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Streszczenie 
Cel pracy: Ocena g´stoÊci mineralnej koÊci (BMD) u dziewczàt z zaburzeniami miesiàczkowania w pierwszych la-
tach po menarche i wykazanie, ˝e wartoÊç BMD mo˝e byç jednym ze wskaêników potwierdzajàcych wczesne roz-
poznanie podwzgórzowego hipogonadyzmu lub zespo∏u androgenizacji. 
Materia∏ i metody: Badaniami obj´to 155 dziewczàt w wieku 16-17 lat, obserwowanych z powodu rzadkich mie-
siàczek lub wtórnego braku miesiàczki. U 71 stwierdzono zburzenia typu czynnoÊciowego, podwzgórzowego (gru-
pa A), u 35 rozpoznano ponadto narastajàce cechy androgenizacji (grupa B), a 49 zdrowych dziewczàt stanowi∏o
grup´ C - kontrolnà. U wszystkich oznaczono BMI, st´˝enie FSH, LH, T, E2, PRL oraz wykonano badanie BMD od-
cinka l´dêwiowego kr´gos∏upa.
Wyniki badaƒ: Ârednie wartoÊci BMI i BMD w grupie A by∏y najni˝sze w porównaniu do B (p<0,001) i C (p<0,001).
St´˝enie E2 by∏o najni˝sze w grupie A, a w grupie B – najwy˝sze (p<0,001). St´˝enie T u dziewczàt w grupie B by-
∏o najwy˝sze a SHBG najni˝sze w porównaniu do grup A i C (p<0,001; p<0,01). St´˝enie FSH w grupie A by∏o naj-
ni˝sze w porównaniu do grupy B i C (p<0,01), a LH w grupie B by∏o najwy˝sze (p<0,001;p<0,01). St´˝enie PRL pod-
stawowe nie ró˝ni∏o si´ istotnie. W grupie (A+B+C) ∏àcznie stwierdzono istotnà statystycznie korelacj´ pomi´dzy
wartoÊcià BMD a wartoÊcià BMI (r=0,67; p<0,001), E2 (r=0,38; p<0,01) i T (r=0,56; p<0,001). 
Wnioski: Niska wartoÊç g´stoÊci mineralnej koÊci w stosunku do wartoÊci wiekowej mo˝e Êwiadczyç o d∏ugotrwa-
∏ym hipoestrogenizmie, a wysoka wartoÊç – o zespole zaburzeƒ metabolicznych z wysokim st´˝eniem androgenów.
Zatem g´stoÊç mineralna koÊci mo˝e stanowiç wiarygodny i bardzo czu∏y wskaênik metaboliczno-hormonalny za-
burzeƒ miesiàczkowania typu podwzgórzowego, czynnoÊciowego lub zespo∏u androgenizacji. 
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Wst´p

Metabolizm tkanki kostnej w znacznym stopniu zale˝y od
hormonów p∏ciowych – estrogenów i androgenów jako czyn-
ników regulacyjnych. Zarówno u dziewczàt jak i ch∏opców pe∏-
nià one zasadniczà rol´ podczas pokwitaniowego zamykania
nasad koÊci d∏ugich [1, 2]. 

Wykazano, ˝e estrogeny majà znaczàcy wp∏yw na metabo-
lizm koÊci szczególnie w nabywaniu szczytowej masy kostnej
u obojga p∏ci [3]. 

Estrogeny powodujà hamowanie ró˝nicowania osteokla-
stów, zmniejszanie ich aktywnoÊci i wzrost aktywnoÊci oste-
oblastów. Wp∏yw estrogenów na osteoklasty jest zwiàzany
z hamowaniem poszczególnych etapów osteoklastogenezy (re-
krutacja, ró˝nicowanie, fuzja i aktywacja) oraz ze stymulacjà
apoptozy [4].

Dzia∏anie estrogenów na poziomie osteoblastów jest zwià-
zane ze stymulacjà syntezy czynników wzrostu i ró˝nicowania:
TGF-β – (Transforming Growth Factor-β), IGF-1 (Insulin li-
ke Growth Factors), wzrostem ekspresji receptorów dla wita-
miny D (jej aktywnego metabolitu – 1,25(OH)2D3) i hormo-
nu wzrostu (GH) [4]. Ponadto estrogeny hamujà syntez´ cyto-
kin proresorpcyjnych: M-CSF – (Macrophage-Colony Stimu-
lating Factor), IL-6 – (Interleukin-6), IL-1 – (Interleukin-1),
TNF – (Tumor Necrosis Factor) [4]. 

Androgeny wp∏ywajà na mineralizacj´ koÊci poprzez
wzrost ekspresji czynnika TGF-β i IGF-1 i hamowanie eks-
presji Il-6 [2, 5]. 

Wahania st´˝eƒ estrogenów i androgenów we krwi w okre-
sie pokwitania wp∏ywajà na tempo mineralizacji koÊci i osta-
tecznà wielkoÊç szczytowej masy kostnej [6, 7, 8]. Szczytowa
masa kostna okreÊlana jest jako najwy˝sza osobnicza wartoÊç
g´stoÊci mineralnej koÊci, która osiàgana jest najcz´Êciej do
koƒca drugiej dekady ˝ycia [8]. 

Nieregularne miesiàczki i cykle bezowulacyjne, dotychczas
uwa˝ane za fizjologiczne u dziewczàt w pierwszych latach po
menarche, mogà byç wczesnym objawem czynnoÊciowego,
podwzgórzowego hipogonadyzmu lub zespo∏u androgenizacji
– najcz´stszych endokrynopatii w ginekologii wieku rozwojo-
wego. WartoÊç g´stoÊci mineralnej koÊci (BMD), oznaczona
w tych zespo∏ach u dziewczàt, mog∏aby byç wczesnym wskaê-
nikiem ró˝nicujàcym i potwierdzajàcym rozpoznanie.

Cel pracy
Celem pracy by∏a ocena g´stoÊci mineralnej koÊci u dziew-

czàt z zaburzeniami miesiàczkowania typu rzadkich miesià-
czek i wtórnego braku miesiàczki dla wykazania, ˝e wartoÊç
g´stoÊci mineralnej koÊci mo˝e byç jednym ze wskaêników za-
burzeƒ metabolicznych i hormonalnych w okresie rozwojo-
wym. 

Materia∏ i metody
Do Poradni Ginekologii Wieku Rozwojowego Kliniki Gi-

nekologii Katedry Perinatologii i Ginekologii UM w Poznaniu
i Poradni Endokrynologii Ginekologicznej Kliniki Endokry-
nologii, Chorób Przemiany Materii i Chorób Wewn´trznych
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Abstract
Purpose of the work: To assess bone mineral density (BMD) in girls with menstruation disorders in the first years
after menarche and to demonstrate that BMD value may be one of the indicators confirming an early diagnosis of
hypothalamic hypogonadism or androgenisation complex.
Material and methods: The research included 155 girls at the ages of 16-17, observed due to rare menstruation
or secondary amenorrhea. In case of 71 girls functional, hypothalamic disorders were found (Group A), in 35 girls
increasing androgenisation features were diagnosed additionally (Group B), and 49 healthy girls represented Group
C – control group. BMI was determined, as well as FSH, LH, T, E2, PRL concentrations and the  BMD test of lumbar
spine section was made in all of the cases.
Research results: The average values of BMI and BMD in Group A were the lowest compared to Group B (p<0.001)
and Group C (p<0.001). E2 concentrations in Group A was the lowest and in Group B – the highest (p<0.001). T
concentrations in Group B girls was the highest and SHBG – the lowest compared to Groups A and C (p<0.001;
p<0.01). FSH concentrations in Group A were the lowest compared to Groups B and C (p<0.01), while LH in Group
B was the highest (p<0.001; p<0.01). Basic PRL concentrations were not essentially different. In groups (A+B+C)
together, a statistically significant correlation between BMD and BMI values was found (r=0.67; p<0.001), E2
(r=0.38; p<0.01) and T (r=0.56; p<0.001). 
Conclusions: Low bone mineral density value compared to the age value may signify long-term hypoestrogenism,
and high value – a complex of metabolic disorders with high concentration of androgens. Therefore, bone mineral
density may be a reliable and highly sensitive metabolic and hormonal indicator of menstruation disorders of hypo-
thalamic, functional type or androgenisation complex.

Key words: Bone Mineral Density / puberty / Polycystic Ovary Syndrome /
/ amenorrhea /



PAM w Szczecinie, w latach 1996-2006 zg∏asza∏y si´ dziewcz´-
ta w wieku 16-17 lat z powodu rzadkich miesiàczek lub wtór-
nego braku miesiàczki, miesiàczkujàce powy˝ej 3 lat. 

Przeprowadzono szczegó∏owy wywiad z pacjentkà i jej
matkà, na podstawie którego wykluczono z badaƒ pacjentki
z niskà masà urodzeniowà lub wczeÊniactwem, zaburzeniami
od˝ywiania (stosowanie diet eliminacyjnych, b∏´dy ˝ywienio-
we w dzieciƒstwie i w okresie pokwitania), zaburzeniami wzra-
stania i przyrostu masy cia∏a, uprawiajàce sporty wyczynowe
wp∏ywajàce na mineralizacj´ koÊci, z chorobami metabolicz-
nymi przebiegajàcymi z potencjalnie nieprawid∏owà minerali-
zacjà kostnà, stosujàce na∏ogowo u˝ywki i leki wp∏ywajàce na
metabolizm kostny, lub u których wyst´powa∏a osteoporoza
w rodzinie. 

Wszystkie pacjentki i ich matki by∏y poinformowane o ce-
lu i rodzaju badaƒ oraz korzyÊciach d∏ugofalowych z uzyska-
nych wyników. Od wszystkich badanych uzyskano zgod´ na
przeprowadzenie badaƒ. Program badawczy zg∏oszono wcze-
Êniej do Terenowej Komisji Etyki Badaƒ Naukowych Uniwer-
sytetu Medycznego w Poznaniu i uzyskano akceptacj .́

Grupa badana obejmowa∏a 155 dziewczàt. U wszystkich
pacjentek wykonano pomiar wzrostu i masy cia∏a, obliczono
wskaênik masy cia∏a (BMI). W oparciu o szkolne karty roz-
wojowe analizowano tor wzrastania, który przebiega∏ w pra-
wid∏owym kanale centylowym a wiek wystàpienia pokwita-
niowego skoku wzrostu by∏ skorelowany ze stadium dojrzewa-
nia p∏ciowego. Oceniano rozwój wtórnych cech p∏ciowych i za-
pisywano wg skali Tannera [9]. 

Przeprowadzano badanie ginekologiczne i badanie ultra-
sonograficzne miednicy mniejszej. Pobierano krew do badaƒ
hormonalnych: gonadotropin (FSH, LH), testosteronu (T),
estradiolu (E2), prolaktyny (PRL) „0” i „60” (po podaniu
10mg metoklopramidu, obliczano odsetek „rezerwy prolakty-
ny”). St´˝enia hormonów oznaczono za pomocà testów RIA
KIT firmy Orion Diagnostica w Pracowni Immunodiagnosty-
ki Centralnego Laboratorium Ginekologiczno-Po∏o˝niczego
Szpitala Klinicznego SPZOZ UM w Poznaniu.

Badania densytometryczne wykonano w Pracowni Densy-
tometrii Kliniki Onkologii Ginekologicznej UM w Poznaniu
i Pracowni Badaƒ nad Osteoporozà Kliniki Endokrynologii,
Chorób Metabolicznych i Wewn´trznych PAM w Szczecinie.
Aparaty posiada∏y oprogramowanie do badaƒ pacjentek
w wieku od 5-20 i >20-100 lat. Oceniano g´stoÊç koÊci odcin-
ka l´dêwiowego kr´gos∏upa (L2-4).

Z badanej grupy 155 pacjentek po analizie kalendarzyków
miesiàczkowych wyodr´bniono grup´ 49 dziewczàt, u których
stwierdzono prawid∏owe, regularne cykle miesiàczkowe.
Dziewcz´ta z tej grupy pierwotnie nieprawid∏owo interpreto-
wa∏y w∏asny cykl miesiàczkowy, uznajàc miesiàczki za nieregu-
larne. Pacjentki te utworzy∏y grup´ kontrolnà (grupa C) dla
pacjentek z zaburzeniami miesiàczkowania. 

Pozosta∏e 106 pacjentek podzielono na dwie grupy. Grupa
A obejmowa∏a 71 dziewczàt z zaburzeniami miesiàczkowania
typu rzadkich miesiàczek lub wtórnego braku miesiàczki, któ-
re stwierdzano w wywiadzie od menarche i utrzymywa∏y si´
w póênym okresie pokwitania, powy˝ej 3 lat od menarche. Ba-
dane spe∏nia∏y kryteria czynnoÊciowego podwzgórzowego
braku miesiàczki, st´˝enia FSH i LH poni˝ej 5mIU/ml [10].

Grupa B obejmowa∏a 35 dziewczàt z zaburzeniami mie-
siàczkowania jak w grupie A oraz z cechami androgenizacji
(tràdzik, nadmierne ow∏osienie). Spe∏nia∏y one kryteria dia-
gnostyczne zespo∏u PCO (wg Rotterdam ESHRE/ASRM
2003) [11, 12, 13] jako przyczyny rzadkich miesiàczek i wtór-
nego braku miesiàczki.

Badanie densytometryczne wykonano metodà DXA (GE
Lunar, Madison, WI, USA). Oznaczono g´stoÊç mineralnà
koÊci BMD (Bone Mineral Density) odcinka l´dêwiowego
kr´gos∏upa (L2-L4). Wyniki pomiarów przedstawiano jako
wartoÊç bezwzgl´dnà BMD (g/cm2) oraz jako wskaênik z-sco-
re (BMD z-score), czyli wielkoÊç odchylenia od Êredniej refe-
rencyjnej wyznaczonej dla tej samej p∏ci, rasy i wieku w krot-
noÊciach odchylenia standardowego, SD. 

Przyj´to wartoÊci z-score poni˝ej –1,0 SD i poni˝ej –2,0
SD jako kryteria umiarkowanego i znacznego ubytku masy
kostnej. D∏ugoterminowà kontrol´ jakoÊci pomiarów prowa-
dzono za pomocà antropomorficznego fantomu kr´gos∏upa
l´dêwiowego (Hologic Spine Phantom). B∏àd powtarzalnoÊci,
okreÊlony jako wspó∏czynnik zmiennoÊci %CV (SD/wartoÊç
Êrednia), wynosi∏ 0,8%. Krótkoterminowa precyzja pomiarów
w LS wynosi∏a 0,9%.

Analiz´ statystycznà przeprowadzono przy pomocy pakie-
tu Statistica v. 5.1 PL firmy StatSoft, USA. Dane przedstawio-
no jako Êrednie arytmetyczne i odchylenia standardowe
(x±SD). Ârednie arytmetyczne porównywano ANOVA, z te-
stem Tukeya jako testem post hoc. Powiàzania mi´dzy zmien-
nymi ciàg∏ymi okreÊlano wspó∏czynnikiem korelacji liniowej
Pearsona [r].

Wyniki badaƒ
Charakterystyk´ klinicznà grup badanych (A, B,) oraz

grupy kontrolnej (C) przedstawiono w tabeli I. 
Pacjentki ze wszystkich grup nie ró˝ni∏y si´ wiekiem kalen-

darzowym, wiekiem menarche i liczbà lat od menarche.
Stwierdzono natomiast ró˝nice Êredniej wartoÊci g´stoÊci
mineralnej koÊci (BMD) u pacjentek z podwzgórzowym bra-
kiem miesiàczki (grupa A), która by∏a najni˝sza w porówna-
niu do wartoÊci BMD u dziewczàt z PCO (grupa B) (p<0,001)
i w porównaniu do BMD u dziewczàt z grupy kontrolnej
C (p<0,001). Wykazano tak˝e istotnie wy˝szà wartoÊç BMD
u pacjentek z grupy B w porównaniu  do C (p< 0,01) (Tabela
I, Ia). Znaczne ró˝nice wystàpi∏y dla Êredniego st´˝eniu estra-
diolu i testosteronu pomi´dzy wszystkimi badanymi grupami.
(Tabela I, Ia). 

U pacjentek z grupy A st´˝enie 17 β-estradiolu by∏o naj-
ni˝sze, a w grupie B – najwy˝sze (p<0,001), natomiast w gru-
pie kontrolnej mieÊci∏o si´ w granicach normy dla fazy foliku-
larnej cyklu miesiàczkowego. St´˝enie testosteronu w surowi-
cy krwi u dziewczàt z zespo∏em PCO by∏o najwy˝sze w porów-
naniu do pozosta∏ych badanych (w grupach A i C, odpowied-
nio p<0,001 i p<0,01). JednoczeÊnie, przy wysokim st´˝eniu
testosteronu, u dziewczàt w grupie B stwierdzono niskie st´˝e-
nie SHBG w porównaniu do badanych z grupy
A i C (p<0,01). Ârednie st´˝enie FSH w grupie A by∏o najni˝-
sze i istotnie ró˝ni∏o si´ w porównaniu do pozosta∏ych grup
badanych B i C (p<0,01), natomiast st´˝enie LH w grupie
dziewczàt z zespo∏em PCO (grupa B) by∏o najwy˝sze w po-
równaniu do grup A i C (p<0,001 i p<0,01). 
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Nie stwierdzono ró˝nic w podstawowym st´˝eniu prolak-
tyny (PRL), natomiast w teÊcie z metoklopramidem (MCP)
st´˝enie to by∏o wysokie u dziewczàt w grupie A w porówna-
niu do grupy B (p<0,01) i do grupy C (p<0,01), a istotne ró˝-
nice pomi´dzy dziewcz´tami z grupy B i C wystàpi∏y w warto-
Êci bezwzgl´dnej PRL po MCP (p<0,01); jednak odsetek re-
zerwy PRL% by∏ nieistotny. (Tabela I, Ia). 

W po∏àczonych grupach pacjentek (A+B+C) stwierdzono
istotnà korelacj´ pomi´dzy wartoÊciami BMD a wartoÊciami
BMI (r=0,67; p<0,001), E2 (r=0,38; p<0,01) i T (r=0,56;
p<0,001). (Tabela II).

Dyskusja

Nieregularne miesiàczki w okresie pokwitania wyst´pujà
najcz´Êciej w pierwszych latach od menarche, a odsetek tych
zaburzeƒ maleje w miar´ up∏ywu lat, jakie min´∏y od pierwszej
miesiàczki. U dziewczàt, po up∏ywie 3-5 lat od menarche,
stwierdza si´ Êrednio 85-97% prawid∏owych miesiàczek [14].
W konsekwencji powy˝szych zaburzeƒ u dziewczàt w okresie
intensywnego rozwoju somatyczno-p∏ciowego mo˝e docho-
dziç do opóênienia lub wyd∏u˝enia kolejnego etapu pokwita-
nia, manifestujàcego si´ wyst´powaniem niecharaktery-
stycznych objawów dojrzewania dla kolejnej fazy rozwoju
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Tabela I. Charakterystyka kliniczna, wyniki badaƒ densytometrycznych i biochemicznych u dziewczàt
w grupach badanych A, B i kontrolnej C.



p∏ciowego, np. miesiàczek typu O-H-A (oligo/hypo/amenorr-
hoea) w okresie 3-5 lat po menarche, lub póêniejszym. 

Badania g´stoÊci mineralnej koÊci w populacji polskich
dziewczàt w odniesieniu do wieku kalendarzowego, masy cia-
∏a, wzrostu, BMI, menarche i stadium pokwitania zosta∏y
przeprowadzone przez Lorenca [15] i Konstantynowicz [16].
Autorzy ci uwa˝ajà, ˝e stopieƒ mineralizacji koÊçca jest kolej-
nym parametrem rozwoju somatycznego u dzieci [15]. Kon-
stantynowicz i wsp. [16] wykazali w badanej grupie dziewczàt,
˝e najwi´ksze tempo przyrostu mineralizacji koÊci wystàpi∏o
mi´dzy 11-15 rokiem ˝ycia, ze szczytem oko∏o 11-12 lat, gdzie
menarche u tych dziewczàt wystàpi∏a w wieku 13,2-1,1 lat.

Niskie wartoÊci FSH, LH i estradiolu i jednoczeÊnie wyso-
kie st´˝enie prolaktyny w teÊcie z MCP, stwierdzone u dziew-
czàt z badanej przez nas grupy A, Êwiadczà o zaburzeniach
czynnoÊciowych podwzgórza. Niska wartoÊç BMD w tej gru-
pie dowodzi braku stymulowanej estradiolem akumulacji ma-
sy kostnej lub wtórnej demineralizacji koÊci [17], przy czym
proces ten musia∏ byç d∏ugotrwa∏y. We wczesnym okresie po-
kwitania mo˝e dochodziç cz´Êciej do dysfunkcji podwzgórza
na tle nadmiernego obcià˝enia emocjonalnego lub wysi∏ku fi-
zycznego. Przez psychologów okres ten okreÊlany jest jako
kryzys adolescencji, w którym mo˝e wystàpiç zespó∏ nieko-
rzystnych objawów somatycznych i emocjonalnych zwiàza-
nych z dojrzewaniem, o charakterze przemijajàcym, pod po-
stacià zaburzeƒ zachowania, zaburzeƒ jedzenia czy depresji
m∏odzieƒczej [18, 19]. Mechanizm dzia∏ania czynników psy-
chogennych na zaburzenia funkcji podwzgórza w okresie po-
kwitania nie jest ca∏kowicie poznany, jednak wiele wyjaÊniajà
coraz liczniejsze publikacje podkreÊlajàce znaczàcy udzia∏
neurohormonów – w tym CRF (Corticotropin Realising Fac-
tor) i β-endorfiny [20, 21, 22]. 

Stres psychogenny czy somatyczny prowadzi do wysokiej
koncentracji neuropeptydu CRF w obr´bie podwzgórza, co
tak˝e zaburza pulsacyjne uwalnianie GnRH, hamuje uwalnia-
nie dopaminy, przez co zwi´ksza si´ st´˝enie prolaktyny. Hi-
perprolaktynemia czynnoÊciowa, stwierdzana w testach dyna-
micznych z MCP, którà wykazaliÊmy w naszym badaniu
u dziewczàt z grupy A z podwzgórzowym brakiem miesiàczki,
zaburza pulsacyjne wydzielanie jak i amplitud´ pulsów LH.
Niskie st´˝enie i zaburzona pulsacja LH upoÊledza prolifera-
cj´ komórek ziarnistych jajnika, co prowadzi do obni˝enia
syntezy i wydzielania estradiolu. W konsekwencji nie wyst´pu-
je szczyt wydzielania LH, skutkiem czego dochodzi do zaha-
mowania wzrastania p´cherzyków Graafa i braku owulacji
[21]. Ponadto w wyniku dzia∏ania stresu wtórnie dochodzi
tak˝e do wahania st´˝eƒ ACTH, GH, katecholamin i kortyzo-
lu [20, 23]. 

W naszych badaniach chcieliÊmy zasugerowaç, ˝e wartoÊç
g´stoÊci mineralnej koÊci mo˝e wskazywaç na istniejàce
u dziewczàt wczesne zaburzenia endokrynologiczne, kiedy ob-
jawy kliniczne endokrynopatii nie sà jeszcze dobrze zaznaczo-
ne.

Wykazano, ˝e przed menarche stwierdza si´ bardzo niskie
st´˝enia estrogenów we krwi (poni˝ej 20pg/ml) [24]. Autorzy
sugerujà, ˝e niskie st´˝enia E2 jeszcze przed wystàpieniem
pierwszej miesiàczki pobudzajà wzrost i mineralizacj´ koÊci,
bez oddzia∏ywania na dojrzewanie p∏ciowe, jak równie˝ mogà
poÊrednio wp∏ywaç na wzrost i mineralizacj´ koÊci przez po-

budzanie uk∏adu GH–IGF-1. Wy˝sze st´˝enia estrogenów
(powy˝ej 20pg/ml) pobudzajà rozwój wtórnych cech p∏cio-
wych, po∏àczenie nasad koÊci jak i przyspieszajà tempo mine-
ralizacji koÊci w okresie rozwojowym. 

Badania wp∏ywu st´˝enia 17β-estradiolu, testosteronu
i SHBG na g´stoÊç mineralnà koÊci by∏y przeprowadzone
u 10-13 letnich dziewczàt. Wykazano istotnà korelacj´ st´˝e-
nia E2 i wolnego E2 z BMD (p<0,001), ale korelacja BMD ze
st´˝eniem T i st´˝eniem wolnego T nie by∏a istotna. Autorzy
uwa˝ajà, ˝e testosteron wp∏ywa na wzrost koÊci na d∏ugoÊç,
natomiast bezpoÊrednio na mineralizacj´ w minimalnym stop-
niu i raczej jest to wp∏yw estradiolu powsta∏ego w wyniku aro-
matyzacji androgenów [25]. Reakcja aromatyzacji testostero-
nu zachodzi tak˝e u osobników p∏ci m´skiej, powy˝szy proces
obejmuje oko∏o 0,2% ca∏kowitej puli testosteronu, ale obwo-
dowa aromatyzacja jest g∏ównym êród∏em estradiolu (80%),
który tak˝e u m´˝czyzn pe∏ni istotnà rol´ w rozwoju uk∏adu
kostnego [5].
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Tabela I a. Wyniki testu Tukeya (post hoc)* dla oceny istotnoÊci
ró˝nicy mi´dzy badanymi parametrami w grupie A, B i C.

Tabela II. Korelacja pomi´dzy g´stoÊcià mineralnà koÊci
kr´gos∏upa (BMD [g/cm2]) a wskaênikiem masy cia∏a, st´˝eniem
estradiolu i testosteronu  w grupie (A+B+C).



W naszych badaniach w grupach po∏àczonych (A+B+C)
stwierdziliÊmy korelacj´ BMD nie tylko ze st´˝eniem estradio-
lu, ale tak˝e testosteronu i wskaênikiem BMI.

Cz´stym zaburzeniem endokrynologicznym, z poczàtkiem
w okresie rozwojowym, jest zespó∏ androgenizacji o charakte-
rze zespo∏u policystycznych jajników (PCOS) [26]. Typowe ce-
chy kliniczne tego zespo∏u zawierajàce zaburzenia miesiàczko-
wania, hirsutyzm czy charakterystyczny obraz jajników
w USG – mogà jeszcze nie wyst´powaç od Êrodkowego do
póênego okresu dojrzewania. Jednak badania sugerujà, ˝e ob-
jawy PCOS mogà wystàpiç nawet we wczesnym okresie po-
kwitania. U dziewczàt wówczas stwierdza si´ wysokie st´˝enia
wolnego testosteronu, androstendionu i/lub LH oraz hiperin-
sulinemi´ i opornoÊç insulinowà [27, 28]. 

Stwierdzona w naszych badaniach wysoka wartoÊç BMD
w grupie B z PCOS mo˝e wskazywaç, ˝e powy˝sze zmiany
hormonalne od d∏u˝szego czasu oddzia∏ywa∏y na metabolizm
tkanki kostnej. Stàd te˝ mo˝na uznaç g´stoÊç mineralnà koÊci,
jako wczesny wskaênik metaboliczny zespo∏ów androgenizacji
z hiperinsulinemià u dziewczàt. 

W okresie fizjologicznego dojrzewania nast´puje stopnio-
wy wzrost st´˝enia hormonów p∏ciowych i hormonu wzrostu,
co powoduje wtórny wzrost st´˝enia insuliny i IGF-I. U nie-
których dziewczàt z prawid∏owym wskaênikiem masy cia∏a
prawdopodobnie z tej przyczyny mo˝e pojawiç si´ insulino-
opornoÊç [29, 30, 31]. 

Wzrost st´˝enia insuliny powoduje obni˝enie st´˝enia
SHBG, a to umo˝liwia wi´kszà aktywnoÊç steroidów p∏cio-
wych podczas dojrzewania. WykazaliÊmy niskie st´˝enie
SHBG a wysokie testosteronu u dziewczàt w grupie B z rozpo-
znanym PCOS. U tych dziewczàt stwierdziliÊmy najwy˝szà
wartoÊç BMD, w porównaniu do pozosta∏ych grup badanych,
a ró˝nice w wartoÊci wskaênika BMI u dziewczàt z PCOS
i w grupie kontrolnej nie wystàpi∏y. 

W obydwu badanych grupach w grupie A – niska, w gru-
pie B – wysoka g´stoÊç mineralna koÊci Êwiadczy o d∏ugo
trwajàcym procesie metabolicznym, dlatego parametr ten mo-
˝e mieç wi´kszà wartoÊç klinicznà ni˝ pojedyncze oznaczenia
st´˝eƒ hormonów p∏ciowych.

Autorzy chcieliby zaakcentowaç fakt, ˝e badanie g´stoÊci
mineralnej koÊci mo˝e okazaç si´ przydatne klinicznie nie tyl-
ko w odniesieniu do chorób zaburzajàcych metabolizm kost-
ny, ale tak˝e w aspekcie traktowania BMD, jako jednego ze
wskaêników rozwoju somatycznego oraz wyk∏adnika stanu
hormonalnego i metabolicznego organizmu w okresie wzrostu
i rozwoju. 

Warto podkreÊliç, ˝e zaburzenia hormonalne prowadzàce
do braku miesiàczki majà swoje konsekwencje metaboliczne
nie tylko u kobiet w okresie po menopauzie, na czym skupia
si´ wi´kszoÊç badaƒ, ale dotyczà tak˝e m∏odych dziewczàt,
w pierwszych latach po menarche. 

Ocena g´stoÊci mineralnej koÊci u dziewczàt mo˝e byç ba-
daniem pozwalajàcym na wczesne rozpoznanie lub ocen´
stopnia zaawansowania tych zaburzeƒ zanim dojdzie do ich
manifestacji klinicznej. Ponadto nieprawid∏owa wartoÊç g´sto-
Êci mineralnej koÊci mo˝e uzasadniaç cz´sto d∏ugotrwa∏e le-
czenie hormonalne zaburzeƒ miesiàczkowania u dziewczàt. 

Wnioski

Niska wartoÊç g´stoÊci mineralnej koÊci w stosunku do
wartoÊci wiekowej mo˝e Êwiadczyç o d∏ugotrwa∏ym hipoestro-
genizmie a wysoka wartoÊç o zespole zaburzeƒ metabolicz-
nych z wysokim st´˝eniem androgenów. 

Nastolatki z nieregularnymi miesiàczkami, wyst´pujàcymi
ponad 2 lata od menarche sà kandydatkami do diagnostyki g´-
stoÊci mineralnej koÊci.

W okresie dojrzewania g´stoÊç mineralna koÊci mo˝e sta-
nowiç wiarygodny i bardzo czu∏y wskaênik metaboliczny ze
wzgl´du na dynamik´ procesów mineralizacji koÊci w tym
okresie.

Praca zg∏oszona na Konferencj´ Naukowo-Szkoleniowà

„Od pokwitania do przekwitania”, Katowice, 17-18.10.2008 r.
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