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SSttrreesszzcczzeenniiee  

CCeell  pprraaccyy::  Stężenie insulinopodobnego czynnika wzrostowego-I (IGFI) w surowicy obniża się z wiekiem,
postulowany jest jego udział w rozwoju osteoporozy pomenopauzalnej, jakkolwiek doniesienia na ten temat nie
są wyjaśnione. IGFBP-3 jest białkiem wiążącym IGF-I, służy jako metaboliczny rezerwuar IGF-I i przedłuża jego
czas półtrwania. 

Celem pracy było określenie wpływu zmian stężenia IGF-I oraz IGFBP-3 na gęstość mineralną kości (BMD)
u kobiet w okresie pomenopauzalnym. 

MMaatteerriiaałł  ii mmeettooddyy::  Do badania włączono 62 kobiety po menopauzie, średni wiek wynosił 69,8±8,3 lat. U każdej
chorej wykonano badanie densytometryczne, posługując się techniką DEXA (DPX, Lunar, USA), określając BMD
(g/cm2) w szyjce kości udowej. IGF-I i jego białko wiążące oznaczono radioimmunologicznie (IGF-I Biosource
Europe SA, Belgium; IGFBP-3 Immunotech, France). 

WWyynniikkii::  Zarówno stężenie IGF-I, jak i IGFBP-3 było istotnie niższe w surowicach kobiet z osteoporozą
i wykazywało dodatnią korelację z BMD szyjki kości udowej, (odpowiednio r=0,48, p<0,001 oraz r=0,43, p<0,001). 

WWnniioosskkii:: Nasze obserwacje wskazują, że niskie stężenie IGF-I i jego białka wiążącego może być
odpowiedzialne za obniżanie gęstości mineralnej kości, prowadzące do rozwoju osteoporozy. 

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  insulinopodobny czynnik wzrostowy-I (IGF-I), gęstość mineralna kości, postmenopauza

SSuummmmaarryy

AAiimm  ooff  ssttuuddyy::  Serum concentration of insulin-like growth factor-I (IGF-I) decreases with age but the link
between IGF-I and postmenopausal osteoporosis remains controversial. IGFBP-3 is IGF-I binding protein, which
prolongs the half-life of IGF-I and serves as metabolic reservoir of IGF-I. The goal of this study was to determine
the effect of IGF-I and IGFBP-3 on bone mineral density in postmenopausal women. 

MMaatteerriiaallss  aanndd  mmeetthhooddss::  The study included sixty-two (62) postmenopausal women, mean age 69.8±8.3
years. All the women were examined in order to exclude any other risk factors of osteoporosis. 

RReessuullttss::  Bone mineral density (BMD) was measured in the femoral neck, using dual-energy X-ray
absorptiometry (DPX, Lunar, USA). The obtained results were evaluated vs. WHO criteria of osteoporosis.
IGF-I and IGFBP-3 were measured by RIA (IGF-I Biosource Europe S.A., Belgium; IGFBP-3 Immunotech, France).
Serum concentrations of IGF-I and IGFBP-3 were significantly lower in the group of osteoporotic women and
correlated positively with BMD of the femoral neck, respectively (r=0.48, p<0.001 and r=0.43, p<0.001). 

CCoonncclluussiioonnss::  Our study indicates that low concentrations of IGF-I and of its binding protein (IGFBP-3) in
postmenopausal women may be responsible for the loss of bone mineral density, thus leading to osteoporosis
development. 

KKeeyy  wwoorrddss::  insulin-like growth factor-I (IGF-I), bone mineral density, postmenopause
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CCeell  pprraaccyy

IGF-1 pośredniczy w działaniu hormonu wzrostu (GH).
Jest produkowany w wątrobie. Wpływa pobudzająco
na proces tworzenia kości oraz aktywność osteoblastów
i odkładanie minerału kostnego zarówno w warunkach
in vitro, jak i in vivo [1]. Stężenie IGF-I w surowicy obniża
się z wiekiem, ale związek pomiędzy obniżonym stęże-
niem IGF-I a rozwojem osteoporozy pomenopauzalnej
nie jest wyjaśniony [2]. IGFBP-3 jest białkiem wiążącym
IGF-I, służy jako metaboliczny rezerwuar IGF-I i przedłuża
jego czas półtrwania [1]. 

Celem pracy była ocena stężenia IGF-I, IGFBP-3 oraz
gęstości mineralnej kości (BMD) u kobiet w okresie po-
menopauzalnym.

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy

Do badania włączono 62 kobiety po menopauzie,
bez złamań w wywiadzie, w wieku średnio 69,8±8,2 lat
(X±SEM), średnie BMI wynosiło 23,6±4,2 kg/m2 (X±SEM),
bez niedoborów żywieniowych. Wszystkie pacjentki
przebadano w celu wykluczenia innych czynników roz-

woju osteoporozy. Pacjentki nie przyjmowały hormonal-
nej terapii zastępczej. U każdej wykonano badanie den-
sytometryczne, posługując się techniką DEXA (DPX, Lu-
nar, USA), określając BMD (g/cm2) w odcinku bliższym
kości udowej. 

IGF-I i jego białko wiążące – IGFBP-3 – oznaczono ra-
dioimmunologicznie (IGF-I Biosource Europe SA, Bel-
gium; IGFBP-3 Immunotech, France). 

WWyynniikkii

W badanej grupie pacjentek średnie stężenie IGF-I
w surowicy wynosiło 200,4±8,9 ng/ml (X±SEM) i wyka-
zywało dodatnią korelację z BMD szyjki kości udowej
(r=0,48, p<0,001) (ryc. 1.). 

Średnie stężenie IGFBP-3 w surowicy wynosiło
2724,5±71,6 ng/ml (X±SEM) i wykazywało dodatnią ko-
relację z wartościami BMD szyjki kości udowej (r=0,43,
p<0,001) (ryc. 2.).

WWyynniikkii

Istnieje wiele danych, sugerujących związek pomię-
dzy rozwojem osteoporozy a obniżeniem stężenia hor-
monu wzrostu (GH) i insulinopodobnych czynników
wzrostowych. Klinicznie, niedobór tych czynników
stwierdza się w przebiegu somatotropinowej niedoczyn-
ności przysadki, co prowadzi do niskorosłości i przed-
wczesnego rozwoju osteoporozy [3, 4]. Przeciwnie
– u chorych z akromegalią BMD jest prawidłowe lub
podwyższone (o ile akromegalii nie towarzyszy hipogo-
nadyzm) [5]. W dotychczasowym piśmiennictwie istnie-
ją kontrowersje co do oceny zależności pomiędzy IGF-I
a obniżoną wartością BMD. Stwierdzano zarówno istnie-
nie związku pomiędzy tymi parametrami, jak i jego brak
[6–9]. W naszej pracy wykazaliśmy, że stężenie IGF-I, jak
i IGFBP-3 było istotnie niższe w surowicy kobiet z oste-
oporozą. Przyczyna obniżonego stężenia IGF-I może wią-
zać się z procesem starzenia, bowiem u osób starszych
wykazano obniżone stężenie zarówno hormonu wzro-
stu, jak i IGF-I oraz jego białek wiążących (poza IGFBP-4)
[8, 9]. Nie jest jednak do końca jasne, czy stężenie IGF-I
w surowicy odzwierciedla stężenie tkankowe tego pep-
tydu [10]. Ponadto na wielkość stężenia IGF-I w surowi-
cy ma wpływ odżywianie, a zwłaszcza zawartość białka
w diecie [1]. Zaobserwowano, że stany niedożywienia,
dieta niskobiałkowa powoduje obniżenie produkcji IGF-I
w wątrobie, sprzyjając jednocześnie rozwojowi osteopo-
rozy [1, 10]. W podobnym mechanizmie obniżone stęże-
nie IGF-I uczestniczy w patogenezie osteoporozy u pa-
cjentek z anorexia nervosa [11, 12]. Niektórzy autorzy
uważają to zjawisko za kluczowe, ważniejsze niż niedo-
bór estrogenów w tej grupie chorych [13]. Niektórzy au-
torzy postulują istnienie korelacji pomiędzy stężeniem
IGF-I a BMI [10, 13], czego nie potwierdziliśmy w naszych
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badaniach. Może to wynikać z analizy grupy o prawidło-
wym BMI. Jednocześnie nie stwierdziliśmy u badanych
przez nas pacjentek niedoborów żywieniowych. Wcze-
śniejsze obserwacje naszego zespołu wskazują na udział
IGF-I w patogenezie osteoporozy w przebiegu chorób wą-
troby [14], dlatego do obecnego badania włączono pa-
cjentki bez patologii tego narządu. 

W piśmiennictwie istnieją interesujące dane na te-
mat leczenia pacjentów rekombinowanym IGF-I: u pa-
cjentów z defektem receptora dla GH (zespół Larona) [15],
z osteoporozą w przebiegu anorexia nervosa [13].

Ponieważ u kobiet po menopauzie wykazano – nie-
zależny od obniżenia BMD – związek pomiędzy niskim
stężeniem IGF-I w surowicy a zwiększonym ryzykiem
złamań [16], można oczekiwać wykorzystania IGF-I we
wczesnej diagnostyce osteoporozy i ocenie stopnia ryzy-
ka złamań lub w terapii – bezpośrednio lub za pośred-
nictwem GH.

WWnniioosseekk

Nasze obserwacje wskazują, niskie stężenie IGF-I
i jego białka wiążącego może być odpowiedzialne za ob-
niżanie gęstości mineralnej kości, co może prowadzić
do rozwoju osteoporozy. 
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