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Streszczenie

Wstep: Zespot policystycznych jajnikow (PCOS) nalezy do najczestszych zaburzeh endokrynologicznych u kobiet w okre-
sie rozrodczym. Charakteryzuje sie wystepowaniem w ré6znym stopniu nasilenia i z r6zng czestotliwoscig nieprawidtowych
owulacji (oligo- lub anowulaciji), nieptodnosci, hiperandrogenizmu, otytosci i insulinoopornosci, a w obrazie usg obserwuje
sie powiekszenie jajnikdéw z duzg iloscig pecherzykow preantralnych. W zespole PCO stwierdza sie sktonno$¢ do gromadze-
nia sie tkanki ttuszczowej o charakterystycznej lokalizacji brzusznej. Adipocyty zdolne sa do syntetyzowania i wydzielania
substancji biologicznie czynnych, w tym leptyny, rezystyny i adiponektyny, ktére moga wptywaé na gospodarke lipidows i
weglowodanowg oraz potencjalnie moga posiada¢ zdolno$¢ do modulacji przebiegu klinicznego zespotu policystycznych
jajnikow.

Cel pracy: Ocena stezen leptyny, rezystyny i adiponektyny u szczuptych i otytych pacjentek z zespotem PCO.

Materiat i metody: 148 kobiet zostato zakwalifikowanych do udziatu w badaniu, w tym 81 z rozpoznanym zespotem
PCO (47 szczuptych i 34 z nadwaga lub otyto$cia) oraz 67 jako grupa kontrolna. U wszystkich badanych osob oce-
niono stezenia adiponektyny, leptyny i rezystyny, profil lipidowy oraz gospodarke weglowodanowg (glukoza, insulina,
wskaznik HOMA). Poza tym przeprowadzono pomiary antropometryczne (obwaod talii i bioder, BMI i BIA). Wyniki pod-
dano analizie statystyczne,;.

Wyniki: W grupie pacjentek z PCO i BMI > 25 stwierdzono najnizsze warto$ci adiponektyny i najwyzsze warto$ci leptyny.
Stezenia rezystyny nie réznity sie znamiennie pomiedzy badanymi grupami. Zgodnie z przewidywaniami najbardziej zaburzo-
ny profil lipidowy oraz weglowodanowy charakteryzowat podgrupe kobiet z PCO i nadwaga/otytoscia.

Whnioski: Stwierdzone u pacjentek z zespotem policystycznych jajnikdw odmiennos$ci w poziomach adiponektyny i lep-
tyny sa najsilniej wyrazone u chorych z nieprawidtowym BMI. Niezbedne jest przeprowadzenie dodatkowych badan, w tym
oceny polimorfizmu genéw danych adipokin w celu uzyskania kompleksowego obrazu zespotu PCO.

Stowa kluczowe: zespot policystycznych jajnikdw, adiponektyna, rezystyna, leptyna

Summary

Background: Polycystic ovary syndrome (PCOS) belongs to the most frequent endocrine disorders found in women of
reproductive age. It is characterized by several abnormalities in different grade of frequency and intensity, amongst them: ab-
normal ovulations (oligo- or anovulation), infertility, hyperadrogenism, obesity and insulin resistance. In addition, ultrasound
examination may reveal ovaries enlargement with enhanced number of preantral follicles. In PCOS prevalence to abdominal
obesity is also found. Adipocytes are able to produce and secrete biologically active substances, e.g. leptin, resistin and adi-
ponectin, that may influence lipid and carbohydrate metabolism and potentially may modulate clinical course of PCOS.

Aim: Evaluation of leptin, resistin and adiponectin concentration in lean and overweight/obese women with PCOS.

Material and methods: 148 women attended the study: 81 subjects with PCOS (47 lean and 34 overweight/obese) and
67 controls. In all individuals we assessed adiponectin, resistin and leptin concentration as well as lipid profile and carbo-
hydrate metabolism (fasting glucose and insulin levels, HOMA-IR). In addition, anthropometric parameters (waist and hip
circumferences, BMI and BIA) were also estimated. Statistical analyses were performed.

Results: In overweight/obese subjects with PCOS the lowest values of adiponectin and the highest concentrations of lep-
tin were found. Resistin levels did not differ between studied groups. As predicted the most disturbed lipid and carbohydrate
profiles were seen in individuals with PCOS being overweight/obese.
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Conclusions: Variability of adiponectin and leptin levels seen in women with PCOS was the most intensive in individuals
with BMI above the normal range. However, additional studies are needed, including adipokine gene polymorphisms, to

obtain complex assessment of PCOS.

Key words: polycystic ovary syndrome, adiponectin, resistin, leptin

WSTEP

Zespo6t policystycznych jajnikdbw (ang. Polycystic
ovary syndrome — PCOS) nalezy do najczesciej wyste-
pujacych zaburzeh endokrynologicznych u kobiet w
okresie rozrodczym. Szacuje sie, ze dotyczy on okoto
4-12% tej populacji (1). Fenotyp pacjentek z tym roz-
poznaniem nie jest jednorodny. W r6znym nasileniu
i z rozng czestotliwoscia obserwuje sie zaburzenia
miesigczkowania, nieptodnos¢, skérne objawy hiper-
androgenizmu, zwiekszong ilos¢ pecherzykéw pre-
antralnych w jajniku, powiekszenie jajnikow, otytosé,
hiperinsulinizm z insulinoopornosciag (1). Ze wzgledu
na zréznicowanie obrazu klinicznego kobiety z zespo-
tem policystycznych jajnikéw szukajg porady m.in. u
ginekologéw, endokrynologow, dermatologow. Zatem
problem zespotu PCOS staje sie problemem interdy-
scyplinarnym.

Po raz pierwszy zespdt PCO zostat opisany w latach 30.
ubiegtego stulecia przez Steina i Leventhala, ktorzy
przedstawili opis grupy kobiet z brakiem miesigczki,
nieptodnoscia, hirsutyzmem oraz znacznie powiekszo-
nymi jajnikami. Z powodu heterogennego spektrum
objawéw konieczne byto utworzenie kryteriow rozpo-
znania. W 2003 roku powstaty tzw. Kry-
teria Rotterdamskie opracowane przez dwa
Towarzystwa: European Society for Human Reproduc-
tion and Embriology (ESHRE) i American Society for
Reproductive Medicine (ASRM), wymagajace do
postawienia rozpoznania spetnienia
2 spos$rod 3 warunkow: zaburzenia miesiacz-
kowania z oligo- lub anowulacjg, obecnos¢ klinicznych
(pod postacig hirsutyzmu, trgdziku, tysienia typu me-
skiego) lub biochemicznych wyktadnikéw hiperan-
drogenizmu, obraz usg jajnikéw (jajniki policystyczne
z co najmniej 12 pecherzykami o $rednicy 2-9 mm w
kazdym jajniku i/lub objetos¢ jajnika > 10 ml). Dodat-
kowo nalezy wykluczy¢ wrodzony przerost nadnerczy,
guzy wydzielajgce androgeny, zesp6t Cushinga, hiper-
prolaktynemie oraz zaburzenia czynnosci tarczycy (2).
W 2006 roku Towarzystwo Nadmiaru An-
drogendéw (The Androgen Excess Society — AES)
wydato wtasne wytyczne stuzace roz-
poznaniu zespotu PCO, wgktérychkonieczne
jest spetnienie wszystkich warunkéw sposréd poniz-
szych: stwierdzenie hiperandrogenizmu (hirsutyzm
i/lub hiperandrogenemia), zaburzenia jajnikowe
(oligo- lub anowulacja i/lub policystyczne jajniki),
wykluczenie patologii przebiegajgcych z nadmia-
rem androgendw (nieklasyczny przerost nadnerczy,
nowotwory wydzielajace androgeny, naduzywanie
egzogennych androgenéw lub substancji o dziataniu

anabolicznym, hiperprolaktynemia, zaburzenia czyn-
nosci tarczycy, zespot Cushinga, zespdt opornosci
insulinowej) (3). Nalezy podkresli¢ fakt, iz ani w Kry-
teriach Rotterdamskich, ani w mniej rozpowszech-
nionych kryteriach AES nie bierze sie pod uwage
wystepujacej u okoto 50% pacjentek z zespotem
PCO nadwagi/otytosci z nadmiarem tkanki ttuszczo-
wej o charakterystycznej lokalizacji brzusznej (4)
oraz insulinoopornosci, ktéra stwierdza sie nawet w
50-70% przypadkéw (5).

Zarowno otytos¢ typu brzusznego, jak i insuli-
noopornos$¢, oraz wtérna do nich hiperinsulinemia
moga mie¢ wptyw na patomechanizm zaburzen hor-
monalnych i biochemicznych stwierdzanych w ze-
spole PCO.

Badania prowadzone w ostatnich latach dotyczace
roli tkanki ttuszczowej i adipocytdw wskazujg, iz tkanka
ttuszczowa nie powinna by¢ juz diuzej rozpatrywana
jako jedynie magazyn energetyczny. Okazato sie, ze
adipocyty sg zdolne do syntezy i uwalniania szeregu
substancji biologicznie czynnych wywierajacych dzia-
tanie auto-, para- i endokrynne.

Leptyna, odkryta w 1994 roku, jest biatkiem wytwa-
rzanym gtéwnie w podskoérnej tkance ttuszczowej (6).
Receptory leptynowe, nalezace do receptorow cytoki-
nowych klasy |, rozmieszczone sg w roznych tkankach
i narzadach, w tym w o$srodkowym uktadzie nerwowym
(gtéwnie w podwzgorzu), tkance miesniowej szkieleto-
wej, komorkach beta trzustki, watrobie, szpiku oraz jaj-
nikach. Leptyna wywiera swoje dziatanie nie tylko na
regulacje przyjmowania pokarmoéw, ale takze modulu-
je gospodarke weglowodanowsg i lipidowa, wptywa na
procesy immunologiczne oraz na procesy rozrodcze
(7). Wyniki niektérych badan wskazujg, ze u kobiet z
zespotem PCO wystepuje sktonnos¢ do hiperlepty-
nemii, a poziomy leptyny w surowicy odwrotnie korelu-
ja ze wskaznikami ptodnosci (8). Jednakze inni
badacze nie potwierdzajg statystycz-
nie istotnych podwyzszonych wartosci
leptyny u kobiet z PCO w poréwnaniu do
grupy kontrolnej po skorygowaniu wynikéw wzgledem
BMI (9).

Rezystyna, adipocytokina odkryta w 2001 roku,
syntetyzowana jest w adipocytach tkanki ttuszczowe;j
wisceralnej oraz w makrofagach (10). Badania do-
Swiadczalne wskazujg na role rezysty-
ny w procesach zapalnych, albowiem
wykazano, iz podwyzszone stezenia rezystyny towarzy-
szg przewlektemu zapaleniu (11). Ponadto stwierdzo-
no, ze rezystyna moze wptywac na nasilenie insulino-
opornosci w mechanizmie stymulacji glukoneogenezy
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i glikogenolizy oraz moze modyfikowaé ekspresje
transportera GLUT4, co prowadzi do zmniejszenia
utylizacji glukozy w komoérkach mieéni szkieleto-
wych (12).

W przeciwienstwie do rezystyny, ktérg uwaza sie
za biatko antagonizujgce dziatanie insuliny, adipo-
nektynawywiera szereg korzystnych dziatan metabo-
licznych (13). Adiponektyna jest wydzielana w tkan-
ce tluszczowej wisceralnej, ale ostatnie doniesienia
wskazujg na mozliwo$¢ syntezy tej adipocytokiny
réwniez przez kardiomiocyty (14). Istnieje odwrot-
na zalezno$¢ pomiedzy iloscig tkanki ttuszczowej a
stezeniami krgzacej adiponektyny. Sugeruje sie,
ze adiponektyna posiada wtasciwoséci
przeciwzapalne, przeciwmiazdzycowe,
korzystnie wptywa na profil lipidowy
oraz moduluje insulinowrazliwos$é.
Szereg badan wskazuje, ze u pacjentek z zespotem
PCO stezenia adiponektyny sa nizsze niz u kobiet
zdrowych (15), co moze wptywaé na wzrost ryzyka
sercowo-naczyniowego w tej grupie chorych (16).

Celem pracy byfa ocena stezen leptyny, rezystyny
i adiponektyny w grupie kobiet z zespotem PCO, za-
réwno szczuptych, jak i z nieprawidtowg masg ciata
(z nadwaga lub otytoscia).

MATERIAL | METODY

Materiat

Do badania zakwalifikowano 148 kobiet, w tym 81 z
rozpoznanym zespotem PCO oraz 67 stanowiacych
grupe kontrolng. W grupie oséb z PCO wyodrebnio-
no dwie podgrupy: 47 os6b z prawidtowg masg ciata
(BMI < 25 kg/m?) oraz 34 osoby z nadwaga i otytoScig
(BMI > 25 kg/m?).

Rozpoznanie zespotu PCO zostato postawione wg
obowigzujacych kryteriéw, zgodnie z nastepujgcymi
wytycznymi: obecnos$é oligoowulacji lub anowulacji,
kliniczne lub biochemiczne wyktadniki hiperandroge-
nizmu, po wykluczeniu hiperprolaktynemii, wrodzone-
go przerostu nadnerczy oraz guzéw wydzielajacych
androgeny. U wszystkich pacjentek z zespotem PCO
w badaniu usg sondg transwaginalng wykazano obec-
nos¢ policystycznych jajnikow. Nasilenie hirsutyzmu
oceniono na podstawie zmodyfikowanej skali Ferrima-
na-Gallwey’a.

Kryteria wykluczajgce z udziatu w badaniach byty
nastepujace: ostre i przewlekte choroby zapalne, cho-
roby nowotworowe, choroby nerek i watroby, przyjmo-
wanie lekéw antykoncepcyjnych w ciggu 6 miesiecy
poprzedzajgcych udziat w badaniu, palenie papiero-
so6w, nadmierne spozywanie alkoholu.

Krew pobierano na czczo (po co najmniej 8-godzinne;j
przerwie w jedzeniu i piciu) do probéwek zawierajacych
inhibitory proteaz (aprotynine i EDTA) oraz probdéwek
do badan biochemicznych. Bezpo$rednio po pobraniu
prébki materiatu biologicznego zostaty odwirowane, a
nastepnie uzyskana surowica zostata rozpipetowana
do 2 ml probéwek i zamrozona w temperaturze -70°C.
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Wykonano pomiary antropometryczne (wzrost,
masa ciata, BMI, obwdd talii i bioder, wskaznik
talia/biodra). Zawartos¢ tkanki ttuszczowej badano me-
toda bioimpedaciji elektrycznej (BIA) z uzyciem aparatu
Tanita.

Badanie uzyskato zgode Komisji Bioetycznej CMKP.
Wszystkie osoby biorace udziat w badaniu podpisaty
formularz $wiadomej zgody.

Metody

Stezenie adiponektyny catkowitej oraz leptyny w
surowicy oceniano za pomocg metody RIA (Linco
Research). Rezystyna byta badana z uzyciem meto-
dy ELISA (Bio Vendor Laboratory Medicine). Stezenie
insuliny byto mierzone przy pomocy metody IRMA
(BioSource).

Glukoza i parametry lipidowe byty ocenianie przy
uzyciu rutynowych badan laboratoryjnych.

Czuto$¢ oznaczenia adiponektyny wynosita 1 ng/ml
ze zmienno$cig wewnatrzseryjng < 10% i miedzyseryj-
ng < 10%.

Czuto$¢ oznaczenia leptyny wynosita 0,5 ng/ml ze
zmiennoscig wewnatrzseryjng < 10% i miedzyseryjng
< 10%.

Czuto$¢ oznaczenia rezystyny wynosita 0,1 ng/ml ze
zmiennoscig wewnatrzseryjng < 10% i miedzyseryjng
< 10%.

Isulinooporno$¢ oceniano przy pomocy wskazni-
ka HOMA, ktéry definiowano jako: stezenie insuliny na
czczo (uU/ml) X stezenie glukozy na czczo (mmol/l)/22,5.
Warto$ci HOMA-IR > 2,5 uznawano za insulinoopor-
nosg¢.

Analiza statystyczna

Analiza statystyczna zostata przeprowadzona z uzy-
ciem pakietu Statistica wersja 7.1 PL.

Normalnos$¢ rozktadu badano testem Shapiro-Wilka
i Kotomogorowa-Smirnova z poprawka Lilleforsa.

Ze wzgledu na brak normalnosci rozktadu danych w
czesci badanych parametrow do weryfikacji hipotezy
dotyczacej zréznicowania wiecej niz 2 grup stosowano
test Kruskala-Wallisa, a przy poréwnaniu dwéch grup
stosowano test Manna-Whitney’a.

Istotno$¢ statystyczng ustalono na poziomie p < 0,05.

WYNIKI

Dane antropometryczne, wiek oraz
wyniki pomiaréw ci$nienia tetniczego
podane zostaty w tabeli 1.

Wszystkie osoby biorgce udziat w badaniu byty w
poréwnywalnym wieku. Pomiedzy podgrupg kobiet z
rozpoznanym zespotem PCO i prawidlowg masg ciata,
a grupa kontrolng nie stwierdzono istotnie statystycz-
nych réznic w zakresie parametréw oceniajgcych dys-
trybucje tkanki ttuszczowej (BMI, BIA, obwdd talii i bio-
der) oraz w pomiarach cisnienia tetniczego zaréwno
skurczowego, jak i rozkurczowego.

Poréwnanie parametréw antropome-
trycznych pomiedzy pacjentkami z ze-
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Tabela 1. Dane kliniczne i antropometryczne.
PCO (BMI > 25) PCO (BMI < 25) Grupa kontrolna
n=234 n =47 n =67

Wiek 27,65 £ 7,12 25,91 £ 5,33 28,19 = 11,12
RR skurczowe (mmHgQ) 130 = 15,8 130 = 17,25 122 = 14,2
RR rozkurczowe (mmHg) 81 +7,1° 80 = 7,35 75 = 5,59
BMI (kg/m?) 30,1 + 4,82¢ 22,35 + 2,355 21,96 = 1,80
Obwad talii (cm) 90,66 + 9,56 2° 75,17 £ 6,92 75,33 = 7,06
Obwaod bioder (cm) 108,93 + 9,08 2¢ 94,17 + 8,23 96,67 = 6,78
BIA 38,62 + 4,65 2° 27,78 £ 5,78 28,00 + 4,98

ap < 0,001 PCO (BMI > 25) vs. PCO (BMI < 25)
bp < 0,01 PCO (BMI > 25) vs. grupa kontrolna

°p < 0,001 PCO (BMI > 25) vs. grupa kontrolna

spotem PCO i co najmniej nadwaga, a
kobietami z grupy kontrolnej wykaza-
to istotnie wyzsze wartosci w zakresie
BMI, obwodu talii i bioder oraz BIA w
grupie badanej. Takie same réznice stwierdzono
po dokonaniu poréwnania pomiedzy podgrupami ko-
biet z PCO. Dodatkowo grupa kobiet z nadwaga lub
otytoscig i cechami PCO charakteryzowata sig istotnie
wyzszymi warto$ciami ci$nienia rozkurczowego w po-
rownaniu do 0s6b z grupy kontrolnej, ale nie podgrupy
pacjentek z PCO i prawidtowg masg ciata.

Dane dotyczace stezeh w surowicy ba-
danych adipokin oraz wyniki badanh bio-
chemicznych (profil lipidowy, a takze ocena gospo-
darki weglowodanowej — glukoza, insulina, wskaznik
HOMA) zostaty przedstawione w tabeli 2.

Analiza warto$ci rezystyny wykazata brak istotnych
statystycznie rdznic pomiedzy poszczegd6lnymi gru-
pami. Stezenia adiponektyny w surowicy byly staty-
stycznie najwyzsze w grupie kontrolnej (p < 0,05 przy
porébwnaniu z obydwiema grupami pacjentek z ze-
spotem PCO). Nie byto istotnych statystycznie réznic

przy poréwnaniu wynikéw adiponektyny uzyskanych
w podgrupach pacjentek z zespotem PCO, ale nalezy
zauwazy¢ tendencje do nizszych wartosci u kobiet z
nadwaga i otytoScia. Najwyzsze stezenia leptyny za-
obserwowano w podgrupie kobiet z zespotem PCO i
BMI > 25, réznity sie one statystycznie w poréwnaniu do
dwdch pozostatych grup biorgcych udziat w badaniu.
W zakresie profilu lipidowego nie byto istotnych sta-
tystycznie réznic pomiedzy pacjentkami szczuptymi z
zespotem PCO a grupa kontrolng. Znamiennosci staty-
styczne stwierdzono natomiast w podgrupie pacjentek
z PCO i nieprawidtowa masa ciata. Cholesterol catko-
wity byt istotnie wyzszy w tej podgrupie kobiet przy po-
rownaniu z podgrupa pacjentek szczuptych z PCO, ale
nie w odniesieniu do grupy kontrolnej. HDL cholesterol
byt istotnie nizszy a stezenia triglicerydow wyzsze przy
poréwnaniu z wynikami uzyskanymi w dwéch podgru-
pach oséb z prawidtowg masg ciata. Poréwnanie ste-
zenh glukozy nie wykazato istotnych rdznic pomiedzy
badanymi grupami, pomimo rysujacej sie tendencji do
wyzszych wartosci u 0séb z nieprawidtowg masg ciata.
Wartos$ci insuliny w tej podgrupie byly najwyzsze z za-

Tabela 2. Stezenia adipokin w surowicy, profil lipidowy oraz parametry gospodarki weglowodanowej.

PCO (BMI > 25) PCO (BMI < 25) Grupa kontrolna
n =34 n = 47 n = 67

Rezystyna (ng/ml) 4,4 + 2,03 4,06 = 1,64 4,08 = 2,69
Adiponektyna (ug/ml) 8,11 + 4,68 9,50 + 4,8 11,92 = 6,72
Leptyna (ng/ml) 22,98 + 8,83v¢ 11,21 = 4,99 12,24 + 6,17
Cholesterol catkowity (mg/dl) 204 * 40,26° 173 = 20,53 182 + 20,23
HDL (mg/dl) 60 + 20,79¢ 70 = 13,05 71 = 13,13
LDL (mg/dl) 124 + 22,38%¢ 82,8 = 16,02 81 + 25,98
Triglicerydy (mg/dl) 113 + 46,1524 80,5 = 15,08 87,47 + 34,15
Glukoza (mmol/l) 5,07 = 1,96 4,57 + 1,48 4,57 + 0,76
Insulina (IU/ml) 20,99 + 18,60° 14,92 = 11,10 11,47 = 13,35
HOMA 5,27 + 5,294 3,04 = 2,92 1,69 + 0,89

ap < 0,05 PCO (BMI > 25) vs. PCO (BMI < 25)

bp < 0,001 PCO (BMI > 25) vs.

PCO (BMI < 25)

°p < 0,05 PCO (BMI > 25) vs. grupa kontrolna
9p < 0,01 PCO (BMI > 25) vs. grupa kontrolna

°p < 0,001 PCO (BMI > 25) vs.

grupa kontrolna

'p < 0,05 PCO (BMI < 25) vs. grupa kontrolna
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znaczong istotno$cia statystyczng przy poréwnaniu do
grupy kontrolnej. Najwyzsze warto$ci wskaznika insu-
linoopornos$ci HOMA stwierdzono u pacjentek z PCO i
nadwaga/otytoscia, a najnizsze w grupie kontrolne;j.

DYSKUSJA

Leptyna jest jedng z pierwszych odkrytych adipo-
kin. Szereg badaczy skupito sie nad rolg leptyny w ze-
spole PCO. Pomimo wieloletnich badan ich wyniki
pozostaja nadal niejednoznaczne. Dane z naszego
obecnego projektu wskazujg na obecno$¢ znacznie
wyzszych stezen leptyny w surowicy u kobiet z rozpo-
znanym PCO oraz towarzyszaca nadwagg lub otyto-
Scig. Nie stwierdzilismy réznic w srednich wartosciach
leptyny pomiedzy dwoma grupami kobiet z prawidto-
wg masg ciata. Jest to zgodne ze stwierdzeniem, ze
podwyzszone wartosci leptyny stwierdzane sg u oséb
z nadwagg lub otytoscig oraz opornoscig na leptyne
(5). Niektérzy autorzy sugeruja, ze stezenia leptyny w
PCO sg poréwnywalne pomiedzy kobietami zdrowymi
a tymi z rozpoznanym zespotem PCO po wytgczeniu
BMI jako parametru zaktdcajgcego (9). Przeciwnie, inni
badacze wykazujg wyzsze poziomy leptyny u kobiet
z PCO w poréwnaniu do kobiet zdrowych dobranych
pod wzgledem BMI (17).

W badaniach prowadzonych przez Ravishankar
Ram i wsp., wykazano znamiennie wyzsze stezenie
tej adipokiny u pacjentek z zespotem PCO niezalez-
nie od masy ciata w poréwnaniu do zdrowych, szczu-
ptych kobiet (18). Interesujgce sie wyniki badan Calvar
i wsp. w ktorych stwierdzono, ze pacjentki z zespotem
PCO i insulinoopornoscig niezaleznie od masy ciata
wykazujg wyzsze poziomy leptyny (19). Rowniez Li i
wsp. potwierdzajg, ze obecnos¢ zespotu PCO wigze
sie z hiperleptynemia (8). Dodatkowo, autorzy ci wy-
kazali podwyzszone stezenia leptyny rowniez w ptynie
z pecherzykow jajnikowych. Interesujace jest réwniez
odkrycie tych badaczy, iz hiperleptynemia wydaje sie
odwrotnie korelowac¢ ze stopniem ptodnosci w zespole
PCO, a to stwierdzenie zostato postawione na podsta-
wie wynikéw procedury zaptodnienia in vitro (8).

Dyskusyjne pozostajg takze dane dotyczace po-
ziomow rezystyny w surowicy pacjentek z zespotem
PCO. W naszym obecnym badaniu nie stwierdzono
znamiennych statystycznie réznic pomiedzy chorymi z
zespotem policystycznych jajnikéw, zarbwno z prawi-
dtowg masg ciata, jak i podwyzszonym BMI, a kobieta-
mi zdrowymi. Wyniki te sg zgodne z pracami ostatnio
opublikowanymi przez Olszaneckg-Glinianowicz i wsp.
(20). Autorzy ci wykazali takze brak korelacji pomiedzy
rezystyng a poziomami insuliny, wskaznikiem insu-
linooprnosci HOMA oraz BMI. Réwniez Arikan i wsp.
przeprowadzili badania nad szczuptymi kobietami z
zespotem PCO i ich rezultaty sg poréwnywalne do uzy-
skanych w naszym projekcie (21). Interesujace dane
pochodzg z pracy opublikowanej przez Seow i wsp.
(22), w ktdrej wykazano, iz pomimo poréwnywalnych
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warto$ci rezystyny w surowicy pacjentek z zespotem
policystycznych jajnikéw i zdrowych kobiet mRNA dla
rezystyny w adipocytach uzyskanych od oséb z PCO
jest dwukrotnie wyzsze. Z drugiej strony, inni badacze
potwierdzili podwyzszone warto$ci rezystyny w suro-
wicy u kobiet z PCO (23), ale nie mozna wykluczy¢, ze
wzrost ten zwigzany jest z masg ciata, co sugerujg ba-
dania prowadzone przez Panidis i wsp.(24). Natomiast
prace opublikowane przez Carmina i wsp. wskazujg na
poréwnywalne poziomy rezystyny u kobiet z rozpozna-
nym PCO i odpowiadajgcych im pod wzgledem BMI
zdrowych osbb z grupy kontrolnej (25, 26).

Kontrowersje dotycza takze wartosci adiponekty-
ny w surowicy pacjentek z zespotem PCO. Nasze ba-
dania wskazujg na obnizenie poziomoéw adiponektyny
u kobiet chorych w poréwnaniu do oséb z grupy kon-
trolnej, jednakze bez znamiennych réznic pomiedzy
pacjentkami z PCO szczuptymi a otytymi lub z nadwa-
ga. Dane te potwierdzajg rezultaty opublikowane przez
Sharifi i wsp., wedtug ktérych hipoadiponektynemia w
przebiegu zespotu policystycznych jajnikéw jest nieza-
lezna od BMI (27). Nasze wyniki pozostajg réwniez w
zgodzie z metaanalizg przeprowadzong przez Toulis
i wsp. (28). Dane uzyskane w serii badan prowadzo-
nych przez Carmina i wsp. wskazujg na nizsze warto-
$ci adiponektyny u otytych kobiet z zespotem PCO w
poréwnaniu do odpowiadajgcych im pod wzgledem
masy ciata kobiet z grupy oséb zdrowych. W pracach
tych uzyskano takze znamiennie nizsze poziomy adi-
ponektyny pomiedzy podgrupami PCO podzielony-
mi w zaleznoéci od BMI, nizsze warto$ci obserwo-
wano u oséb otylych. Dodatkowo potwierdzono, iz
u kobiet z prawidtowg masg ciata i towarzyszgcym
zespotem policystycznych jajnikow, poziomy adipo-
nektyny sg nizsze w poréwnaniu do grupy kontrol-
nej i ten rezultat pozostawat prawdziwy takze w od-
niesieniu do kobiet zdrowych, lecz otytych (25, 29,
30). Jednakze inni badacze wykazali obnizenie ste-
zen adiponektyny w surowicy jedynie u pacjentek
z PCO i podwyzszonym ponad norme BMI (15, 20,
28). Interesujgce sg wyniki uzyskane przez Arikan i
wsp. (21). W grupie szczuptych kobiet z niedawno
rozpoznanym zespotem PCO wartosci adiponekty-
ny byty wyzsze niz w dobranej pod wzgledem BMI
grupie kontrolnej. Autorzy ttumacza te wyniki nie-
obecnoscig insulinoopornosci, jak rowniez brakiem
cech przewlektego zapalenia.

Podsumowujac wyniki naszej pracy oraz dane z pi-
$miennictwa, mozna stwierdzi¢, ze istniejace rozbiez-
nosci w ocenie wartosci badanych adipokin w grupie
kobiet z zespotem policystycznych jajnikow potwier-
dzajg zréznicowanie szeroko pojetych zaburzen hor-
monalnych i metabolicznych, i sg wynikiem heterogen-
nosci obrazu klinicznego. Wydaje sie, ze niezbedne
jest przeprowadzenie dodatkowych badan, w tym ba-
dan polimorfizméw gendéw adipokin, celem uzyskania
kompleksowego obrazu zespotu PCO.
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