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Uwarunkowania osobnicze
1 Srodowiskowe pokwitania u dziewczat

Individual and environmental conditions influencing puberty

in qirls

Kulik-Rechberger Beata
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Streszczenie

Pokwitanie to okres w zyciu dziecka, w ktdrym dochodzi do rozwoju cech ptciowych i do znacznego przyspieszenia
wzrastania. Zgodnie z przyjetymi normami pojawienie sie objawow pokwitania u dziewczat przed 8 rokiem zycia
uwazane jest za przedwczesne. W artykule zwrécono uwage na zjawisko wczesniejszego pokwitania jak réwniez
wzrostu czestosci przedwczesnego pokwitania u dziewczat amerykanskich i u dziewczat adoptowanych z krajow
rozwijajacych sie do krajow Europy Zachodniej. Omowiono czynniki Srodowiskowe | osobnicze warunkujace prawi-
dfowe i przedwczesne pokwitanie.

Analizujac dane z literatury nie stwierdzono niepokojacego obnizenia sie wieku pokwitania dziewczat polskich.
Biorac jednak pod uwage zagrozenia wynikajace z wczesnego pokwitania (wczesniejsze podejmowanie Zycia
picioweqgo, zwiekszone ryzyko infekcji przenoszonych droga piciowa, ryzyko ciaz we wczesnym wieku, raka sutka,
otytosci z wszystkimi jej skutkami w Zyciu dorostym) zachodzi koniecznos¢ statego monitorowania tego zjawiska, ze
zwrdceniem uwagi na czynniki, ktore moga je przyspieszac.

Stowa kluczowe: pokwitanie / dziewczeta /

Summary

Puberty is a period in a life of a child when sex characteristics occur and growth velocity accelerates. According to
adopted norms, the occurrence of signs of puberty before the age of 8 is regarded as precocious. This article focused
on early pubertal development. as well as increased incidence of sexual precocity, in American girls and girls who
had been adopted from developing countries into Western European countries. Environmental and individual con-
ditions that influence normal and precocious puberty have been discussed.

On analysis of professional literature, no alarming advancement in timing of puberty in Polish girls was ascertained.
However, taking into consideration certain threats resulting from premature puberty (early initiation of sexual life,
increased risk of sexually transmitted infections, early teenage pregnancies, breast cancer, obesity with all its con-
sequences in adulthood), it is necessary to continuously monitor this occurrence, with special attention paid to the
factors which may accelerate it.
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Wstep

Z przeprowadzonych w ostatnich dziesigcioleciach duzych
badan populacyjnych wynika, ze nastapito istotne obnizenie
wieku pojawiania si¢ cech pokwitania wsrod dziewczat amery-
kanskich. Badania prowadzone byty w latach 1988-1994, w ra-
mach U.S. Third National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES I11) [1] oraz w latach 1992-1993 w ramach
programu Pediatric Research in Office Settings network
(PROS) [2].

Badania PROS objely ponad siedemnascie tysigcy dziew-
czat, ktorych rozwoj oceniany byt przy okazji wizyt w gabine-
tach lekarskich. W badaniu NHANES III, w ktorych uczest-
niczylo 3197 dziewczat, ocena dokonywana byta przez prze-
szkolone osoby. Pomimo prawdopodobnych réznic metodycz-
nych oba badania zgodnie dowodza, ze wiek pojawiania si¢
wtornych cech piciowych obnizyt si¢ w poréwnaniu do lat
wezesniejszych. Oba wskazuja, ze 50% amerykanskich dziew-
czat osiaga poczatkowa faze rozwoju piersi (okreslang jako
thelarche) do 9,5-9,7 roku zycia, a 12-14% ma t¢ lub wyzsza fa-
z¢ juz w 6smym roku zycia. Jest to wczesniej niz podawano
w latach osiemdziesiatych, kiedy $rednia wieku thelarche wy-
nosita 10,9 lat i byfa zblizona do $redniej wigkszosci krajow
europejskich [3]. Wczesniej pojawia si¢ rowniez owlosienie to-
nowe (adrenarche). Stwierdzono, ze wiek pokwitania zalezy
od rasy dziewczat. Dziewczgta rasy bialej osiagaja thelarche
w wieku $rednio 9,96 lat (SD 1,82), natomiast rasy czarnej
w wieku 8,87 lat (SD 1,93). Adrenarche osiagane jest przez
dziewczeta rasy biatej w wieku $rednio 10,51 lat, a przez
dziewczgta rasy czarnej w wieku 8,78 lat. Zwazywszy na duzy
odsetek zdrowych dziewczat z objawami pokwitania przed 8
rokiem zycia, zasugerowano, aby obnizy¢ granicg¢ normy wie-
ku pokwitania dla dziewczat amerykanskich do 6 lat dla
dziewczat czarnych i do 7 lat dla biatych, co jednak nie znala-
zto powszechnej akceptacji. Na podstawie badan PROS
1 NHANES III nie stwierdzono, aby w okresie ostatnich trzy-
dziestu lat obnizyt si¢ wiek menarche. Z badan PROS wynika,
ze $rednia wieku menarche dla dziewczat rasy bialej wynosi
12,9 lat, a dla rasy czarnej 12,7 lat, co jest porownywalne z wy-
nikami uzyskanymi kilka dekad wczesniej [4].

O ile badania amerykanskie dowodza, ze nadal istnieje
trend sekularny w kierunku weczesniejszego pojawiania si¢
cech piciowych, zjawisko to nie jest obserwowane w rdzennych
populacjach dzieci z rozwinigtych krajow Europy.

W latach 1991-93 przebadano duza populacje dziewczat
dunskich rasy biatej i stwierdzono, ze zaczynaja one dojrzewac
znacznie pozniej niz dziewczeta w USA. Sredni wiek thelarche
u Dunek to 10,88 lat, sredni wiek menarche — 13,42 lat [5].
Zwraca natomiast uwage duzy odsetek przypadkow idiopa-
tycznego przedwczesnego pokwitania dziewczat i chiopcow
adoptowanych z krajow rozwijajacych si¢ do zachodniej Euro-
py. Pierwsze doniesienia dotyczace wezesniejszego pokwitania
dzieci adoptowanych pochodzity ze Szwecji 1 dotyczyty 107
dziewczat z Indii, u ktérych menarche pojawita si¢ w wieku
11,6 lat, co bylo istotnie wczesniej niz u dziewczat szwedzkich
1 hinduskich zyjacych w Indii [6]. Sposrdd obserwowanych, 5
dziewczat miato menarche przed dziewiatym rokiem zycia. Po-
dobne obserwacje pochodza réwniez z innych krajéw Europy
[4,7,8,9].
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Okazuje si¢, ze znaczny odsetek tych dzieci wykazuje
wzmozong aktywnos¢ przysadki i gonad na diugo przed poja-
wieniem si¢ fenotypowych cech pokwitania. Przeprowadzajac
badania kliniczne, biochemiczne i ultrasonograficzne wsrod
99 dziewczat w wieku od 5,1 do 8,5 lat (Srednio 6,9 lat), adop-
towanych przez rodziny dunskie, Teilmann i wsp. [10] stwier-
dzili, ze maja one istotnie wyzsze stezenie FSH 1 estradiolu
oraz nizsze stgzenie biatka wiazacego hormony piciowe w su-
rowicy niz dziewczgta z grupy kontrolnej w poréwnywalnym
wieku.

Prawidtowe i przedwczesne pokwitanie

Przebieg pokwitania zwykle monitorowany jest poprzez
oceng zewngtrznych jego objawow. Zgodnie z klasycznymi
kryteriami, pierwszym objawem pokwitania u zdecydowanej
wigkszosci dziewczat jest powigkszenie gruczotéw sutkowych -
thelarche.

Typowa sekwencja zjawisk pokwitania to rozwdj gruczo-
16w sutkowych, przyspieszenie tempa wzrastania kosc¢ca, roz-
wdj owlosienia fonowego, przyspieszenie dojrzewania kostne-
go 1 menarche, ktéra pojawia si¢ zwykle okoto 2-2,5 roku po
thelarche. Rozwdj gruczotdéw sutkowych jest nastgpstwem doj-
rzewania osi podwzgorze-przysadka-jajnik i zwigkszenia si¢
sekrecji estrogendw. Rozwoj owtosienia tonowego to wynik
zwigkszonej sekrecji androgenéw (gtownie nadnerczowych).
Sekrecja estrogenow i androgendw kontrolowana jest osobno,
co oznacza, ze rozwoj gruczolow sutkowych i owtosienia tono-
wego to zjawiska od siebie niezalezne [11, 12].

Powszechnie przyjmuje si¢, ze wiek pojawiania si¢ pierw-
szych cech piciowych u dziewczat powinien miescic si¢ w za-
kresie 8-13 lat. Za przedwczesne pokwitanie uznaje si¢ fakt
wystapienia thelarche przed 6smym, a menarche przed dzie-
wigtym rokiem zycia [12]. Przedwczesne pokwitanie jest naj-
czgsciej pochodzenia centralnego i wynika z pobudzenia ukta-
du podwzgorze-przysadka (pokwitanie GnRH-zalezne). Te
posta¢ prezentuje blisko 4/5 pacjentow z przedwczesnym po-
kwitaniem. Jest ona czgSciej stwierdzana u dziewczat niz
u chtopcow (4:1) i w wigkszosci przypadkow wystepuje bez
ustalonej przyczyny. Idiopatyczne przedwczesne pokwitanie
GnRH-zalezne, nazywane réwniez konstytucjonalnym, roz-
poznaje si¢ u 70-90% dziewczat z przedwczesnym pokwita-
niem. Jego pierwsze objawy pojawiaja si¢ najczesciej w 6-7 ro-
ku zycia [13]. Dynamika procesu moze by¢ rézna i w poczat-
kowym okresie trudna do przewidzenia. U 40% dziewczat pro-
gresja dojrzewania jest szybka, menarche wystepuje juz w cia-
gu roku od rozpoczecia pokwitania, wezesnie rowniez stwier-
dza si¢ cykle owulacyjne [12].

Niekiedy, u dziewczat obserwuje si¢ izolowane powigksze-
nie gruczoléw piersiowych bez innych oznak dojrzewania.
Wystepuje ono najczesciej w grupie wieckowej od 1 do 4 lat.
Zwykle ustepuje calkowicie, bez leczenia, ale tez moze utrzy-
mywac si¢ do wieku, w ktorym pokwitanie powinno si¢ rozpo-
czyna¢. Przedwczesne thelarche, po ktorym nie nastgpuje ty-
powa sekwencja zjawisk pokwitania moze by¢ uznawane za ta-
godng postac przedwczesnego dojrzewania [12]. W przypad-
ku, gdy wiek dziewczynki z thelarche zbliza si¢ do wieku wy-
stgpowania pokwitania w populacji nie mozna wykluczy¢, ze
jest to wariant prawidtowego pokwitania.
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Uwarunkowania osobnicze i srodowiskowe pokwitania u dziewczat.

Przyczyna wczesniejszego czy przedwczesnego dojrzewa-
nia dziewczat amerykanskich i dziewczat imigrujacych nie jest
do konca znana. W przypadku tych ostatnich dominujacy
udzial przypisywany jest poprawie warunkow Srodowisko-
wych, a przede wszystkim prawidtowemu odzywianiu i popra-
wie stanu odzywienia. Pod uwage brane sa tez stres, aktyw-
nos¢ fizyczna, pochodzace ze sSrodowiska substancje chemicz-
ne (ang. — endocrine disrupting chemicals) oraz czynniki gene-
tyczne (polimorfizmy genetyczne).

Czynniki warunkujgce pokwitanie

Poprawa statusu ekonomicznego i prawidiowe odzywianie
to jedne z gtéwnych czynnikow rozwazanych jako przyczyna
sekularnego trendu w pojawianiu si¢ cech pokwitania. Zalez-
nosci te obserwowane byly w ciagu ostatnich dwu stuleci i to
zarowno w Europie jak i USA. Od drugiej potowy dziewigtna-
stego do pierwszej pofowy dwudziestego stulecia sredni wiek
menarche u dziewczat amerykanskich obnizyt si¢ z 17 do 14
lat. Na poczatku dwudziestego stulecia, dziewczeta europej-
skie pierwsza miesigczk¢ miaty srednio w wieku okoto 15 lat
obecnie w wieku 12-13 lat [4]. Wyraznie obnizanie si¢ wieku
menarche notowane byto do lat szes¢dziesiatych dwudziestego
stulecia. Spadek ten nieco roznit si¢ w zaleznosci od populacji.
Po 1960 roku obnizanie wieku menarche w wielu krajach roz-
winigtych takich jak Wielka Brytania, Szwecja czy Belgia za-
trzymalo si¢. W innych krajach zalezato to od statusu spotecz-
no-ekonomicznego badanych grup spofecznych. O tym, ze
wiek menarche nalezy do czutych wskaznikow sytuacji ekono-
micznej spoteczenstwa $wiadcza wyniki badan prowadzonych
w Polsce przez Laske-Mierzejewska 1 wsp. [14]. W latach 1967-
1977, kiedy sytuacja ekonomiczna byta relatywnie dobra wiek
menarche u dziewczat wiejskich obnizy? si¢ o 0,64 roku. W la-
tach kryzysu przypadajacego na okres migdzy 1977-1987 ro-
kiem trend sekularny zostat zatrzymany. Badania powtdrzone
w roku 2001 wskazywaly, ze wiek menarche znowu obnizat si¢
0 0,24 roku na dekadg, przy czym trend sekularny byl wyraz-
niejszy u dziewczat lepiej sytuowanych, a tym samym lepiej
odzywiajacych si¢. Obnizanie si¢ wieku menarche w ostatnich
dziesigcioleciach obserwowane byto rowniez przez innych ba-
daczy. W 2000 roku, na terenie dawnego wojewodztwa biel-
skopodlaskiego, dziewczeta z miast miesigczkowaly $rednio
w wieku 12,56 lat, a wigc o 0,62 roku wezesniej niz przed dzie-
siecioma laty. Sredni wiek miesiaczki u dziewczat wiejskich
w tym samym czasie wynosit 13,02 lat 1 byt nizszy o 0,4 roku
[15].

Baczniejsza uwage na zaleznosci miedzy stanem odzywie-
nia i pokwitaniem zwrocili Frisch i Ravelle [16]. Stwierdzili
oni, ze do osiagnigcia pokwitania 1 prawidtowego funkcjono-
wania uktadu rozrodczego potrzebna jest krytyczna masa cia-
ta, przy czym nie tyle istotna jest bezwzgledna masa ciata, co
zasoby tkanki tluszczowej, ktore powinny wynosi¢ co naj-
mniej 22% sktadu ciata. Jak wazna rolg petni tkanka ttuszczo-
wa $wiadcza zaburzenia miesigczkowania u niedozywionych
dziewczat, ktore na ogdt ustepuja po realimentacji [17]. Zalez-
nosci migdzy masa ciata i dojrzewaniem zdaja si¢ potwierdzac
badania populacyjne [5]. Niektore z nich sugeruja, ze istotny
wplyw na czas pokwitania ma rowniez masa ciala z okresu
dziecinstwa. Z obserwacji Davison i wsp. [18] wynika, ze
dziewczeta, ktore miaty wigksze zasoby tkanki ttuszczowej
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w wieku 51 7 lat, jak rowniez wykazywaly wigkszy przyrost
masy ciala migdzy 519 rokiem zycia, czesciej osiagaly thelar-
che juz w wieku 9 lat.

O ile nadwaga i otytos¢ moga prowadzi¢ do przyspieszenia
pokwitania to niedozywienie moze pokwitanie op6zni¢ [19].
Dzieci adoptowane z krajow rozwijajacych si¢ niemal zawsze
maja deficyty masy i wysokosci ciala. Zapewnienie im lep-
szych warunkow powoduje szybki przyrost masy i wysokosci
(zjawisko doganiania, ang. — catch-up growth), przy czym czg-
sto pojawiaja si¢ cechy pokwitania. Nasuwa to przypuszcze-
nie, ze zmiany hormonalne odpowiedzialne za wzrastanie sty-
muluja tez dojrzewanie podwzgorza. Z badan Proos i wsp. [20]
wynika, ze u adoptowanych dziewczat menarche wystepuje
tym wczesniej im pozniej przybyly do kraju i im szybszy byt
catch-up growth ich wysokosci 1 masy ciata. Powro6t do prawi-
diowej masy ciata idzie w parze ze zwigkszeniem stezenia insu-
linopodobnego czynnika wzrostu typu 1 (IGF-1).

Badania doswiadczalne dowodza, ze IGF-1 poprzez swoje
receptory zlokalizowane w podwzgorzu ma zdolnos$¢ regulacji
syntezy GnRH [21]. Jest wysoce prawdopodobne, ze w okresie
realimentacji dochodzi do zmian neurotransmisji w podwzgd-
rzu 1 do zniesienia hamowania pulsacyjnego wydzielania
GnRH. Natura ,,centralnego hamowania" jak réwniez sub-
stancje za nie odpowiedzialne nie sq do konca poznane. Z ba-
dan doswiadczalnych wynika, ze hamowanie moze by¢ zno-
szone przez kwas gamma-aminomastowy (GABA). W cen-
tralnym hamowaniu i pobudzaniu podwzgdrza moze brac tez
udzial wiele innych substancji jak chociazby neuropeptyd
Y (NPY), noradrenalina, 3-endorfiny czy kwas glutaminowy
[21]. Zaleznosci migdzy masa ciata i pokwitaniem $wiadcza, ze
istotng rolg¢ w tym procesie odgrywaja sygnaly z tkanki ttusz-
czowej oraz dostgpnos¢ zasobow energetycznych [22]. Poda-
wanie leptyny niedojrzatym myszom powoduje przyspieszenie
dojrzewania, poprzez stymulacj¢ wydzielania GnRH w pod-
wzgdrzu [23]. Zdolne do modyfikacji funkcjonowania uktadu
podwzgorze-przysadka wydaja si¢ tez by¢ glukoza i insulina.
Badania na zwierz¢tach dowodza, ze duzego stopnia hipogli-
kemia zmienia sposob wydzielania LH [21, 24].

Jak wynika z obserwacji klinicznych na czas pokwitania
moze mie¢ réwniez wplyw masa urodzeniowa dziecka. Za-
uwazono zwiazek migdzy niska masa urodzeniowa i przed-
wezesnym adrenarche, hiperandrogenizmem jajnikowym
1 wezesna menarche [25, 26]. Nie mozna wykluczy¢, ze niedo-
zywienie wewnatrzmaciczne ma zwiazek z wczesniejszym doj-
rzewaniem dzieci adoptowanych z krajow rozwijajacych sig.

Pojawianie si¢ cech pokwitania i ich rozwoj bezposrednio
zaleza od stezenia hormondéw plciowych. W czasie glodu
zmnigejsza si¢ ekspresja receptora estrogenowego w podwzgo-
rzu [27]. Zwigksza si¢ przy tym stezenie biatka wiazacego hor-
mony plciowe, co zmniejsza biodostgpnos¢ hormonow [28].
Powszechnie wiadomo, ze na funkcjonowanie uktadu pod-
wzgdrze-przysadka-jajnik moga niekorzystnie wptywac cho-
roby przewlekle oraz urazy psychiczne [29]. Diugotrwaty wy-
sitek fizyczny, niedozywienie i stres to czynniki prowadzace do
opdznienia pokwitania 1 menarche u dziewczat intensywnie
uprawiajacych sport [30]. Znany jest fakt opdznienia pokwita-
nia u dziewczat zamieszkujacych obszary objete wojna [31].
Dzieci z krajow rozwijajacych si¢ maja wiele powodoéw do
stresu jak chociazby gtod, choroby, czy cigzka praca fizyczna.
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Nie mozna wykluczy¢, ze zmiana warunkow zycia, usunig-
cie czynnikdw stresorodnych, znosi ich hamujace dziatanie
w neuronach podwzgorza, co przyspiesza pokwitanie. Nalezy
zauwazyc¢, ze nie wszystkie sytuacje wywotujace stres prowa-
dza do opdznienia pokwitania. Z badan Cichockiej i Zarowa
[32] wynika, ze zaburzenie struktury rodzinnej (rozwod rodzi-
cow, rozlaka z rodzicami) powoduje obnizenie wieku menar-
che.

Istotne znaczenie w dojrzewaniu plciowym mogg mie¢ po-
chodzace ze srodowiska zwigzki chemiczne. Niektore z nich
maja wlasciwosci blokowania dostgpu endogennego hormonu
do receptorow estrogenowych. Do takich zwigzkow naleza fi-
toestrogeny (naturalne estrogeny pochodzenia roslinnego),
ktére w krajach azjatyckich stanowia istotny pod wzgledem
funkcjonalnym sktadnik pozywienia. Najwazniejszym zro-
diem fitoestrogendw jest soja i jej przetwory, zawierajace
znaczne ilosci izoflawonow oraz kumestrol. Dieta bogata w fi-
toestrogeny moze opoznia¢ pokwitanie [33].

W badaniach eksperymentalnych na szczurach wykazano,
ze kumestrol redukuje czgstotliwos¢ pulsow GnRH w pod-
wzgdrzu oraz hamuje wydzielanie LH w przysadce. Fitoestro-
geny wplywaja rowniez na metabolizm hormonoéw piciowych
[4]. O ile zawarte w diecie fitoestrogeny na ogol korzystnie
dziataja na organizm ludzki to syntetyczne zwiazki o podob-
nym dziafaniu (ksenoestrogeny) zawarte w substancjach lecz-
niczych, substancjach wytwarzanych do celéw technicznych
i w srodkach ochrony roslin, moga by¢ szkodliwe dla zdrowia.
Wsrod nich nalezy wymieni¢ sktadniki polimerow poliureta-
nowych i poliwegglanowych, takie jak bisfenol A (popularny
niegdys w Europie pestycyd DDT) oraz inne chlorowane
pochodne weglowodoréw aromatycznych. Srodki te nadal
stosowane sg w krajach rozwijajacych si¢. Dziatajac w zyciu
ptodowym moga one zaburzy¢ réznicowanie piciowe, rozwdj
narzadow piciowych i ich funkcje. W pdzniejszym okresie
zycia moga mie¢ wplyw na pokwitanie [§]. DDT i jego niekto-
re izomery zachowuja si¢ jak agonisci estrogenow i/lub
antagonisci androgenow. Przeprowadzone w Belgii badania
przesiewowe wykazaly znacznie wigksze stezenie pochodnych
DDT u dzieci-imigrantow niz w rdzennej populacji dzieci bel-
gijskich. Kilkoro imigrantow z wysokim stezeniem DDT we
krwi urodzito si¢ w Belgii, co sugeruje, ze substancja dostata
si¢ przez fozysko lub z mlekiem matki. Ma ona wiasciwosci li-
pofilne i zdolno$¢ akumulacji, czym charakteryzuja si¢ row-
niez inne szeroko stosowane $rodki chemiczne ingerujace
w dziatanie hormondw. Mozna przypuszczac, ze ekspozycja
na te $rodki w zyciu ptodowym, a wiec krytycznym dla przy-
szlego rozwoju, jest jedng z przyczyn przedwczesnego pokwi-
tania.

Rozwazajac przyczyny wczesniejszego czy przedwczesne-
go dojrzewania nie sposéb poming¢ uwarunkowan genetycz-
nych. To geny kontroluja syntez¢ neuropeptydow, hormonow
plciowych, reguluja ich dziatanie i metabolizm [34]. Ktore
z nich inicjuja proces pokwitania jak dotad nie wiadomo.
Przypuszcza sig, ze moga to by¢ geny receptorow estrogenowe-
go 1 androgenowego. Receptory estrogenowe zlokalizowane sa
w wielu tkankach, w tym w uktadzie podwzgorze-przysadka,
w uktadzie moczowo-plciowym oraz w gruczotach sutkowych.
Ostatnio odkryto dwa polimorfizmy receptora estrogenowego
alfa (polimorfizm Xbal 1 Pvull), ktére byly zwiazane
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z relatywnie opdznionym wiekiem menarche u dziewczat grec-
kich [35]. Na zaleznosci migdzy tymi polimorfizmami a wie-
kiem menarche nie wskazywaly jednak badania przeprowa-
dzone wsrdd kobiet japonskich. W tej populacji wykazano na-
tomiast zalezno$¢ miedzy wezesng menarche i A2 polimorfi-
zmem genu CYP17. Gen ten koduje syntez¢ cytochromu
P450c17a, od ktorego uzalezniona jest aktywnos¢ dwu klu-
czowych enzymdw szlaku syntezy hormondéw steroidowych:
17a-hydroksylazy i 17,20-liazy [36].

Na podstawie badan wiasnych nie wykazano zaleznosci
miedzy polimorfizmem genu CYP17 i wiekiem menarche, jak
rowniez miedzy polimorfizmami Pvull i Xbal receptora estro-
genowego alfa 1 wiekiem menarche [37, 38]. Analizujac przy-
czyny wczesniejszego pokwitania dziewczat amerykanskich
rowniez nie stwierdzono, aby mialy na to wptyw allele genu
CYP17. Stwierdzono natomiast zwiazek z allelem A4 genu
CYP3, kodujacego syntez¢ cytochromu P450pcnl [39]. Z ko-
lei badania przeprowadzone w Kanadzie nie wykazaly zalez-
nosci miedzy wiekiem menarche a polimorficznymi warianta-
mi genow CYP3A4, CYP17, CYP1B1 1 CYP1A2, kodujacych
cytochromy P450 [40]. Te odmienne wyniki pozwalaja przy-
puszczac, ze zaangazowanie gendw w proces pokwitania mo-
ze roznic si¢ w zaleznosci od populacii.

Problemy zwigzane z wczes$niejszym
dojrzewaniem

Pokwitanie, podobnie jak wzrastanie, to uznane mierniki
zdrowia i1 kondycji spoleczenstwa. Przesuwanie si¢ wieku po-
kwitania na wczesniejsze lata uznawane jest za dowdd popra-
wy warunkow spoteczno-ekonomicznych i higienicznych.
Obecnie w rodzimej populacji dziewczat w Polsce ten trend nie
juz wyrazny. O ile wezesniejsze pokwitanie u dzieci migruja-
cych z krajow gorzej do lepiej rozwinigtych mozna wyttuma-
czy¢ poprawa warunkéw spoteczno-ekonomicznych, zjawisko
wezesniejszego pokwitania populacji dzieci amerykanskich
jest trudne do wyttumaczenia. By¢ moze gtdéwna przyczyna to
nadwaga i1 otyto$¢, ktére dotykaja takze dzieci w Polsce.

Obnizanie si¢ wieku pokwitania dziewczat amerykan-
skich, a takze dziewczat bedacych imigrantami z krajow roz-
wijajacych si¢ sugeruje, aby zrewidowac granice wieku, w kto-
rym pokwitanie uznawane jest za przedwczesne. Jak do tej po-
ry objawy pokwitania u dziewczat przed 8 rokiem zycia nie sa
uznawane za norme, ale tez nie budza wigkszego niepokoju,
kiedy pojawiaja si¢ w okresie zblizonym do normy, a tempo
dojrzewania jest wolne. Fakt obnizania si¢ wieku pokwitania
niesie jednak za soba zagrozenia zdrowotne takie jak zwigk-
szenie ryzyka raka sutka i otylosci z wszystkimi jej skutkami
w zyciu dorostym [41, 42].

Wczesdniejsze dojrzewanie plciowe wigze si¢ roéwniez
z wczesniejszym podejmowaniem zycia plciowego, ryzykiem
infekcji przenoszonych droga plciowa a takze ciaz we weze-
snym wieku. Czgsto, wezesne zachowania seksualne idg w pa-
rze z paleniem tytoniu, piciem alkoholu, gorszymi relacjami
z rodzicami, rowiesnikami 1 wychowawcami. Biorac pod uwa-
ge¢ zagrozenia wynikajace z obnizania si¢ wieku pokwitania
zasadne jest monitorowanie tego zjawiska, ze zwrdceniem
uwagi na czynniki, ktére moga je przyspieszac.
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