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SSttrreesszzcczzeenniiee  

WWssttęępp::  Objawy klimakteryczne wynikają z niedoboru estrogenów. Zbadano, czy u kobiet pomenopauzalnych
współistnieją również zaburzenia elektrolitowe oraz czy zależą one od leczenia hormonami płciowymi. 

CCeell  pprraaccyy::  Oceniono stężenia wapnia (Ca) i magnezu (Mg) w surowicy i krwi pełnej kobiet przed i po menopauzie
oraz wpływ terapii estrogenowej i estroprogestagenowej na stężenia tych metali. 

MMaatteerriiaałł  ii mmeettooddyy::  Porównano 80 zdrowych kobiet po menopauzie (54 – po naturalnej, 26 – po chirurgicznej)
z 40 kobietami przed menopauzą, które stanowiły grupę kontrolną (K). Oznaczano stężenia estradiolu (E2), hormonu
folikulotropowego (FSH – follicle-stimulating hormone) w surowicy oraz Ca, Mg w surowicy i krwi pełnej, przed i po
4-miesięcznej terapii – u kobiet z zachowaną macicą – estrogenowo-gestagenowej (HT), u kobiet z menopauzą
chirurgiczną – estrogenowej (ET). 

WWyynniikkii::  Stężenia Mg w surowicy i krwi pełnej u kobiet po menopauzie, przed i po leczeniu były porównywalne
z K. Stężenie Ca w surowicy kobiet menopauzalnych było wyższe niż w K, po leczeniu obniżyło się i zbliżyło do K.
W grupie z menopauzą naturalną po HT stężenie Ca w surowicy było wyższe niż w grupie z menopauzą chirurgiczną
po ET. Stężenie Ca we krwi pełnej było nieznacznie wyższe po menopauzie niż w K, po leczeniu nieistotnie obniżyło
się do wartości, jak w K. Nie wykazano korelacji między stężeniem Ca i Mg a stężeniem E2 i FSH w badanych
grupach, przed i po leczeniu.

WWnniioosskkii:: Kobiety po menopauzie mają wyższe stężenia Ca w surowicy i krwi pełnej, które po terapii
estrogenowej i estrogenowo-gestagenowej wracają do wartości obserwowanych przed menopauzą. Stężenia
Mg w surowicy i krwi pełnej są podobne przed i po menopauzie, nie zmieniają się po leczeniu hormonalnym. 

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee:: magnez, wapń, hormonalna terapia zastępcza, menopauza

SSuummmmaarryy

OObbjjeeccttiivvee::  Oestrogen deficiency is a main cause of climacteric syndrome in women. It was investigated
whether electrolyte disturbances may also play a role in developing some frequently reported syndromes after
menopause and how they change after hormonal therapy. 

AAiimm::  Controlled clinical study. 
MMaatteerriiaallss  aanndd  mmeetthhooddss::  Oestrogen, FSH, total serum and whole blood Ca and Mg concentration were

measured in 80 healthy postmenopausal women (26 after surgical, 54 after physiological menopause), and in
40 healthy cycling women (control). The investigation was repeated after 4 months of therapy with: oestrogens
(ET) in surgical, and oestroprogestins (HT) in natural menopausal women. Statistical analysis was performed. 

RReessuullttss::  The Mg serum and whole blood concentration in menopausal women was similar to control, and
was unchanged after ET/HT. The Ca serum level after menopause was higher than in cycling women; it
decreased after therapy and became similar to control. The Ca serum level after HT was significantly higher
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WWssttêêpp

Wystąpienie objawów zespołu klimakterycznego
wiąże się z gwałtownym obniżeniem stężenia estroge-
nów oraz zaburzeniami na poziomie funkcjonowania
neurotransmiterów w ośrodkowym układzie nerwowym,
jednakże molekularny mechanizm tych zjawisk nie zo-
stał wciąż ostatecznie wyjaśniony. Niektóre z typowych
objawów występujących po menopauzie, takie jak drę-
twienie rąk, kołatanie serca, wzmożona pobudliwość ner-
wowa oraz objawy naczynioruchowe i nerwowo-mięśnio-
we są podobne do tych, jakie występują u chorych z tzw.
spazmofilią, której przyczyna może leżeć w zaburzeniach
elektrolitowych, w tym w niedoborze magnezu w surowi-
cy krwi [1, 2]. Znamienne jest, że w dużych badaniach po-
pulacyjnych, np. obserwacji SWAN – Study of Woman’s
Health Across the Nation obejmującej ponad 16 tys. ko-
biet w wieku około- i pomenopauzalnym objawy naczy-
nioruchowe i nerwowo-mięśniowe występowały zwykle
łącznie, często niezależnie od objawów psychicznych
i były znacznie mocniej związane z menopauzalnym sta-
tusem hormonalnym badanych kobiet [3, 4]. Uważa się,
że magnez i wapń jako jony odgrywające istotną rolę re-
gulacyjną, m. in. w zakresie napięcia mięśniowego, neu-
rotransmisji i napięcia ścian naczyń, mogą uczestniczyć
również w tym mechanizmie [5, 6]. Liczne doniesienia
wskazują na istotną rolę Mg i Ca w patogenezie bólów
głowy. Obniżone stężenie Mg lub podwyższony stosunek
stężenia jonów Ca/Mg w surowicy krwi obserwowano
m.in. w migrenowych, napięciowych i pourazowych bó-
lach głowy, w zespole napięcia przedmiesiączkowego
i w rzucawce ciężarnych [6–12]. Obniżone stężenie Mg
zjonizowanego, zawartego w erytrocytach i monocytach
stwierdzono u osób z młodzieńczymi migrenowymi bóla-
mi głowy oraz nadpobudliwością nerwowo-mięśniową
[13, 14]. W badaniach eksperymentalnych na szczurach
stwierdzono, że niedobór Mg powoduje dysfunkcję ko-
mórek śródbłonka naczyniowego i upośledzenie mecha-
nizmu wazorelaksacji pod wpływem acetylocholiny [15]. 

Hipomagnezemia oraz zaburzenie wzajemnego sto-
sunku stężeń jonów Ca/Mg w surowicy krwi, być może
mogą współuczestniczyć w mechanizmie powstawania
niektórych objawów zespołu klimakterycznego, takich
jak parestezje, bóle głowy, zaburzenia naczynioruchowe. 

Jaka jest rola hormonów płciowych w regulacji ho-
meostazy jonów Ca i Mg, i czy zmiana statusu hormo-
nalnego kobiet w okresie menopauzalnym wpływa

istotnie na ich stężenia? Badania eksperymentalne wy-
kazują, że estrogeny istotnie modulują rolę Mg w utrzy-
mywaniu napięcia mięśniówki gładkiej naczyń [16].
W piśmiennictwie są nieliczne i niejednoznaczne dane
o wpływie estrogenów lub estrogeno-gestagenów
na stężenie Ca i Mg w surowicy i we krwi pełnej u kobiet
w okresie menopauzalnym [17–22]. 

CCeell  pprraaccyy

Celem niniejszej pracy jest ocena stężenia Ca i Mg
w surowicy i krwi pełnej u kobiet przed i po menopauzie
naturalnej oraz chirurgicznej, a także zbadanie wpływu
stosowania terapii estrogenowej i estrogeno-gestageno-
wej na stężenia tych metali. 

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy

Zbadano 120 zdrowych kobiet w wieku 44–55 lat
(średnia 49,32±3,28 roku), które podzielono na grupy – ba-
daną (n=80) – przed leczeniem (M1) i po leczeniu (M2) hor-
monami płciowymi oraz grupę kontrolną – K (n=40). Wa-
runkiem zakwalifikowania do grupy badanej było wystę-
powanie typowych objawów zespołu klimakterycznego,
przy nieobecności przeciwwskazań do leczenia hormona-
mi płciowymi oraz wyniki oznaczeń stężeń folikulotropiny
(FSH) – powyżej 30 mIU/ml i stężeń E2, które były poni-
żej 30 pg/ml oraz brak krwawień miesięcznych przez co
najmniej ostatnie 6 mies., a także gotowość pacjentki
do stosowania leczenia hormonalnego. Grupa kobiet po-
menopauzalnych została podzielona na podgrupy – z me-
nopauzą chirurgiczną (n=26) – przed leczeniem (ET1)
i po leczeniu (ET2), oraz z menopauzą fizjologiczną (n=54)
– przed leczeniem (HT1) i po leczeniu (HT2). Grupę K stano-
wiły zdrowe, prawidłowo miesiączkujące ochotniczki,
w wieku 45–52 lat (średnio – 48,3±2,3 roku). Charaktery-
stykę kliniczną badanych grup przedstawia tab. I. 

Nie było istotnych różnic między grupami w zakresie
czasu wystąpienia pierwszej miesiączki, a w grupach
badanych także czasu wystąpienia ostatniej miesiączki
oraz liczby ciąż i porodów. Kobiety menopauzalne były
starsze niż w grupie K. Każda z badanych deklarowała,
że w ostatnich 6 mies. nie stosowała specjalnych diet,
nie przyjmowała leków, w tym preparatów hormonal-
nych i witaminowych. W każdej z grup jedynie kilka ko-

than after ET. The Ca whole blood concentration after menopause was not significantly increased in comparison
to control; it slightly decreased after therapy to a level similar to control. There was no correlation observed
between the levels of Ca or Mg and sex steroid hormones.   

CCoonncclluussiioonnss::  Ca serum and whole blood concentration was higher in menopausal women than in cycling
controls and after HT/ET fell to a level similar to controls. The Mg serum and whole blood concentration was
similar in menopausal and cycling women; HT/ET did not influence it.

KKeeyy  wwoorrddss:: calcium, magnesium, hormonal replacement therapy, menopause
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biet zgłaszało sporadyczne spożywanie alkoholu. W ba-
daniach uczestniczyły kobiety, które nie paliły tytoniu. 

U każdej kobiety oceniano w surowicy stężenia E2

(metodami radioimmunologicznymi przy pomocy zesta-
wów firmy DPC – Diagnostic Products Corporation, Los
Angeles CA) i FSH (metodami immunoradiometryczny-
mi, zestawami firmy Biodata Diagnostics, Rzym) oraz
stężenia Ca i Mg w surowicy i krwi pełnej przed i po te-
rapii hormonalnej. Stężenia Ca i Mg w surowicy i krwi
pełnej oznaczano na spektrofotometrze absorpcji ato-
mowej SOLAAR M-6, firmy ThermoElemental. Krew
do badań pobierano z żyły łokciowej, w warunkach spo-
czynkowych, rano na czczo.

W grupie kobiet z zachowaną macicą zastosowano se-
kwencyjną terapię hormonalną (HT) za pomocą plastrów
uwalniających na dobę 50 µg E2 (Estraderm MX 50 – firmy
Novartis) 2 razy w tyg., w połączeniu z doustnie przyjmo-
wanym progestagenem – octanem medroksyprogestero-
nu (Provera – firmy Upjohn) w dawce 5 mg dziennie, sto-
sowanym przez ostatnie 12 dni w każdym cyklu, z 7-dnio-
wą przerwą w terapii. W grupie z menopauzą chirurgiczną
stosowano terapię estradiolem (ET) w sposób ciągły, w po-
staci takich samych plastrów, jak w grupie HT, 2 razy w tyg.
bez dodatku progestagenów. Po 4 mies. leczenia pobiera-
no krew do powtórzenia badań. Pacjentki zostały poinfor-
mowane ustnie i pisemnie o celu i metodzie badań oraz
wyraziły świadomą zgodę na uczestnictwo w nich.

Wyniki badań poddano analizie statystycznej
przy użyciu programu Statistica for Windows wersja 5.1.
Dla wszystkich wartości zmiennych w każdej z grup ko-
biet wyliczono parametry opisowe, takie jak średnia (x– ),
odchylenie standardowe (SD), wartość maksymalna
i wartość minimalna. Dla zmiennych, w których porówny-
wano wartości średnie, zbadano zgodność zaobserwowa-
nego rozkładu z rozkładem normalnym. Porównywania
średnich wartości poszczególnych zmiennych w grupach
dokonywano przy użyciu testu t-Studenta. Do badania
miary zależności między zmiennymi obliczano współczyn-
nik korelacji Pearsona. Zarówno przy badaniu różnic mię-

dzy średnimi, jak i przy badaniu istotności współczynnika
korelacji uznawano, że są one istotne dla p ≤0,05. 

WWyynniikkii

Stężenia FSH i E2 u kobiet premenopauzalnych i po-
menopauzalnych w warunkach przed i po leczeniu
przedstawia tab. II. 

Stężenie E2 w grupie kobiet pomenopauzalnych M1
było znamiennie niższe niż w grupie K. Wzrastało istot-
nie po terapii i w grupie M2 było znacząco wyższe niż
w M1, ale nadal pozostawało niższe niż w grupie K. Po-
dobnie zachowywały się średnie stężenia E2 w obu pod-

TTaabb..  II.. Charakterystyka kliniczna badanych grup

GGrruuppaa WWiieekk PPMM  OOMM  CCzzaass  oodd  OOMM  MMaassaa  cciiaałłaa  BBMMII WWHHRR
((llaattaa)) ((rrookk  żżyycciiaa)) ((rrookk  żżyycciiaa)) ((mmiieess..)) ((kkgg)) ((kkgg//mm22))

M1 x– 50,9 13,6 48,6 23,5 69,3 26,03 12,4

n=80 SD ±2,9 ±1,6 ±3,4 ±14,0 ±12,0 ±4,25 ±9,3

ET1 x– 51,6 14 48,2 28,8 71,9 26,45 13,8 

n=26 SD ±2,6 ±1,6 ±4,4 ±19,5 ±12,6 ±4,56

HT1 x– 50,5 13,4 49,2 20,3 67,7 25,75 11,4

n=54 SD ±3,0 ±1,6 ±2,8 ±9,7 ±11,5 ±4,09 ±10,7

K x– 48,3 13,4 48,3 0,75 67,5 26,23 11,86

n=40 SD ±2,3 ±1,7 ±2,3 ±0,3 ±8,6 ±4,12 ±66,5

x–– średnia, SD – odchylenie standardowe, BMI – indeks masy ciała,  PM – wiek pierwszej miesiączki, OM – wiek ostatniej miesiączki, 

WHR – wskaźnik talia/biodro

TTaabb..  IIII..  Stężenia hormonów w grupach po menopauzie przed
i po leczeniu hormonalnym oraz w grupie kontrolnej

GGrruuppaa FFSSHH  ((mmIIUU//mmll)) EE22((ppgg//mmll))

M1 x– 82,1a,d 12,4a,d

(n=80) SD ±36,9 ±9,3

M2 x– 45,8d,e 48,9d,e

(n=80) SD ±26,5 ±27,1

ET1 x– 75,7b,h 13,8b,h

(n=26) SD ±37,5 ±7,0

ET2 x– 52,5h,j 45,1h,j

(n=26) SD ±8,7

HT1 x– 87,0c,i 11,4c,i

(n=54) SD ±36,3 ±10,7

HT2 x– 40,71i,k 56,9i,k

(n=54) SD ±29,3 ±33,9

K x– 7,70a,b,c,e,j,k 118,6a,b,c,e,j,k

(n=40) SD ±4,56 ±66,5

x
– 

– średnia, SD – odchylenie standardowe, różnice znamienne statystycznie

między grupami (przy p<0,05):  a – M1 i K, b – ET1 i K, c – HT1 i K, d – M1 i M2,
e – M2 i K, f – ET1 i HT1, g – ET2 i HT2, h– ET1 i ET2, i – HT1 i HT2, j – ET2 i K, 
k – HT2 i K 
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grupach – wzrastały znacząco po terapii, ale nadal pozo-
stawały istotnie niższe niż w grupie premenopauzalnej
– K. Nie było istotnych różnic w stężeniach E2 między
obiema podgrupami zarówno przed jak i po terapii. 

Stężenie FSH w grupie M1 było znamiennie wyższe
niż w grupie K, obniżyło się znacząco po leczeniu, tj.
w grupie M2, ale nadal pozostawało istotnie wyższe niż
w grupie K. Podobne tendencje były obserwowane, gdy
analizowano średnie stężenia FSH w obu podgrupach
w stosunku do grupy K, zarówno przed jak i po terapii.
Nie było istotnych różnic w stężeniach FSO, gdy porów-
nywano je między obiema podgrupami przed terapią
i w podgrupach po obu typach terapii. 

W tab. III przedstawiono stężenia Ca i Mg w surowi-
cy i we krwi pełnej u kobiet po menopauzie przed i po le-
czeniu hormonalnym oraz w grupie K. 

Stężenia Mg w surowicy i we krwi pełnej we
wszystkich badanych grupach nie różniły się między
sobą oraz w stosunku do grupy K i nie zmieniły się
istotnie po leczeniu.

Stężenie Ca w surowicy i we krwi pełnej w grupie M1
mieściło się w granicach wartości prawidłowych, wyno-
szących odpowiednio 80–105 µg/ml oraz 37–60 µg/ml.
Stężenie Ca w surowicy w grupie M1 było znacząco wyż-
sze niż w grupie K. Po leczeniu istotnie obniżyło się
i w grupie M2 było zbliżone do stwierdzonego w grupie
K. W podgrupach ET1 i HT1 stężenia Ca w surowicy nie
różniły się między sobą i były znacząco wyższe niż w gru-
pie K. W grupie HT2 obserwowano istotne obniżenie stę-
żenia Ca w surowicy po leczeniu do wartości zbliżonych
jak w grupie K. W grupie ET2 stężenie Ca w surowicy ob-
niżyło się jednak niezamiennie statystycznie i po lecze-
niu nie różniło się istotnie w stosunku do stwierdzonego
w grupie K. Stężenie Ca w surowicy po leczeniu było
istotnie wyższe w podgrupie ET2 niż w HT2.

TTaabb..  IIIIII..  Stężenia wapnia i magnezu w surowicy i we krwi pełnej w grupach po menopauzie przed i po leczeniu hormonalnym oraz
w grupie kontrolnej 

GGrruuppaa CCaa  ssuurr  ((µµgg//mmll)) CCaa  kk..pp..  ((µµgg//mmll))  MMgg  ssuurr  ((µµgg//mmll)) MMgg  kk..pp..  ((µµgg//mmll))

M1 x– 94,283a,b 48,272 18,878 27,38

(n=80) SD ±7,707 ±5,075 ±1,965 ±2,213

M2 x– 90,128b 46,449 18,684 28,191

(n=80) SD ±7,832 ±5,838 ±1,701 ±2,329

ET1 x– 94,911f 48,500 19,022 27,589

(n=26) SD ±7,843 ±8,310 ±1,606 ±2,712

ET2 93,186e 46,729 18,743 27,771

(n=26) SD ±7,371 ±9,570 ±1,397 ±2,973

HT1 x– 93,914c,d 48,203 18,717 27,432

(n=540) SD ±8,165 ±5,698 ±2,124 ±2,174

HT2 x– 88,711d,e 46,031 18,843 28,368

(n=54) SD ±7,787 ±4,715 ±1,992 ±2,350

K x– 90,916a,c,f 46,962  18,522 27,638

(n=40) SD ±9,245 ±11,022 ±2,175 ±2,699

x–– średnia, SD – odchylenie standardowe różnice, znamienne statystycznie między grupami (przy p<0,05): a – M1 i K, b – M1 i M2,  c – HT1 i K, d – HT1 i HT2, 
e – ET2 i HT2, f – ET1 i K 
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RRyycc.. 11..  Stężenie wapnia w surowicy u kobiet po menopauzie
przed i po leczeniu hormonalnym oraz w grupie kontrolnej

Ca sur – zmiana stężenia wyrażona w % 
(tłustym drukiem gdy p<0,05)

M1–M2                    ET1–ET2                    HT1–HT2

RRyycc..  22.. Odsetek zmian stężenia wapnia w surowicy krwi 
u kobiet po menopauzie przed i po leczeniu hormonalnym
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Stężenia Ca we krwi pełnej w grupie M1 oraz w pod-
grupach HT1 i ET1 były nieco wyższe niż w grupie kontro-
lnej, po leczeniu obserwowano niewielką, nieistotną
statystycznie tendencję spadkową i w grupach HT2 oraz
ET2 były one zbliżone do stwierdzonego w grupie kon-
trolnej. Zmiany stężenia Ca w surowicy u kobiet po me-
nopauzie, przed i po leczeniu hormonalnym oraz w gru-
pie kontrolnej przedstawiono na ryc. 1. i 2. Zmiany stęże-
nia Ca we krwi pełnej u kobiet po menopauzie
przed i po leczeniu substytucyjnym oraz w grupie kon-
trolnej przedstawiono na ryc. 3. i 4.

Analiza statystyczna nie wykazała korelacji między
stężeniem Ca i Mg w surowicy i we krwi pełnej a stęże-
niem E2 i FSH w badanych grupach zarówno przed, jak
i po leczeniu hormonalnym.

OOmmóówwiieenniiee  ii ddyysskkuussjjaa

Wapń charakteryzuje się dużym gradientem stęże-
nia przezbłonowego i wewnątrzkomórkowo, jest go
aż 10 tys. razy mniej niż zewnątrzkomórkowo. Czyni to
z niego idealną cząstkę sygnalizacyjną, służącą szybkiej
aktywacji komórki. Jego stężenia mogą bardzo znacznie
się zmieniać w zależności od stopnia przepuszczalności
błon komórkowych. Magnez jest głównym składnikiem
przestrzeni wewnątrzkomórkowej i osiąga w cytozolu
stężenia niewiele niższe od stężeń pozakomórkowych,
co wpływa na to, iż jest cząsteczką o działaniu bardziej
rozłożonym w czasie, długoterminowym i jego stężenia
są bardziej stabilne [23]. Oznaczenia zawartości pier-
wiastków w surowicy krwi odzwierciedlają ich stężenie
w płynie pozakomórkowym. Oznaczenie stężenia pier-
wiastków we krwi pełnej odzwierciedla ich stężenie we-
wnątrz elementów morfotycznych krwi oraz w surowicy.
Zarówno w przypadku Ca, jak i Mg, ich aktywną w pro-
cesach fizjologicznych postacią jest forma zjonizowana.
W przypadku Mg obserwuje się silną korelację (r=0,903)
pomiędzy wartościami Mg zjonizowanego a całkowite-
go w surowicy krwi. W przypadku Ca korelacja ta jest
wyrażona słabiej (r=0,748) [24].

Na podstawie uzyskanych przez nas danych widać,
że pozakomórkowa frakcja Ca, której składową jest rów-
nież aktywny czynnościowo Ca zjonizowany wykazuje
większą wrażliwość na zmianę profilu hormonalnego
pod wpływem HT niż wapń sumaryczny wewnątrz- i ze-
wnątrzkomórkowy, którego odzwierciedleniem jest stę-
żenie Ca we krwi pełnej.

W pracy wykazano, że u kobiet po menopauzie, nie-
zależnie od typu menopauzy (naturalna czy chirurgicz-
na), stężenie Ca w surowicy krwi jest istotnie wyższe niż
u kobiet przed menopauzą. Pod wpływem zastosowanej
terapii hormonalnej w grupie kobiet pomenopauzalnych
autorzy obserwowali istotne obniżenie stężenia Ca w su-
rowicy krwi. Podobne obserwacje dotyczące stężenia Ca
u kobiet w wieku menopauzalnym nieprzyjmujących le-
czenia substytucyjnego uzyskali inni badacze [17, 19, 21,

25–27]. Obniżenie się stężenia Ca pod wpływem terapii
estrogeno-gestagenowej obserwowane było także przez
innych autorów [25, 28]. Wyższe stężenia Ca we krwi
u kobiet pomenopauzalnych i niestosujących terapii 
estrogenowej można tłumaczyć zwiększonym jego uwal-
nianiem z kości w stanach niedoboru estrogenów. Mu-
neyyirci-Delale i wsp. stwierdzili, że stężenie zjonizowa-
nego Ca i Mg w surowicy krwi kobiet przed menopauzą
zmienia się istotnie w zależności od fazy cyklu miesięcz-
nego, wraz ze zmianą stężeń hormonów płciowych.
Przy niskich stężeniach estrogenów i testosteronu, stęże-
nia Mg we krwi były porównywalnie wyższe, a stężenia
Ca niższe w stosunku do fazy folikularnej, gdy następo-
wał wzrost stężenia estrogenów. W fazie lutealnej, gdy
rosło również stężenie progesteronu, obserwowano
istotne obniżenie stężenia Mg oraz niewielki wzrost stę-
żenia Ca w surowicy krwi. Wpływało to na istotne pod-
wyższenie stosunku Ca/Mg [18]. Wskazuje to, że estroge-
ny modyfikują stężenia Ca i Mg we krwi. W innych bada-
niach Muneyyirci-Delale i wsp. porównywali stężenia Ca
u kobiet w okresie menopauzy z kobietami w różnych fa-
zach cyklu miesięcznego. Wykazali, że średnie stężenie
Ca zjonizowanego we krwi kobiet pomenopauzalnych
było istotnie wyższe niż u kobiet premenopauzalnych i to
niezależnie od fazy cyklu miesięcznego [19]. Jest to zgod-
ne z naszą obecną obserwacją.

Inne grupy badaczy, opierając się na badaniu zawar-
tości Ca i Mg w moczu stwierdziły, że u kobiet pomeno-

RRyycc.. 44..  Odsetek zmian stężenia wapnia we krwi pełnej u ko-
biet po menopauzie przed i po leczeniu substytucyjnym

RRyycc.. 33..  Stężenie wapnia we krwi pełnej u kobiet po menopauzie
przed i po leczeniu substytucyjnym oraz w grupie kontrolnej
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pauzalnych istotnie większa jest utrata Ca i Mg przez
nerki w stosunku do kobiet premenopauzalnych.
Pod wpływem stosowania terapii hormonalnej autorzy
obserwowali zmniejszenie wydalania Ca i/lub Mg z mo-
czem u kobiet menopauzalnych i powrót do wartości 
obserwowanych przed menopauzą [20–22, 29–31].
W badaniach tych nie stwierdzano hipomagnezemii ani
hipokalcemii, pomimo zwiększonej utraty tych pier-
wiastków przez nerki. Za przyczynę tego faktu oraz
zwiększenia stężenia Ca i Mg we krwi powszechnie
uznaje się zwiększenie nasilenia procesów katabolicz-
nych w tkance kostnej z powodu niedoboru estrogenów
[32]. Skutkuje to zwiększonym uwalnianiem minerałów
do krwi, zwiększonym ich wydalaniem przez nerki i jak
wiadomo  – większym w tym okresie życia ryzykiem roz-
woju osteoporozy [21, 22]. Nieliczni badacze postulowa-
li, że niedobór estrogenów wpływa również w pewnym
stopniu na wzrost resorpcji badanych minerałów w jeli-
cie i stąd ich zwiększona zawartość we krwi i w moczu
[20], jednak eksperymentalne badania jelitowej absorp-
cji Mg u szczurów po owariektomii leczonych estrogena-
mi nie potwierdzają tego faktu [33].

Obserwowane przez innych badaczy zmniejszenie
wydalania z moczem wymienionych pierwiastków po te-
rapii estrogeno-gestagenowej i obserwowane przez nas
w surowicy obniżenie stężenia Ca, a także tendencja
do obniżenia stężenia tego jonu we krwi pełnej mogą
być logicznie wytłumaczone. Zmniejszenie utraty mine-
rałów przez nerki wraz z towarzyszącym jednoczesnym
obniżeniem ich zawartości w surowicy krwi mogą
świadczyć, że składniki te zostały zdeponowane w innej,
stabilnej puli magazynowej w organizmie, jaką dla jo-
nów Mg i Ca są kości. Zaobserwowane zmiany odzwier-
ciedlają znany i udokumentowany już wcześniej przez
innych badaczy korzystny wpływ estrogenów na zwięk-
szenie wbudowywania Ca do kości i zahamowanie pro-
cesów resorpcyjnych [21, 22, 29]. Potwierdza to fakt, że
estrogeny stanowią skuteczną ochronę przed osteopo-
rozą pomenopauzalną [32]. 

Ciekawe jest, że najbardziej znamienne obniżenie
stężenia Ca w surowicy nastąpiło u kobiet z menopauzą
naturalną, które przyjmowały nie tylko estrogen, ale też
progestagen. U tych z menopauzą chirurgiczną, leczo-
nych samym estrogenem tendencja spadkowa była po-
nad 2-krotnie mniejsza i nie uzyskała istotności staty-
stycznej. Wskazuje to, że działanie estrogenów może
być istotnie potencjalizowane poprzez dodanie proge-
stagenu. W dostępnym do tej pory piśmiennictwie nie
prowadzono badań porównujących wpływ rodzaju tera-
pii, tj. estrogenowej względem estrogeno-gestagenowej
na stężenia Ca i Mg we krwi. Dołączenie progestagenu
w naszym badaniu było niezbędne u kobiet z zachowa-
ną macicą, gdyż jak wiadomo, hamuje on wywoływany
estrogenami przerost lub rozwój raka błony śluzowej
macicy [34, 35].

Stężenie Mg w badanej przez nas grupie kobiet
po menopauzie zarówno naturalnej, jak i chirurgicznej

nie różniło się od stwierdzonego w grupie kobiet preme-
nopauzalnych. Oba typy zastosowanej terapii hormonal-
nej nie wpłynęły istotnie na stężenie tego pierwiastka,
które nie zmieniało się istotnie po leczeniu. Dane z pi-
śmiennictwa, dotyczące zmian stężenia Mg we krwi
pod wpływem steroidów płciowych są rozbieżne. W jed-
nym z badań nie obserwowano zmian magnezemii za-
równo w trakcie, jak i po zaprzestaniu terapii hormonal-
nej [28], w 2 innych pod wpływem tej terapii stężenie
Mg istotnie się zmniejszało [26, 25]. W badaniu Muney-
yirciego-Delalego zaobserwowano, że stężenie Mg u ko-
biet pomenopauzalnych było porównywalne ze stęże-
niem tego pierwiastka u kobiet będących we wczesnej
fazie folikularnej cyklu miesięcznego, charakteryzującej
się stosunkowo niskim stężeniem estrogenów i proge-
steronu. Natomiast w porównaniu do kobiet w fazie
owulacyjnej, gdzie stężenie estrogenów jest najwyższe,
stężenie Mg u kobiet po menopauzie było istotnie wyż-
sze [19]. Muneyyirci-Delale, badając kobiety pomeno-
pauzalne zaobserwował ujemną korelację między stęże-
niem estrogenów w surowicy krwi a stężeniem Mg zjo-
nizowanego. W naszej obserwacji nie stwierdzono
podobnej korelacji w żadnej z poddanych badaniu grup
zarówno przed, jak i po leczeniu. Może to wynikać m.in.
z faktu, że stężenia tych pierwiastków są ściśle regulo-
wane przez wiele innych mechanizmów, takich jak wita-
mina D, czy stężenie parathormonu. Niektórzy badacze
stwierdzili wyższe stężenia Mg w surowicy kobiet
po menopauzie [21, 26, 27]. Wyniki autorów niniejszej
pracy nie potwierdzają tych obserwacji. Można przy-
puszczać, że jedną z przyczyn tych różnic jest użycie in-
nej metodyki prowadzenia badań, co utrudnia bezpo-
średnie ich porównywanie. W naszej pracy kobiety
w grupie premenopauzalnej były badane w różnych fa-
zach cyklu miesięcznego (czas od ostatniej miesiączki
wynosił 0,75±0,3 mies.), co mogło nie pozwolić na wy-
odrębnienie spośród kobiet miesiączkujących podgrupy
z istotnie niższym stężeniem Mg i zaobserwowanie ist-
niejącej ewentualnie różnicy. 

Czy jest jakiś istotny związek zaobserwowanych nie-
wielkich zmian w stężeniu Ca i Mg z występowaniem ob-
jawów zespołu klimakterycznego? Niektórzy twierdzą, że
występowanie objawów naczynioruchowych i nerwowo-
-mięśniowych można po części tłumaczyć nie tylko za-
sadniczymi zmianami hormonalnymi, głównie nagłym
obniżeniem się stężenia estrogenów, ale być może także,
choć w znacznie mniejszym stopniu, zmianami wzajem-
nego stosunku stężeń tych jonów w surowicy krwi
[5, 6, 10, 13, 14, 18, 19]. W naszym badaniu nie stwierdzo-
no istotnych zmian w stężeniu Mg po menopauzie ani
pod wpływem leczenia hormonalnego. Hipoteza wskazu-
jąca na możliwość udziału zaburzeń w stężeniu Mg jako
jednego z wielu czynników biorących udział w patome-
chanizmie powstawania niektórych dolegliwości zespołu
klimakterycznego nie została przez nas potwierdzona
i weryfikacja jej wymaga przeprowadzenia szerszych ba-
dań, na dużo większej grupie kobiet w wieku pomeno-
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pauzalnym oraz porównanie ich z grupą kobiet będących
w tej samej fazie cyklu miesięcznego. 

WWnniioosskkii

Podsumowując uzyskane wyniki badań stwierdza
się, że kobiety po menopauzie mają wyższe stężenia Ca
w surowicy i we krwi pełnej, które obniżają się po tera-
pii estrogenowej i estrogeno-gestagenowej do wartości
obserwowanych w grupie kobiet przed menopauzą. Na-
leży podkreślić, że w obu badanych grupach stężenia te-
go pierwiastka mieszczą się w granicach uważanych
za prawidłowe. Stężenia Mg w surowicy, jak i we krwi
pełnej nie różnią się przed i po menopauzie. Leczenie
hormonalne nie wpływa w istotny sposób na stężenie
tego jonu. 
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