42 ± 0,11 2,32 ± 0,10 
Se foszfát, mmol/l  1,20 ± 0,08 1,20 ± 0,07 1,21 ± 0,13 1,30 ± 0,11 1,32 ± 0,27 
Vizelet kalcium/kreatinin, mmol/mmol  0,23 ± 0,12 0,22 ± 0,11 0,24 ± 0,20 0,21 ± 0,15 0,29 ± 0,13 
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5. táblázat. A csontanyagcsere hormon és biokémiai marker értékei az utánkövetés különbözı idıpontjaiban.  

 

 

 

Laboratóriumi eredmény 

(átlag (alsó kvartilis– felsı kvartilis)) 

Alapérték Terhesség alatt Szüléskor A postpartum 6. 
hónapban 

A postpartum 12. 
hónapban 

Se 25-OH-D, ng/ml  29,0 (22-35) 27,4 (21-31,5) 31,9 (24-39) 29,9 (23-35) 26,8 (20,2-34,5) 

Se PTH, pmol/l  2,2 (1,6-2,7) 3,0 (2,2-2,8) 2,8 (2,3-3,1) 3,0 (2-3,6) 3,4 (2,7-4) 

Se Osteokalcin, ng/ml  9,1 (4,6-11,2) 9,8 (6-10,7) 17,9 (14,3-12,2) 22,3 (18,7-23,6) 14,82 (11,7-19,6) 

Se BSAP, U/l  6,3 (6-6,6) 7,1 (4,8-8,4) 24,6 (15,8-26,2) 14,6 (11,3-19,2) 9,2 (8,5-9,4) 

Se PICP, µg/l  227,3  
(175,5-289,8) 

692,4  
(617,4-964,1) 

1699,5  
(1033,2-1778,7) 

1733  
(964,1-1986,9) 

502,2  
(326,3-675,6) 

Vizelet D-Pyr, nmol/mmol kreatinine  10,0 (7,2-12,4) 8,6 (6,5-10,8) 20,5 (12,3-24) 8,4 (5-11,4) 9,5 (8,2-10,4) 

 

 

25-OH-D: 25 hydroxyvitamin D; PTH: Parathormon; OC: Osteokalcin; BSAP: Csontspecificus alkalikus foszfatáz; PICP: Prokollagén I 

karboxypeptidek; D-Pyr: Deoxypyridinolin keresztkötések 
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V. Megbeszélés, új eredmények 

 

 

V/1. A csontsőrőség és a terhesség 

 

Az általunk vizsgált három csoport lehetıvé tette a BMD változásainak összehasonlítását a 

terhességet megelızı, valamint a terhesség és a laktáció idıszakaiban. A vizsgálatba bevont 

nık között három csoportot különítettünk el aszerint, hogy kevesebb, mint egy hónapig, egy 

és hat hónap közötti, illetve hat és tizenkét hónap közötti idıtartamig szoptattak. A kiindulási 

alapérték minden résztvevı nı esetében a terhességét megelızıen került meghatározásra. A 

vizsgálat során a különbözı periódusokban bekövetkezı denzitásváltozásokat mindenkinél 

egyénileg meghatározhattuk és kielemezhettük. 

Az eddigi tanulmányok a terhesség alatti csontdenzitás változásainak nyomon követésére 

kevésbé korszerő vagy nehezen reprodukálható módszereket használtak, mint a jelenlegi 

standard módszer a DEXA (136, 137). Ellentmondó eredményeik nem adnak választ arra a 

kérdésre, vajon bekövetkezik-e szignifikáns csontvesztés a terhesség során. 

Modernebb technikák, mint a single photon absorptiometria (SPA) és/vagy a dual photon 

absorptiometria (DPA) (138-141) alkalmazásával néhány prospektív tanulmány a terhesség 

alatt nem mutatott ki szignifikáns változást a corticalis és a trabecularis régiók 

csontdenzitásában(142). Mások a femurnyak és a radius csont BMD-jének csökkenésérıl 

számolta be (147). A legutóbbi tanulmányok (143-146) változást mutattak ki a terhesség alatti 

csontmarkerek szintjében azt feltételezve, hogy korrelálnak a BMD-vel. A beszámolók 

eredményeinek ellentmondása abból adódhatott, hogy nem megfelelı esetszámot dolgoztak 

fel, illetve a csontdenzitás értékeit nem ugyan azon nı terhességet megelızı BMD értékeivel 

hasonlították össze. 

Méréseink azt mutatták, hogy a terhesség alatt szignifikáns BMD csökkenés van, mind a 

trabecularis, mind a corticalis csontállományban. A lumbalis gerincen jelentıs csontdenzitás 

csökkenés mutatható ki a nem terhes állapotban mért alapértékhez viszonyítva. Ebben a 

régióban átlagosan 2-3 %-os csontvesztéssel számolhatunk. Az alkar csontjait vizsgálva mind 

a corticalis, mind pedig a trabecularis területeken szignifikáns csontvesztés detektálhatóa 

terhesség során. A II. trimeszterben végzett alkar BMD meghatározások alapján ekkor még 

nincs jelentıs csontvesztés. Ezen értékeket összehasonlítva a szülés utáni 6 napban elvégzett 
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mérésekkel, valamint a terhességet megelızı alapértékekkel megállapíthatjuk, hogy a 

csontvesztés a III. trimeszterben következik be, és mindkét régióban eléri a 4 %-os értéket. 

Ez független az anya életkorától, a terhességet megelızı kiindulási denzitástól, a terhesség 

során bekövetkezı súlygyarapodástól, vagy bármely vizsgált paramétertıl. Csontvesztés 

mérhetı a terhesség során mindenkinél és mértékében nincs szignifikáns különbség. Ezért 

igen fontos, hogy az anyai csont ásványanyag tartalma optimális legyen a gyermekvállalás 

elıtt. Erre a terhességet megelızıen fel kell, illetve lehet készülni. 

Eredményeink megfelelnek azon elképzelésnek, mi szerint ahhoz, hogy a terhesség alatt a várt 

átlagosan 3-4%-os BMD különbséget érzékelni tudjuk, megfelelı mintaszám szükséges. A 

csont ásványanyag tartalomban meglévı egyéni különbségeket csak akkor tudjuk 

kiküszöbölni a terhesség és a szoptatás során bekövetkezı változások meghatározására, ha 

minden résztvevınél figyelembe tudjuk venni a kiindulási, a terhességet megelızı 

alapértéket. 

 

V/2. A csontdenzitás és a laktáció 

 

A kevesebb, mint egy hónapig szoptató nıkben a lumbalis gerinc (LS) és az ultradistalis 

radius (RUD) BMD csökkenése, mely a terhesség során következett be, a 6. posztpartum 

hónapra szinte teljesen helyreállt. A distalis radius (RD) esetében a remodellació kissé 

lassabban következett be. Ez eltartott a 12. posztpartum hónapig, amikor a csökkent BMD 

csaknem teljesen felépült. 

A hatodik posztpartum hónapig szoptató nık csoportjában a laktáció alatt folyamatos volt a 

LS és a RUD csontvesztése, mely megfelel a trabecularis csontállomány aktív szerepének. Ez 

a csökkenés elérte a 7-8 %-os értéket a nem terhes állapothoz képest. Ezen idıszak után 

mindkét terület csonttömege lassú növekedést mutatott, de nem tért vissza az alapértékre (a 

nem terhes állapotban meghatározott BMD). Az RD csontvesztése csak a posztpartum elsı 

hetéig volt megfigyelhetı, ami után a 12. hónapra csaknem teljesen visszatért az alapértékre. 

Ebbıl következik, hogy a coticalis területek kevésbé vesznek részt a gyors csontanyagcsere 

változásokban laktáció alatt. 

Akik a 12. posztpartum hónapig szoptattak, azoknál a szoptatás 6. hónapjától kezdıdıen a RD 

és a RUD csonttömege felépülést mutatott. Ennek ellenére a BMD nem érte el az alapértéket 

(a terhességet megelızı idıszakban mért érték) a szülést követı 12. hónapra. A lumbalis 
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gerincen (LS) a BMD csökkenés folytatódott egészen a 12. hónapig. A veszteség ekkorra 

elérte átlagosan a 12 %-ot. 

Adatainkat elemezve jelentıs BMD csökkenést figyeltünk meg a szoptató nıknél az elsı hat 

hónapban. Ez nem állt helyre a LS és a RUD csontok esetében a 6. posztpartum hónapra, 

viszont a RD csontvesztése csaknem teljesen felépült. Ebbıl következik, hogy a szoptatás 

során a trabecularis csontok biztosítják a szükséges ásványanyag mennyiséget. 

Akiknél az elválasztás késıbb történt meg, mint a 6. hónap, azoknál a csontveszteség 

helyreállása a laktáció után hosszabb idıt vehet igénybe (több mint a szülést követı 12 

hónap). Az elhúzódó szoptatás egyértelmő csontvesztéssel jár. A demineralizáció által 

elıidézett csontveszteség és a csont szerkezeti átalakulásának hosszú távú hatása nem 

egyértelmő. Nem ismert, hogy növelheti-e a késıbbi élet során a csontbetegségek 

bekövetkezésének kockázatát, vagy csupán egy olyan változásról van szó, amit a megfelelı 

kompenzáló mechanizmusok ellensúlyozhatnak. A különbözı laktációs csoportokban 

szignifikáns különbséget találtunk a csonttömegben a vizsgált régiókban. Feltételezzük, hogy 

beteganyagunkban a magzati csontrendszer terhesség alatti növekedésének kalcium 

szükségletét az anyai trabecularis és corticalis csontok ásványanyag tartalma fedezi. Ezen 

felül, a laktáció során a csecsemı növekedéséhez szükséges kalcium fıként az anyai 

trabecularis csonthálózatból származik. (1-3. ábra) 

Feltevéseink szerint a csúcs anyai csonttömeg kialakulásának idején a terhesség és a laktáció 

rövid negatív hatása a csontanyagcsere szabályozásának segítségével kompenzálódhat. Ebben 

az életszakaszban a csont remodellációjának fokozásában közrejátszó mechanizmusok 

tisztázására további tanulmányok szükségesek. 

 

V/3. Csontmarkerek 

 

Az eddig megjelent csontanyagcsere markereit vizsgáló közlemények, normál biológiai 

csonttevékenységet feltételeznek a terhesség alatt (14, 140-151). Azzal, hogy a markerek 

változását a vizsgált periodusokban minden esetben, a nem terhes állapottal tudtuk összevetni 

az eddigi közleményeknél pontosabb képet alkothatunk a csontanyagcsere változásainak 

sajátosságairól.  

Eredményeink alapján az OC szint a szülésig az alapérték majdnem duplájára nıtt, és már a 

22-24. terhességi héten értéke magasabb volt, mint a kiindulási szint. 
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A megjelent közlemények szerint az elsı trimeszterben a BSAP szint alacsony, és alacsony 

marad (152) vagy a normál szintre esetleg a fölé emelkedik az utolsó trimeszterig (14, 150, 

151). Mi a BSAP fokozatos, lassú emelkedését figyeltük meg a 22-24 gesztációs hétig, majd 

gyors emelkedését a szülésig. A szoptatás idején szintje magas maradt. 

A vizelet D-Pyr szint alacsony az elsı trimeszterben, de emelkedik a normálérték kétszeresét 

jelentı csúcsértékig az utolsó trimeszterben. Szignifikáns növekedést figyeltünk meg a 22-24 

hét és a szülés között, és ez az emelkedett szint megmaradt a szoptatás alatt is. 

A PTH szinteket mások a normál tartomány alsó értékeinél találták mindhárom trimeszterbeli 

terhes nık szérumában (14, 153-158). Mi nem mutattunk ki szignifikáns változást a PTH 

szintben a terhesség alatt. Hasonlóan nem volt szignifikáns eltérés a tanulmány során a 25-

OH-D vitamin különbözı idıpontokban mért értékeiben.  

A III. trimeszterbeli csontanyagcsere növekedés megfelel a kalcium magzatba áramlási 

csúcsidejének. Ez a csont ásványanyag raktárainak a magzat ellátására történı kalcium 

mobilizációjának lehet az eredménye. 

A hosszú ideig tartó szoptatás során az OC és a BSAP a 4-6. laktációs hónapban éri el a 

maximumát. Vizsgálatainkban az OC csúcs a 6. laktációs hónapban volt (144,6% az 

alapértékhez képest) és csökkenést mutatott 12. laktációs hónapra. A BSAP szintje a 

szüléskor érte el maximumát, ezután fokozatosan csökkent az alapérték körülbelül 146%-ára a 

laktáció 12. hónapjára. 

Eddigi közlemények szerint a PTH szérumszintje a szoptató nıkben 50%-kal vagy ennél 

jobban csökkent (8, 14). Tanulmányunkban a PTH szint az alapértékhez képest kismértékben 

ugyan, de növekedett a posztpartum 12 hónapja során a szoptató nıkben, habár az 

átlagértékek a PTH referenciatartományában maradtak. 

A PICP szint irodalmi adatok szerint az I. és a II. trimeszterben csökken, az utolsó 

trimeszterben növekszik (8, 14, 149, 150). Mi gyors növekedést találtunk szülésig (majdnem 

650%-os), és csak a posztpartum 6. hónap után kezdett csökkenni. Ez annak lehet a 

következménye, hogy érzékenyebb módszert alkalmaztunk a korábbi beszámolókhoz képest. 

Szignifikáns növekedést figyeltünk meg a D-Pyr szintekben a szülés és a szoptatása hatodik 

hónapja között. 

Összefoglalva, eredményeink alapján a csont felépülési azaz a remodellációs marker szintjei 

emelkedettek terhesség alatt. Az OC és PICP szint növekedett a posztpartum 6. hónapig. 

Közben a csontfelszívódás markerei (a reszorpciós markerek) csökkennek a II. trimeszterig, 

majd jelentısen emelkednek a szülésig. A szoptatás alatt lassan az alapértékre térnek vissza.  
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A hosszú ideig tartó aktív laktáció hatására bekövetkezı csontvesztés jelentıségének a 

tisztázása szükséges. Vajon növeli-e a késıbbi élet során a csontbetegségek kockázatát, vagy 

csupán egy olyan változásról van szó, amit megfelelı kompenzáló mechanizmusok 

ellensúlyozhatnak. A marker vizsgálatok alapján egyértelmő, hogy az anyai csontanyagcsere 

fokozódik a terhesség és a szoptatás alatt. Ez arra enged következtetni, hogy a terhesség és a 

laktáció alatt a magzati vázrendszer növekedésének kalcium szükségletét jelentıs részben az 

anyai kalciumraktárak fedezik. 

 

V/4. Következtetések 

 

Feltevéseink szerint a csúcs anyai csonttömeg felépülésének idején (tehát 25 és 35 éves kor 

között) a terhesség és a laktáció csontveszteséget okozó hatása spontán kompenzálódhat. 

Ebben az életszakaszban a csont egészségének javításában közrejátszó hatásokat pontosan 

nem ismerjük. Ha a terhesség késıbbi anyai életkorban következik be, akkor a csont csökkent 

újraképzıdési képessége miatt több idıt vehet igénybe a csontállomány optimális 

szerkezetének ismételt kialakulása. 

Az anyai kalcium homeosztázis alkalmazkodása különbözik a terhesség és a szoptatás során. 

A terhes nı intesztinális kalcium felszívása kétszeresére növekszik, amit részben a szabad és a 

teljes 1,25-dihidroxivitamin-D szint növekedés, részben pedig D-vitamintól független 

mechanizmusok okoznak. A táplálékkal megemelkedett kalciumfelvételt kiegyenlíti a vesén 

keresztüli fokozott kalciumürítés. A csontban található kalciumraktárakat a szervezet nem 

mobilizálja jelentıs mértékben a terhesség alatt. Ekkor a PTH szint alacsony vagy alacsony-

normál, így a terhesség alatti fiziológiás „hyperparathyreosis” koncepciója helytelen. A 

megnövekedett intesztinális kalcium felszívás fokozatos, enyhe emelkedést idéz elı a szérum 

teljes és ionizált kalcium koncentrációjában. Ezzel fokozva a renalis kalciumürítést 

(abszorptív hypercalcuria). A terhesség kezdetén enyhén nıhetnek a csontok ásványi anyag 

raktárai a harmadik trimeszterben fellépı nagy magzati igény kielégitésére. Ez csökkentheti 

az anyai csontozat ásványanyag veszteségét. Ezzel szemben a szoptatás során nem fokozódik 

az intesztinális kalcium felszívás, míg a csontokban a kalcium turnover és a vesékben a 

tubularis kalcium reabszorpció jelentısen növekszik. Ezek a folyamatok biztosítani tudják a 

megfelelı mennyiségő kalciumot az anyatejbe. A szérum ionizált kalciumszintje enyhén, míg 

a foszfátszint erısen emelkedhet. Ezen emelkedések az említett anyagok csontból történı 

fokozott reszorpcióját és a vesén keresztüli csökkent kiürülését tükrözik. A laktációval 
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kapcsolatos ösztrogénszint csökkenés, a PTHrP szekréciójával együtt a csont reszorpciójához 

vezet. Ez, a PTHrP által kiváltott a vizeletbıl történı kalcium reabszorpcióval együtt a PTH 

szuppresszióját eredményezheti. A szoptatás a csontok ásványanyag tartalmának 3-8%-os 

csökkenéséhez vezet, ami újra felépülhet az elválasztás után. Ez a reverzibilis csont ásványi 

anyag veszteség feltehetıleg nem károsítja a csontozat szerkezetét hosszú távon. 

A menopauzában elıforduló ösztrogénhiány jelentıs, alapvetıen irreverzibilis 

kalciumveszteséget okoz a korosodó csontozatban. Ez oszteoporózist okoz és megnöveli a 

törések kockázatát. Szoptatás alatt az ösztrogénhiány, a PTHrP-vel együtt fokozza a csontok 

reszorpcióját, hogy biztosítani tudja a megfelelı kalcium szintet az anyatejben. A fiatal felnıtt 

korban a csontozat képes a kalciumveszteségek pótlására az újszülött elválasztása után. A 

terhesség és a szoptatás alatt jelentkezı adaptációs mechanizmusok szabályozásának 

tisztázása még várat magára. A reproduktív hormonok lehetséges szerepét a terhesség alatti 

kalcium homeosztázis szabályozásában még nem ismerjük kellı mértékben. Valószínő, hogy 

más, a terhességre és a szoptatásra ható specifikus, ma még nem ismert kalcitrop tényezık is 

szerepet játszanak.  

Az oszteoporózis súlyos formájának ritka megjelenése a terhesség vagy a szoptatás alatt 

általában más kóroki tényezıkre vezethetı vissza. Az ösztrogénhiány a PTHrP-vel együtt 

fokozza a kalciumvesztést a csontokból a szoptatás alatt. Az elválasztást követı kalcium-

visszaépülés mechanizmusa pontosan még nem ismert. A normál ösztrogénszint szülés és 

laktáció utáni helyreállása (amit a menstruációs vérzés újra megjelenése jelez) nagyon fontos 

tényezı, de feltehetıleg nem az egyetlen. A terhes és a szoptató nık adaptációs stratégiái a 

hasonló kalcium igény biztosítására különbözıek. A csontanyagcsere tisztázásával a 

késıbbiekben segíthetünk az elvesztett csont ásványanyag tartalmának visszaépülésében. 

Ismernünk kell, hogy a szülést és a szoptatást követıen mely módon támogathatjuk a csúcs 

csonttömeg kialakulását. Kiknél kell további vizsgálatokkal nyomon követnünk az elvesztett 

ásványanyag mennyiség ismételt beépülését. Így, a nık késıbbi élete során jelentkezı 

kalcium és csont-metabolizmussal kapcsolatos betegségekben, mint pl. az oszteoporózis 

kezelésében is fontos segítséget nyújthatunk. 
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VI. Összefoglaló 

 

A csont ásványanyag sőrőség és a turnover biokémiai markerei megbízható jellemzıi a 

csontanyagcserének. Prospektív tanulmányt végeztünk a csontsőrőség (BMD) és csont 

biokémiai markerek vizsgálatára gyermekvállalásukat tervezı nık részvételével, elsı 

terhességük teljes ideje alatt és a posztpartum elsı 12 hónapjában. A BMD méréseket a 

lumbalis csigolyákon (L2-L4 [LS]), és az alkaron (a radius distalis [RD] és az ultradistalis 

[RUD] régiójában) végeztük a teherbeesés elıtti 3 hónapban, a szülés után és a posztpartum 6. 

és 12. hónapban. A terhesség közepén végzett DXA vizsgálatot csak az alkaron végeztük el. 

A betegeket a laktáció idıtartama alapján a következıképpen csoportosítottuk: 1. csoport: 0-1 

hónap; 2. csoport: 1-6 hónap; 3. csoport: 6-12 hónap. Reggeli vér és vizeletmintákat 

győjtöttünk laboratóriumi vizsgálatokhoz a teherbeesés elıtti 3 hónapban (alapérték), a 22. és 

24. gesztációs hét között; a szülés után és a posztpartum 6. illetve 12. hónapban. Szérum 25-

hydroxyvitamin D (25-OH-D), parathormon (PTH), csontspecifikus alkalikus foszfatáz, 

osteokalcin, prokollagén I karboxipeptidek, kalcium, foszfát és kreatinin szinteket mértünk, 

illetve a vizeletbıl deoxypyridinolin keresztkötéseket illetve kalciumszintet határoztunk meg. 

A terhesség során szignifikáns különbséget mutattunk ki az alapérték és a szüléskori LS, RUD 

és RD BMD értékek között (p<0,001) Az 1. csoportban nem volt szignifikáns különbség az 

LS BMD értékben a szülést követı mérések során. A RUD BMD csökkenés a posztpartum 6. 

hónapra helyreállt (PP6). A 2. csoport folyamatos LS és RUD csonttömeg csökkenést 

mutatott a terhességtıl a PP6 hónapig. A 3. csoportban az LS BMD csökkenés folytatódott a 

laktáció idıszaka alatt. A RUD BMD a posztpartum 6. hónapig csökkent (4,9%-kal) majd a 

posztpartum 12. hónapig (PP12) 3,0%-kal emelkedett. Az RD BMD értékében a laktáció 

idıtartama alatt egyik csoportban sem volt szignifikáns változás. A szülés és a PP12 hónap 

közötti LS csonttömeg vesztés jól korrelált a laktáció idıtartamával (r= -0,727; p<0,001). A 

vizelet kalcium/kreatinin és a szérum kalcium, foszfát és 25-OH-D értékek nem különböztek 

szignifikánsan a tanulmány a különbözı idıkben történt mérései során. Beteganyagunkban a 

PTH szintben szignifikáns növekedés volt a posztpartum 12. hónapban az alapértékhez 

képest, bár az átlagértékek a PTH referenciatartományában maradtak. Minden csont turnover 

marker szintje növekedett a terhesség alatt és a posztpartum 12. hónapra sem tért vissza az 

alapértékre. Véleményünk szerint a terhesség alatti magzati csontvázfejlıdéshez szükséges 

kalcium az anyai trabecularis és corticalis csontállományból, a laktáció alatt a csecsemı 

növekedéséhez szükséges kalcium fıként az anyai trabecularis rendszerbıl származik. A 

terhesség és a laktáció hatása az anyai csonttömegre spontán helyreállhat az elválasztás után. 
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Summary 

 

Bone mineral density and biochemical markers of bone turnover are reliable indices for 

measuring changes in bone formation and bone resorption. We performed a prospective study 

of bone mineral density (BMD) in women during their first full term pregnancy until 12 

months postpartum. BMD measurements at lumbar spine (L2-L4 [LS]) and forearm (distal 

33% [RD] and ultra-distal [RUD] region of the radius) were made within 3 months before 

conception, after delivery, 6 and 12 months postpartum. In mid pregnancy the DXA 

examination was carried out only at the forearm. Patients were grouped according to duration 

of lactation as Group I, II, III (0-1; 1-6; 6-12 months). Morning blood and urine samples were 

obtained for laboratory tests: within 3 months before conception (baseline); between the 22nd 

and 24th gestational weeks; after delivery; and 6 and 12 months postpartum. Serum 25-

hydroxyvitamin D (25-OH-D), parathyroid hormone (PTH), bone specific alkaline 

phosphatase, osteocalcin, procollagen I carboxypeptides, calcium, phosphate and creatinine in 

addition to urine deoxypyridinoline crosslinks and calcium were measured. During 

pregnancy, there was a significant difference between baseline and delivery (p < 0.001) in the 

LS, RUD and RD BMD values. In Group I, there was no statistically significant difference in 

LS BMD between visits following pregnancy. The RUD BMD loss was recovered by 6 

months postpartum (PP6). Group II showed continuous bone loss from delivery until PP6 at 

LS and RUD. In Group III, the LS BMD loss continued throughout the lactation period. The 

RUD BMD dropped (4.9%) till 6 months postpartum then increased by 3.0% as measured at 

12 months postpartum (PP12). There was no significant change in RD BMD in any of three 

groups during lactation. At LS bone loss between delivery and PP12 correlated well with the 

duration of lactation (r = -0.727; p<0.001). There was no significant difference in the values 

of urinary calcium/creatinine and serum calcium, phosphate and 25-OH-D between the 

different visits during the study. In our patients there was a significant increase in PTH levels 

at 12 months postpartum as compared to baseline, although the mean values remained in the 

PTH reference range. All bone turnover markers increased during pregnancy and failed to 

reach baseline level even 12 months postpartum. The high maternal bone turnover may 

suggest that the calcium needed for infant growth during pregnancy and lactation may be 

drawn at least in part from the maternal skeleton. 
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VIII. Tárgyszavak 

 

 

Csont ásványianyag sőrőség (BMD), csont denzitometria, terhesség, laktáció, hormonális 

státusz, csont biokémiai markerek, csontvesztés, csont felépülés. 

 

Bone mineral density (BMD), Bone densitometry, Pregnancy, Lactation, Hormonal status, 

Bone biochemical markers, Bone loss, Bone formation. 
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