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Streszczenie

Antymullerowski hormon (AMH), znany jako substancja hamujaca rozwéj przewodéw
Mdillera, jest wydzielany u kobiet przez komdrki ziarniste pecherzykéw pierwotnych, pre-
antralnych i matych antralnych, natomiast u chtopcéw przez komérki Sertolego jader od
8. tygodnia ciazy do okresu dojrzewania. Klasycznym dziataniem hormonu antymullerow-
skiego u chtopcédw jest regresja przewoddw Mdllera w okresie zycia ptodowego.

Przedstawiono zastosowanie oznaczen stezen hormonu antymdillerowskiego (AMH)
w diagnostyce choréb endokrynologicznych u kobiet i u mezczyzn. U chtopcow i u mez-
czyzn oznaczenie poziomu AMH moze mie¢ zastosowanie w ocenie zaburzen wydzielania
androgendw, jako swoisty marker obecnosci tkanki jadrowej, w diagnostyce hipogona-
dyzmu hipogonadotropowego oraz jako marker toksycznego uszkodzenia jgder po che-
mioterapii.

U dziewczat i u kobiet moze by¢ uzyty do: oceny rezerwy jajnikowej, diagnozy hipogo-
nadyzmu hipogonadotropowego, diagnozy i leczenia zespotu policystycznych jajnikéw,

uszkodzenia jajnikdbw po chemioterapii.

Summary

The anti-mdllerian hormone (AMH) also known as miuillerian-inhibiting substance, is
produced by the granulosa cells of preantral and smal antral follicles in women. It is also
produced by the Sertoli cells of the testis beginning in the 8 wk gestation until puberty in
boys. Its classical action is to regress the mdllerian ducts during male fetal development.
An overview of the utilization of AMH plasma level measurements in detection of endocrine
diseases in both men and women is presented. In boys and men, the AMH plasma level
can be utilized to detect defects in androgen production, as a marker of the presence of
tissue of the testis, in the diagnosis of hypogonadotropic hypogonadism, and as a marker
for chemotherapy induced testicular toxicity.

In girls and women, it can be used as a marker of ovarian reserve, and for diagnosis
of hypogonadotropic hypogonadism, for the diagnosis and treatment PCOS syndrome,
premature ovarian failure and as a marker for chemotherapy induced ovaries toxicity.

Hormon antymullerowski (ang. anti-Mdillerian hormo-  ptci meskiej zanik struktur powstajacych z przewo-

ne—AMH), zwany rowniez substancja bgdz czynnikiem
hamujacym rozwoj przewodow Mdllera (ang. Miille-
rian-inhibiting substance — MIS, ang. Mdllerian-inhi-
biting factor — MIF), produkowany jest przez gona-
dy — komorki Sertolego w jadrze i komorki ziarniste
w jajniku. Swojg nazwe AMH zawdziecza roli, jakag
odgrywa w zyciu ptodowym, powodujac u ptodéw

doéw Millera.

AMH jest glikoproteing nalezacg do nadrodziny cy-
tokin TGF-B (transformujacych czynnikow wzrostu B).
Do rodziny TGF-B nalezg takze: inhibina, aktywina,
biatka morfogenetyczne kosci. W przekazywaniu sy-
gnatu z udziatem AMH udziat biorg dwa typy recepto-
ra: AMH-RI i AMH-RII oraz biatka Smad. Gen kodujacy
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AMH u ludzi zlokalizowany jest na chromosomie 19,
a gen receptora typu 2 dla AMH na chromosomie 12.
Mutacja w genie kodujgcym AMH lub receptor dla
AMH moze powodowaé obecnosé¢ przetrwatych struk-
tur z przewodow Millera u osobnikéw ptci meskiej (1).
Ekspresja i wydzielanie AMH jest hamowane przez an-
drogeny i estrogeny.

AMH W ZYCIU PLODOWYM

U ptodéw obu pici znajduja sie zawigzki struk-
tur zaréwno meskich, jak i zenskich narzadéw picio-
wych — przewody okoto$rédnerczowe Miillera, z kto-
rych u ptodéw Zzenskich powstajg jajowody, macica
i 1/3 gérna cze$¢ pochwy, oraz przewody $rédnerczo-
we Wolffa. Z przewoddéw Wolffa u ptodéw pici meskiej
powstaja: najgdrza, nasieniowody, pecherzyki nasien-
ne, przewody wytryskowe oraz brzuszna cze$¢ prosta-
ty. Dopiero czynno$¢ gonad i dziatanie hormonéw po-
woduja réznicowanie struktur w odmiennym kierunku.
U ptodoéw pici meskiej w obecnosci prawidtowo funk-
cjonujacych jader juz okoto 8. tygodnia zycia ptodowe-
go zwieksza sie wydzielania AMH w komoérkach Serto-
lego. Jest to okres wrazliwosci przewodoéw Miillera na
dziatanie AMH. Maksymalna produkcje tego hormonu
obserwuje sie miedzy 12. a 16. tygodniem zycia ptodo-
wego. Obecno$¢ AMH warunkuije regresje (apoptoze)
przewodéw okotosrédnerczowych (Mullera). Réwniez
od 8. tygodnia zycia ptodowego komorki Leydiga w ja-
drach stymulowane przez HCG wydzielajg testosteron.
Wysokie stezenia testosteronu sa konieczne do prze-
ksztatcenia przewoddéw Wolffa w meskie wewnetrzne
narzady piciowe, a powstajacy z testosteronu (pod
wptywem enzymu 5-o-reduktazy) dihydrotestoste-
ron (DHT) jest niezbedny do uksztattowania meskich
zewnetrznych narzadéw ptciowych (1, 2).

U ptodoéw pici zenskiej, przy braku funkcjonowania
jader, czyli braku testosteronu i dziatania AMH, docho-
dzi do réznicowania przewodéw Miillera oraz zaniku
przewoddéw Wolffa. Nieobecno$¢ AMH warunkuje prze-
ksztatcenie przewodow Millera w zehskie wewnetrzne
narzady piciowe, natomiast nieobecnos¢ testosteronu
powoduje, ze zanikajg kanaty Wolffa. Brak DHT umoz-
liwia natomiast powstanie zewnetrznych zenskich na-
rzaddw ptciowych (1, 2).

Jajniki w zyciu ptodowym rdznicujg sie pdzniej niz
jadra. Obecno$¢ pierwotnych pecherzykéw jajniko-
wych stwierdza sie ok. 90. dnia od zaptodnienia. Pro-
dukcja AMH u ptodéw zenskich rozpoczyna sie okoto
36. tygodnia zycia ptodowego — znacznie po okresie
wrazliwosci przewoddéw Mdllera na jego dziatanie (do
10. tygodnia zycia ptodowego). Brak wydzielania tego
hormonu we wcze$niejszym okresie zapewnia prawi-
dtowy rozwéj jajowoddw i macicy.

Warto zaznaczy¢, ze AMH ma dziatanie parakrynne
— ,miejscowe”, powodujac regresje przewoddéw Mdille-
ra po tej samej stronie. To ttumaczy jednostronne zabu-
rzenia w réznicowaniu struktur ptciowych, np. w sytuacji,
gdy osobnik w okresie zycia ptodowego posiada po jed-
nej stronie prawidtowo funkcjonujgce jadro, a po drugiej
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dysgenetyczng gonade. W tej sytuacji dojdzie do rozwo-
ju struktur meskich i zaniku przewodu Mullera po stronie
prawidtowo funkcjonujacego jadra, natomiast po stronie
dysgenetycznej gonady dojdzie do rozwoju struktur mal-
lerowskich (zenskich) i zaniku przewodu Wolffa.

AMH oprocz regresji przewodow Millera, powoduje
réwniez migracje komérek $rédnercza i waskularyza-
cje meskiej gonady oraz zatrzymuje podziaty gonocy-
téw az do okresu pourodzeniowego (1, 2).

STEZENIE AMH U KOBIET | MEZCZYZN

U ptodow pici meskiej wzrost ekspresji i wydziela-
nie AMH w komoérkach Sertolego ma miejsce juz okoto
8. tygodnia zycia ptodowego, maksymalna produkcja
tego hormonu wystepuje miedzy 12. a 16. tygodniem
zycia ptodowego.

Po urodzeniu w pierwszych dwdch tygodniach
zycia stezenie AMH jest stosunkowo niskie, nastep-
nie od 4. miesigca zycia bardzo szybko wzrasta do
ok. 350 pmol/l (50 ng/ml) i utrzymuje sie na wysokim
poziomie az do okresu dojrzewania. U dorostych mez-
czyzn stezenie AMH istotnie sie zmniejsza i wynosi ok.
30 pmol/l (4,2 ng/ml) (3).

U dziewczgt stopniowy wzrost stezenia AMH jest
obserwowany od urodzenia, ale stezenie AMH jest
znacznie nizsze niz u chtopcéw (ok. 25 pmol/l, czyli
3,5 ng/ml). Maksymalne stezenia AMH stwierdzane sg
ok. 25. roku zycia. W okresie dojrzatosci AMH u kobiet
jest produkowany przez komorki ziarniste pecherzy-
kow pierwotnych, preantralnych i matych antralnych,
wspomaga dojrzewanie pecherzykéw i odgrywa role
w rekrutacji pecherzyka dominujacego.

Pecherzyki jajnikowe mozna podzieli¢ na: primordial-
ne (milczace — oocyty z jedna warstwa ptaskich komo-
rek przedziarnistych), pierwotne (oocyty z jedng war-
stwg walcowatych komorek ziarnistych), wzrastajace
— preantralne i antralne (posiadajace jamke), owulacyj-
ne i atrezyjne. AMH jest nieobecny w pecherzykach pri-
mordialnych. Produkowany jest przez komorki ziarniste
pecherzykéw pierwotnych, preantralnych i antralnych.
Najwyzsze stezenie AMH wykazujg mate pecherzyki
antralne (o $rednicy 2-4 mm). Stezenie AMH obniza sie
w pecherzykach przedowulacyjnych, w ktérych zdol-
no$¢ wydzielania AMH zachowujg jedynie komorki ziar-
niste wienca promienistego otaczajace komorke jajowa.
Stezenie AMH w komorkach ziarnistych drobnych pe-
cherzykdw jest okoto 3 razy wyzsze w poréwnaniu do
pecherzyka przedowulacyjnego i pozostaje w ujemnej
korelacji ze stezeniem estradiolu, co sugeruje, ze FSH
negatywnie reguluje wydzielanie AMH. Ekspresji AMH
nie stwierdza sie w pecherzykach atrezyjnych (4, 5).

Wraz z wiekiem kobiety zmniejsza sie zapas peche-
rzykéw jajnikowych, co odzwierciedlajg warto$ci AMH
we krwi krgzacej. Stezenie AMH u kobiet obniza sie
z wiekiem do stezen nieoznaczalnych po menopauzie.

OZNACZENIA LABORATORYJNE STEZEN AMH
Pierwsze testy laboratoryjne do oznaczen AMH wpro-
wadzono w latach 90. ubiegtego wieku. Oznaczenia
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wykonywane byly metoda ELISA (ang. enzyme-linked
immunosorbent assay). Poczatkowo miaty one zastoso-
wanie jako marker funkcji jadra w diagnostyce w wie-
ku dzieciecym, a wiec stezenia AMH w surowicy krwi,
ktére byly w zakresie zainteresowania badajacych, byty
0 wiele wyzsze niz stezenia AMH u kobiet. Testy te miaty
za mafa czutosé i precyzje, by wykrywac i roznicowaé
niskie stezenia AMH w surowicy u pici zenskiej. Dopie-
ro kolejne generacje testéw, z wykorzystaniem techni-
ki ,sandwich ELISA” i uzyciem wysoko specyficznych
przeciwciat dla ludzkiego rekombinowanego AMH, po-
zwolity na zwiekszenie czutosci testow i zastosowanie
ich w badaniach funkcji rozrodczych u kobiet.

W latach 2002-2010 do diagnostyki stezeh AMH
u kobiet dostepne byty testy dwdch firm: Diagnostic
Systems Laboratory (DSL) i Immunotech (IOT). Testy
te stosowaly inne przeciwciata dla czgsteczek AMH, co
powodowato réznice w wynikach oznaczen. Testy DSL
wykazywaly ok. 3-4 razy nizsze stezenia AMH niz testy
IOT. W 2010 roku obie firmy potaczyly sie jako Beckman
Coulter i wprowadzony zostat nowy test — AMH gen Il
Test AMH gen |l jest skalibrowany do standardéw ba-
dania 10T i co za tym idzie, wyniki oznaczen powinny
by¢ poréownywalne do oznaczehn w tym tescie, nie jest
jednak zalecane proste przenoszenie wartosci odciecia
z testu 10T na test AMH gen Il, ze wzgledu na uzycie
innych przeciwciat w tych testach. Dodatkowa trudno$c¢
wnoszg watpliwosci co do stabilnosci oznaczen w przy-
padku réznych warunkéw przechowywania i transportu
probek, a takze w zaleznosci od rozciehczenia surowi-
cy. Wszystko to sprawia duzy problem w poréwnywa-
niu wynikéw réznych prac badawczych prowadzonych
w tym okresie (w ktérych to pracach wykorzystywano
rézne testy do oznaczen) oraz w ustaleniu wartosci od-
ciecia dla stanéw fizjologicznych i patologicznych.

W ostatnich latach (2014-2015) pojawiajg nowe te-
sty do oznaczeh AMH, m.in. test Ansh Labs oraz zauto-
matyzowane testy Elecsys AMH (Roche) i test Access
AMH (Beckman Coulter). Przed ich szerszym klinicznym
zastosowaniem konieczne sg jednak dalsze badania
w zakresie stabilnosci nowych testéw. Istnieje rowniez pil-
na potrzeba ustanowienia miedzynarodowych rekomen-
dacji dotyczacych diagnostyki laboratoryjnej dla ozna-
czen stezen AMH, aby wyniki testéw byly poréwnywalne.
Konieczna jest tez ostrozno$é w przenoszeniu wartosci
odciecia uzyskiwanych w pracach badawczych do prak-
tyki klinicznej (5, 6). Przelicznik jednostek dla oznaczen
AMH to: 1 ng/ml = 7,143 pmol/l.

ZMIENNOSC STEZEN AMH U ZDROWYCH KOBIET
Stezenie AMH w zaleznosci od fazy cyklu

Wiekszo$¢ badan wskazuje, ze AMH ma wzglednie
stabilne stezenie w przebiegu cyklu miesigczkowego,
a takze nie zmienia sie istotnie miedzy cyklami. Kore-
sponduje to z faktem, ze AMH jest wytwarzane przez
mate pecherzyki — pierwotne, preantralne i mate an-
tralne, a nie przez pecherzyk owulacyjny czy ciatko
z6tte. Stezenia AMH w surowicy krwi odzwierciedlajg
wiec raczej staty FSH-niezalezny wzrost pecherzykéw

jajnikowych (niecykliczng aktywnos$¢ jajnikéw). W nie-
ktérych badaniach wykazano jednak pewne fluktuacje
stezen AMH w cyklu, z nizszymi warto$ciami we wcze-
snej fazie lutealnej. Opisywane sg rowniez dwa rézne
wzorce dla dynamiki stezen AMH w ciggu cyklu mie-
sigczkowego w zaleznosci od wieku kobiet. U mtod-
szych kobiet stezenia AMH maja wyzsza $rednig oraz
wieksze zréznicowanie stezeh AMH w catym cyklu: ste-
zenia AMH osiagajg swoje maksimum w pdznej fazie
folikularnej i zaczynaja obniza¢ sie wraz ze wzrostem
stezenia estradiolu, natomiast najnizsze stezenia AMH
stwierdzane byty w bardzo wczesnej fazie lutealnej, tuz
po owulacji (7, 8). U kobiet w okresie poprzedzajagcym
menopauze $rednie wartosci AMH sg nizsze, cykle
miesigczkowe sa krotsze i bardzo niska jest zmiennos¢
stezen AMH w cyklu (co sugeruje zmniejszona rezer-
we jajnikow). Wahania wieksze niz 0,5 ng/ml w jednym
cyklu byty obserwowane u znacznie wiekszej liczby
kobiet w mtodszej grupie wiekowej niz w starszej (8).

Niemniej jednak, wahania te nie sg uwazane za na
tyle istotne klinicznie, by rekomendowaé pomiar ste-
zenia AMH w konkretnej fazie cyklu menstruacyjnego
- uwaza sie, ze mozna oznacza¢ AMH w kazdym dniu
cyklu (5, 9). Jednak biorac pod uwage stwierdzane
fluktuacje stezen AMH w cyklu u miodszych kobiet, na-
lezy w tej grupie ostrozniej podchodzi¢ do interpretaciji
pojedynczego wyniku AMH (7, 8).

WPLYW ANTYKONCEPCJI HORMONALNEJ
NA STEZENIE AMH

Dane dotyczace wptywu doustnych $rodkéw antykon-
cepcyjnych na wartosci AMH sg rozbiezne. Sugeruje sie,
ze dwusktadnikowa antykoncepcja hormonalna nie wpty-
wa na stezenia AMH. Za tym idzie opinia, iz oznaczenie
AMH mozna wykonywa¢ w trakcie przyjmowania anty-
koncepcji hormonalnej, w celu oceny rezerwy jajnikowej
u kobiet chcacych okresli¢ swoj potencijat rozrodczy.

Sa jednak doniesienia, ze stezenia AMH moga
obniza¢ sie w trakcie stosowania hormonalnej anty-
koncepcji dwusktadnikowej, a odstawienie antykon-
cepcji moze skutkowaé¢ podwyzszeniem poziomu
AMH (5, 10-12). W badaniu obejmujacym 863 kobie-
ty (228 przyjmujgcych antykoncepcje hormonalng
i 504 nieprzyjmujacych antykoncepcji) stwierdzono
stezenia AMH o0 29,8% nizsze u kobiet stosujgcych an-
tykoncepcje hormonalng w stosunku do grupy kontro-
Inej (10). W randomizowanym badaniu obejmujgcym
42 zdrowe kobiety, u ktorych w sposéb ciagly przez
9 tygodni zastosowano antykoncepcje hormonalng
w postaci tabletek doustnych, plastrow lub krazkéw
dopochwowych — uzyskano obnizenie stezenia AMH
po 9 tygodniach o prawie 50% we wszystkich bada-
nych grupach. Pomiar AMH w trakcie stosowania an-
tykoncepcji doustnej moze zatem nie by¢ do konca
wiarygodnym markerem oceny rezerwy jajnikowe;.
Réwniez pomiar AMH w 7. dniu przerwy w stosowaniu
antykoncepcji hormonalnej nie odzwierciedla jedno-
znacznie stezen AMH, ktére uzyskuje sie po dtuzszym
czasie od odstawienia antykoncepcji.
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Zalezno$¢ stezen AMH od innych czynnikow

Dane dotyczace wptywu palenia tytoniu na stezenie
AMH sa rozbiezne (5). Zaobserwowano nizsze stezenia
AMH u kobiet aktualnie palacych w stosunku do nigdy
niepalacych. Wptyw palenia na obnizenie AMH jest wiek-
szy przy codziennym paleniu i jest zalezny od tacznej
dawki (ilos¢ ,paczko-lat”). Potrzebne sg dalsze badania
w celu dokfadniejszego wyjasnienia powigzah miedzy
paleniem a wskaznikami rezerwy jajnikowej (11). Poza
tym stwierdzono nizsze stezenia AMH u Afroameryka-
nek i latynoskich kobiet w poréwnaniu do kobiet rasy
biatej (5). Nie ma jednoznacznej opinii dotyczacej zwigz-
ku pomiedzy BMI a stezeniem AMH (5, 12).

ZASTOSOWANIE OZNACZEN,AMH
W DIAGNOSTYCE SCHORZEN
ENDOKRYNOLOGICZNYCH

1. Diagnostyka zaburzen r6znicowania ptci.

2. Ocena rezerwy jajnikowe;j.

3. Zespot przedwczesnego wygasania CzynnosSci
jajnikowej.

4. Diagnostyka i leczeniu zespotu PCOS.

5. Hipogonadyzm hipogonadotropowy.

6. Diagnostyka guzow jajnikow typu folliculoma.

Przydatno$¢ oznaczen AMH w diagnostyce
zaburzen réznicowania pici

Oznaczanie stezen AMH ma zastosowanie w ocenie
czynnosci jader szczegolnie przed okresem dojrzewania,
w diagnostyce zaburzen réznicowania narzadoéw ptcio-
wych oraz uszkodzenia jgder w nastepstwie chemiotera-
pii (13). AMH mozna uzna¢ za marker obecnosci tkanki
jadrowej. AMH wydaje sie by¢ czulszym markerem oceny
czynnos$ci tkanki jadrowej niz oznaczenie testosteronu
w tescie stymulacyjnym z HCG. U chtopcéw prawidiowe
wysokie stezenia AMH po urodzeniu wskazuje na prawi-
diowg czynno$¢ komédrek Sertolego. Wartosci prawidto-
we AMH u chtopcéw od 4. miesigca zycia do okresu doj-
rzewania to ok. 261-350 pmol/l (36,5-50 ng/ml).

Obnizone wartosci AMH moga przemawia¢ za rozpo-
znaniem dysgenezji gonad (mieszana lub czesciowa dys-
genezja gonad). Niewykrywalne wartosci sugerujg brak
prawidtowej tkanki jadrowej (anorchig). U pacjentéw z ka-
riotypem 46 XX i fenotypem meskim lub z obojnaczymi na-
rzadami ptciowymi, podwyzszone w stosunku do norm dla
plci zenskiej stezenie AMH (> 75 pmol/l, tj. > 10,5 ng/ml)
wskazuje na obecno$¢ tkanki jadrowej. U chtopcow z nie-
zstgpionymi jadrami ocena AMH pozwala zréznicowaé
obustronne wnetrostwo z anorchig. Obnizone stezenie
testosteronu przy prawidtowym stezeniu AMH jest cha-
rakterystyczne dla hipoplazji komérek Leydiga lub moze
$wiadczy¢ o niedoborze enzyméw steroidogenezy. Wyso-
kie stezenia zaréwno testosteronu, jak i AMH stwierdzane
sg m.in. w zespotach niewrazliwosci na androgeny (2, 3).

AMH jako marker rezerwy jajnikowej

Rezerwa jajnikowa to parametr opisujacy potencjat
rozrodczy jajnikdw, terminem tym okresla sie liczbe pe-
cherzykéw antralnych gotowych do zareagowania na
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egzogenne gonadotropiny lub pule pecherzykéw antral-
nych w jajnikach (14). Rezerwa jajnikowa uwarunkowana
jest genetycznie. Wraz z wiekiem kobiety i starzeniem sie
jajnikdw — zmniejsza sie pula pecherzykdw, pogarsza sie
rowniez jako$¢ oocytdw i zwieksza czestos¢ aberracji
chromosomalnych oraz poronien. Dlatego tez w kontek-
Scie oceny rezerwy jajnikowej wyrdznia sie trzy odrebne,
chociaz powigzane elementy, takie jak: 1) ilo§¢ pecherzy-
kow jajnikowych, 2) jako$¢ oocytdw i 3) zdolnos¢ do uzy-
skania cigzy. U mtodszych kobiet ze zmniejszona rezerwa
jajnikowg czesciej dochodzi do zmniejszenia liczby oocy-
tow przy zachowaniu ich prawidtowej jako$ci, natomiast
u starszych, nawet z prawidtowg rezerwg jajnikowa i do-
bra liczbg oocytow, istotne jest pogorszenie jakosci oocy-
tu, ktore postepuje wraz z wiekiem (15-17). W wigkszosci
przypadkéw przyczyna zmniejszonej rezerwy jajnikowej
jest nieznana. Nie do konca wiadomo, czy w poszcze-
golnych przypadkach za obnizenie rezerwy jajnikdw od-
powiada wyjsciowo zmniejszona ilos¢ pecherzykéw jaj-
nikowych, ktére w wyniku fizjologicznego procesu atrezji
szybciej sie wyczerpujg, czy tez dochodzi do szybszego
wyczerpywania sie poczatkowo prawidtowej puli peche-
rzykéw w wyniku ich nieprawidtowo nadmiernej atrez;ji.
Wiadomo natomiast, ze utrata oocytdéw i zmniejszenie
potencjatu rozrodczego moga by¢ powigzane z ekspozy-
cja na chemioterapie, radioterapie okolicy miednicy, dzia-
faniem operacyjnym na jajnikach i nieprawidtowosciami
genetycznymi (np. 45X, mozaicyzm, premutacja FMR1),
a takze ze wspdtistniejgcymi chorobami, np. chorobami
0 podtozu autoimmunologicznym, takimi jak cukrzyca
typu 1. Wczesniejsze wyczerpywanie sie rezerwy jajniko-
wej wydaje sie nie mie¢ zwigzku ze stylem zycia, praw-
dopodobnie z wyjatkiem niekorzystnego wptywu palenia
papieroséw na funkcje jajnika (15, 17). Zaleca sie ocene
rezerwy jajnikowej u kobiet powyzej 35. r.z., ktdre pomimo
staran nie zachodza w cigze przez 6 miesiecy oraz u ko-
biet z grupy podwyzszonego ryzyka obnizonej rezerwy
jajnikowej (jak wymieniono powyzej). Nie zaleca sie na-
tomiast przesiewowych badan w grupie kobiet niskiego
ryzyka (czyli np. mtodych, zdrowych, niepodejmujacych
staran o cigze) — ze wzgledu na wyzszg czestos¢ wynikow
falszywie pozytywnych w tej grupie (16, 17).

W praktyce klinicznej do oceny rezerwy jajnikowej
stosuje sie nastepujace badania:

— tgczne oznaczenie stezen FSH i E2 w 3. dniu cyklu,

— oznaczenie stezenia AMH we krwi,

— okre$lenie liczby pecherzykéw antralnych $red-

nicy 2-10 mm (ang. antral follicle count — AFC)
w badaniu ultrasonograficznym we wczesnej fa-
zie folikularnej (2.-5. d.c.).

Takie markery jak oznaczanie stezenia inhibiny B we
krwi, test z cytrynianem klomifenu majg mniejsze znacze-
nie (14, 16, 17). Cho¢ oznaczenie FSH w 3. d.c. jest naj-
czesciej wykonywanym testem oceny rezerwy jajnikowej,
to nalezy pamietaé, ze jednorazowe oznaczenie stezenia
FSH jest mato wiarygodne ze wzgledu na istotna jego
zmiennos¢ wewnatrz cyklu i miedzy cyklami. Przyjmuje sie,
ze stezenie FSH > 10j.m./l Swiadczy o obnizonej rezerwie
jajnikowej (14). AMH i AFC wykazujg mniejsze fluktuacje
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i dlatego wydajg sie obiecujace jako wiarygodne marke-
ry rezerwy jajnikowej (16). Ponadto nizsze poziomy AMH
mogg wskazywac na obnizong rezerwe jajnikowa jeszcze
wtedy, gdy kobieta ma regularne cykle miesigczkowe,
a FSH nie jest jeszcze podwyzszone. Obnizone wartosci
AMH odzwierciedlaja zmniejszajaca sie wraz z wiekiem
ilos¢ pecherzykdéw w jajnikach. Na tej podstawie mozna
zidentyfikowa¢ pacjentki o obnizonej rezerwie jajnikowej
i zwiekszonym ryzyku stabej odpowiedzi na stymulacje.
Jednak nawet skrajnie niskie stezenia AMH (0,2-0,7 ng/ml
— DSL ELISA) nie pozwalajg na predykcije, ze uzyskanie
cigzy w ogéle nie jest mozliwe. Istotnym ograniczeniem
zwigzanym z uzyciem AMH jako testu rezerwy jajnikowej
jest zréznicowanie wynikdw w zaleznosci od zastosowa-
nego testu laboratoryjnego i brak uniwersalnego przelicz-
nika, przy pomocy ktérego mozna by poréwnywaé wyniki
uzyskiwane réznymi testami. Kazdorazowo interpretacja
wyniku i zastosowanie wartosci odciecia powinno byé
ustalane dla danego testu (16, 17). Zazwyczaj przyjmu-
je sie, ze o obnizonej rezerwie jajnikowej mozemy mowic
przy wartosciach AMH rzedu 1 ng/ml i nizszych.

AMH W TECHNIKACH WSPOMAGANEGO ROZRODU

AMH jest dobrym wskaznikiem prognostycznym od-
powiedzi na stymulacje jajnikéw podczas cykli zaptodnie-
nia in vitro. Umozliwia identyfikacje pacjentek, u ktérych
mozna spodziewa¢ sie stabej odpowiedzi na stymulacje,
a takze moze by¢ pomocny w ocenie ryzyka rozwoju
zespotu hiperstymulacji jajnikdéw (ang. ovarian hypersti-
mulation syndrome — OHSS). Pozwala to na dobranie
bardziej indywidualnie protokotu stymulagcii, ktéry zapew-
ni lepsza odpowiedz, zmniejszy ryzyko niebezpiecznej
hiperstymulacji i umozliwi poprawe wynikéw w postaci
uzyskanych cigz i zywych urodzen. Wskaznik urodzen
jest wyzszy u kobiet, u ktérych stwierdzano wyzsze po-
ziomy AMH przed stymulacjg gonadotropinami. AMH
ma réwniez wartos¢ prognostyczng w szacowaniu liczby
uzyskanych oocytow w aspiracji ptynu pecherzykowego.
Kobiety z wyzszymi poziomami AMH majg wiekszg szan-
se na uzyskanie wiekszej ilosci oocytow (5, 12).

AMH JAKO MARKER NATURALNEJ PLODNOSCI
| PRZEWIDYWANIA CZASU MENOPAUZY

W obecnym czasie coraz czesciej, z réznych powo-
doéw, kobiety odktadajg macierzyinstwo na pdzniej. Stwa-
rza to potrzebe poradnictwa w zakresie potencjatu roz-
rodczego kobiety i przewidywania czasu nadchodzace;j
menopauzy, w celu ewentualnej weryfikacji planéw roz-
rodczych. Rola AMH jako markera naturalnej ptodnosci
jest stosunkowo stabo przebadana. Badania wydajg sie
potwierdza¢ pozytywng korelacje pomiedzy wyjéciowym
stezeniem AMH a szansg na naturalne zaj$cie w cigze
u kobiet w wieku lat 30-44, jednak taka zalezno$¢ nie
potwierdza sie dla mtodszych zdrowych kobiet. Ponadto
zalezno$¢ ta nie jest prawdziwa dla kobiet z wyzszymi niz
przecietne stezeniami AMH, u ktérych moze dochodzi¢
do zaburzen owulaciji (5, 12). Od AMH oczekuije sie réw-
niez, ze moze by¢ markerem przewidujgcym wiek me-
nopauzy, co okreslatoby jednoczesnie punkt koncowy

naturalnej ptodnosci. Biorgc pod uwage, ze wystgpienie
menopauzy poprzedza wystapienie zaburzen w regular-
nosci cykli miesiaczkowych, a wczesniej obnizenie na-
turalnej ptodnosci, nadzieje zwigzane z wykorzystaniem
oznaczen AMH wydajg sie zasadne. Badania zdajg sie to
potwierdzac. Istotne znaczenie ma jednak nie tylko sama
warto$¢ AMH, ale tez wiek kobiety, u ktérej wykonywany
jest pomiar. W badaniu Freeman i wsp. (18) wykazano,
ze stezenia AMH < 0,2 ng/ml (AMH ELISA Beckman
Coulter) poprzedzaty wystgpienie menopauzy S$rednio
05,99 roku w grupie kobiet w wieku 45-48 lati 0 9,94 roku
w grupie kobiet w wieku 35-39 lat. Natomiast dla warto-
$ci AMH > 1,5 ng/ml menopauza wystepowata $rednio
po 6,23 roku w starszej grupie i po okresie dtuzszym niz
13 lat w miodszej grupie (18). AMH wydaje sie by¢ sil-
niejszym predykatorem czasu wystgpienia menopauzy
niz FSH lub inhibina B. Uwzglednienie innych czynnikow
mogacych potencjalnie mie¢ wptyw na wiek menopauzy,
takich jak palenie papierosow, rasa, BMI, mogtoby po-
zwoli¢ na stworzenie wiarygodnego algorytmu do prze-
widywania czasu wystgpienia menopauzy.

AMH W ZESPOLE PRZEDWCZESNEGO
WYGASANIA CZYNNOSCI JAJNIKOW

U kobiet z POF (ang. premature ovarian failure)
stezenie AMH sg znaczaco nizsze niz u kobiet zdro-
wych. Stezenia AMH réznig sie ponadto w zaleznosci
od tego, czy brak miesigczki u pacjentek z POF jest
trwaly, czy przemijajgcy. W badaniach Skatba i Cy-
gal (19) wykazano bardzo mate lub niewykrywalne
stezenia AMH u pacjentek z POF: 0,65 + 1,81 pmol/Il
(0,09 + 0,25 ng/ml). U pacjentek z POF z wtérnym
brakiem miesigczki trwajacym diuzej niz 3 lata ste-
zenie AMH w surowicy byto znaczgco niskie lub nie-
oznaczalne: 0,16 = 0,10 pmol/l (0,02 = 0,015 ng/ml).
U pacjentek z POF, u ktérych nastgpit powr6t miesigcz-
kowania, stezenie hormonu byto znamiennie wieksze,
lecz istotnie mniejsze niz u zdrowych kobiet: 3,06
+ 3,69 pmol/l (0,43 + 0,52 ng/ml) (19).

AMH W OCENIE STOPNIA USZKODZENIA JAJNIKA
W WYNIKU CHEMIOTERAPII, RADIOTERAPII
| CHIRURGII

AMH wydaje sie by¢ dobrym markerem oceny rezerwy
jajnikowej (lepszym niz pomiar FSH lub inhibiny B) réw-
niez u kobiet, u ktérych moze doj$¢ do uszkodzenia jajnika
na skutek zastosowania chemioterapii, radioterapii czy le-
czenia chirurgicznego. Oznaczanie AMH przed leczeniem
i po leczeniu moze pomdc w ocenie indywidualnego ryzy-
ka wczesniejszej utraty ptodnosci i rozwazenia zastosowa-
nia metod ochrony ptodnosci (krioprezerwacija). Pomiary
stezen AMH przed chemoterapig i po jej zastosowaniu
moga takze postuzy¢ do oceny stopnia toksycznego wpty-
wu poszczegdlnych chemioterapeutykéw na jajnik (5, 12).

AMH W HIPOGONADYZMIE
HIPOGONADOTROPOWYM

W badaniach, w ktérych obserwowano kobiety
z czynnosciowym podwzgorzowym brakiem miesigczki
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i jadtowstretem psychicznym (tac. anorexia nervosa), nie
stwierdzano istotnych statystycznie réznic w stezeniu
AMH w surowicy krwi u kobiet grupy badanej w porow-
naniu z grupg kontrolng. Te obserwacje daly tez podsta-
we do wniosku, ze AMH mozna uzna¢ za idealny marker
do oceny rezerwy jajnikowej, poniewaz na jego sekrecje
nie wptywa aktywnos¢ osi podwzgdérze-przysadka-jaj-
nik (20). Na uwage zastuguje opis przypadku, dotyczacy
kobiety z idiopatycznym hipogonadyzmem hipogona-
dotropowym (IHH), u ktérej obserwowano zmieniajgce
sie stezenia AMH w trakcie leczenia gonadotropinami.
U 32-letniej pacjentki niebedacej nigdy w ciazy, z rozpo-
znaniem IHH, wyj$ciowo stwierdzano stezenia FSH i LH
ponizej 1 mlU/ml, estradiol = 28 pg/m, AMH = 0,20 ng/ml,
AFC = 0. Podczas 16-tygodniowej terapii przy zastoso-
waniu ludzkiej gonadotropiny menopauzalnej obserwo-
wano prawidtowy rozwdj pecherzykdw jajnikowych oraz
stopniowy wzrost AFC do 6 i stezenia AMH do 1,26 ng/ml.
W 3. cyklu leczenia uzyskano cigze (21). Opisany przypa-
dek pokazuje, ze sekrecja AMH jest jednak w pewnym
stopniu zalezna od gonadotropin. Prawdopodobnie jest
konieczne pewne progowe stezenie FSH pozwalajgce na
utrzymanie takiego poziomu rozwoju pecherzykow jajni-
kowych, ktéry z kolei zapewnia sekrecie AMH na pozio-
mie wartosci prawidtowych dla normy wiekowej. W wigk-
szosci przypadkow przebiegajacych z niskim poziomem
gonadotropin, takich jak czynnosciowy podwzgdrzowy
brak miesigczki, jadtowstret psychiczny, antykoncepcja
hormonalna, cigza, a takze u czesci kobiet z IHH - praw-
dopodobnie te progowe stezenie gonadotropin jest utrzy-
mane, natomiast w niektorych przypadkach, takich jak
opisany powyzej — bardzo niskie stezenia gonadotropin
moga przyczyni¢ sie do obnizonych wartosci AMH pomi-
mo zachowanej zdolnos$ci do uzyskania cigzy po zasto-
sowaniu stymulacji gonadotropinami (21). Mozna uznaé,
ze AMH moze nie by¢ dobrym markerem oceny rezerwy
jajnikowej u kobiet z IHH. Jednoczesnie stanowi przestro-
ge przed pochopng interpretacjg niskich wartosci AMH
bez uwzglednienia danych klinicznych i wynikéw innych
badan hormonalnych. U dziewczat z wielohormonalng
niedoczynnoscia przysadki mozgowej spowodowang
wrodzong malformacjg przysadki najczesciej stwierdza-
no prawidtowe stezenia AMH (22). U chtopcéw w IHH
i zespole Kallmanna poziom AMH jest obnizony. W euro-
pejskim konsensusie dotyczacym rozpoznawania i lecze-
nia wrodzonego hipogonadyzmu hipogonadotropowego
zaleca sie badanie poziomu AMH, aczkolwiek nie jest
ono ziotym standardem umozliwiajgcym rdznicowanie
IHH z op6znionym dojrzewaniem (23).

Badanie poziomu AMH, hormondw piciowych oraz po-
ziomu gonadotropin i inhibiny B stuzy do monitorowania
i leczenia hipogonadyzmu hipogonadotropowego (24).

AMH W ZESPOLE PCOS

Zespot policystycznych jajnikéw (PCOS) jest czestg en-
dokrynopatig wystepujaca u kobiet w wieku rozrodczym,
zréznicowang pod wzgledem objawdw klinicznych, cha-
rakteryzujgca sie przede wszystkim: nadmiarem androge-
néw, dysfunkcja jajnikdw i charakterystyczng morfologig
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jajnikdw. Wiaze sie z mozliwoscia wystgpienia takich nie-
prawidtowosci, jak: zaburzenia miesigczkowania, nieptod-
nos$é, otylos¢, hiperinsulinemia, insulinooporno$é, hiperli-
pidemia, a takze ze zwiekszonym ryzykiem chorob uktadu
krazenia, cukrzycy typu 2 i raka endometrium. Stwierdza
sie dodatnig korelacje pomiedzy stezeniami AMH u kobiet
z PCOS a obrazem jajnikow w USG, stezeniem testoste-
ronu, androstendionu, wysokoscig FAI (indeks wolnych
androgendw), a takze wskaznikami insulinoopornosci
i stezeniami lipidow we krwi. Duzym zainteresowaniem ba-
daczy w zwiazku z tym cieszy sie potencjalna mozliwosé
wykorzystania pomiaréw AMH w diagnostyce PCOS oraz
prognozowaniu jego naturalnego przebiegu i odpowiedzi
na zastosowane leczenie.

Patofizjologia PCOS a AMH

Dysfunkcija jajnikow u kobiet z PCOS powigzana jest
z obserwowanym w jajnikach zaburzeniem selekcji peche-
rzyka do dominacji i zatrzymaniem rozwoju pecherzykéw
jajnikowych na poziomie pecherzykéw preantralnych i an-
tralnych. W obrazie ultrasonograficznym znajduje to od-
zwierciedlenie w zwiekszonej objetosci jajnika i podwyz-
szonej liczbie matych pecherzykéw o $rednicy 2-9 mm.
U kobiet z PCOS obserwuje sie 2-6 razy wyzsza liczbe
matych pecherzykéw jajnikowych niz u kobiet zdrowych.
W badaniach histopatologicznych jajnikow kobiet z PCOS
stwierdzano takg samg liczbe pecherzykéw primordial-
nych, ale 2 razy wyzszg liczbe pecherzykéw dojrzewaja-
cych w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Poniewaz AMH
produkowane jest w gtéwnej mierze przez pecherzyki
antralne wielko$ci 2-4 mm, to oczekiwang konsekwen-
cja wiekszej liczby takich pecherzykéw w jajnikach ko-
biet z PCOS jest zwigkszona ekspresja AMH. W istocie,
u kobiet z PCOS stwierdza sie 2-4-krotnie wyzsze stezenia
AMH w surowicy krwi w poréwnaniu do zdrowych réwie-
$niczek (11). Jednak w zespole PCOS w przeciwienstwie
do zdrowych kobiet wyrazne obnizenie stezenia AMH
obserwuije sie dopiero po 40. roku zycia. Stezenia AMH
ponadto réznig sie istotnie w subpopulacjach kobiet z roz-
poznanym PCOS. Wyzsze stezenia AMH stwierdza sie
u kobiet z wtdrnym brakiem miesiaczki niz u tych z niere-
gularnie wystepujacymi miesigczkami (5, 9, 25).

Wykazano ponadto, ze zwiekszona liczba matych
pecherzykéw w jajnikach to nie jedyne wyttumaczenie
podwyzszonych stezen AMH w surowicy krwi. Przepro-
wadzano badania, w ktoérych uzyskiwano pecherzyki
z kobiecych jajnikdw i oceniano stezenie AMH w ptynie
pecherzykowym, a takze poddawano inkubacji komorki
ziarniste uzyskane od pacjentek. Stwierdzono, ze pro-
dukcja AMH przypadajaca na komorke ziarnistg u ko-
biet nieowulujgcych z PCOS jest $rednio 75 razy wyz-
sza, a u kobiet owulujacych z PCOS - 20 razy wyzsza
niz w prawidtowo funkcjonujgcych jajnikach. Podobnie
stezenie AMH w ptynie pecherzykowym byto 5 razy wyz-
sze u kobiet z PCOS nieowulujgcych w poréwnaniu do
tych, u ktérych wystepowata owulacja (26, 27).

Przyczyna zwiekszonej produkcji AMH w jajnikach
kobiet z PCOS jest nieznana. Poniewaz stwierdza sie
pozytywnag korelacje pomiedzy AMH a stezeniami
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androgendw oraz wskaznikami insulinoopornosci — proé-
bowano dowie$¢ przyczynowego zwiazku nadmiernej
ekspresji AMH z nadmierng produkcjg androgenoéw i hi-
perinsulinizmem. Zwigzek ten jednak nie jest do konca
jasny (26). Wydaje sie, ze przynajmniej u czesci kobiet
wazna role w patogenezie PCOS odgrywaja insulinoopor-
no$¢ i hiperinsulinemia, ktére poprzedzajg rozwoj zespo-
fu. Natomiast nadprodukcja androgendw jajnikowych,
ktére nasilajg proliferacje komérek ziarnistych gtéwnie
w obrebie matych pecherzykéw i hamujg ich apoptoze,
wydaje sie by¢ gtdéwnym czynnikiem zaburzajgcym foli-
kulogeneze. Dotychczas nie wyjasniono, czy wzrost pro-
dukcji AMH jest przyczyna, czy tez skutkiem zwigkszonej
liczby matych pecherzykdw antralnych w policystycznym
jajniku. Wyniki niektorych badanh sugeruja, ze wzrost ste-
zenia AMH moze by¢ wynikiem zwiekszenia sie liczby
matych pecherzykéw antralnych, co z kolei hamuije ich
dalszy wzrost do pecherzykéw o $rednicy 6-9 mm i roz-
wéj pecherzyka dominujacego (25).

AMH jako kryterium diagnostyczne dla PCOS?

Biorac pod uwage fakt istotnego udziatu AMH w pato-
fizjologii PCOS, podejmowane sg préby wykorzystania
oznaczen stezenia AMH w surowicy krwi jako markera
dla rozpoznania PCOS. Ze wzgledu na wysoka korelacje
stezenia AMH z liczbg matych pecherzykéw jajnikowych,
a takze z androgenizacjg i ciezko$cig przebiegu choroby,
proponuje sie, by AMH wigczy¢ do kryteriéw rozpoznaw-
czych PCOS badz by postugiwaé sie nim jako kryterium
zamiennym w stosunku do kryterium morfologiczne-
go (ang. polycystic ovarian morphology — PCOM) w sytu-
acji, gdy nie ma mozliwosci dobrej oceny jajnikow w ba-
daniu ultrasonograficznym. Jednoczesnie postuluje sie,
by w ocenie morfologii jajnikéw w badaniu USG zmieni¢
kryterium liczby matych pecherzykéw. Dotychczas stoso-
wane kryterium dla rozpoznania PCOM - 12 pecherzykéw
$rednicy 2-9 mm, wydaje sie nie by¢ odpowiednie wobec
zwiekszajacych sie mozliwosci obrazowania w techni-
kach ultrasonograficznych, pozwalajgcych na pomiar
pecherzykdw wielkosci 1-2 mm. Proponuije sie zwigksze-
nie tego progu do 19 lub 25 pecherzykéw w jajniku (5).
Na chwile obecng trudno jednak o konsensus w kwestii
ustalenia progdw odciecia przemawiajgcych za rozpozna-
niem. Na problemy zwigzane z ustaleniem takiego progu
sktadajg sie zaréwno réznice w wynikach oznaczen wyko-
nywanych réznymi testami laboratoryjnymi, rézne kryte-
ria rozpoznawcze dla PCOS (kryteria NIH, kryteria rotter-
damskie, kryteria AES), a takze kontrowersje dotyczace
cystycznych. W metaanalizie z 2007 roku Dewailly i wsp.
zaproponowali punkt odciecia dla AMH na poziomie
4,9 ng/ml (oznaczenia wykonywano testem Immunotech)
jako kryterium, ktére mogtoby zastgpié kryterium morfo-
logiczne (PCOM) (28). W innej metaanalizie z 2013 roku
lliodromiti i wsp. zaproponowali punkt odciecia 4,7 ng/ml
dla rozpoznania PCOS (wedtug kryteriow rotterdamskich)
ze specyficznoscia 79,4% i czutoscig 82,8%. W analizowa-
nych badaniach stwierdzano okoto czterokrotnie wyzsze
stezenia AMH u kobiet z PCOS w poréwnaniu do zdro-

wych kobiet: mediana 8,71 vs 2,36 ng/ml przy rozpietosci
wynikéw (25.-75. percentyl) odpowiednio 5,29-14,09 vs
1,52-4,24 ng/ml (w badaniach oznaczenia wykonywano
zar6wno testami DSL, jak i Immunotech) (29).

AMH a ciezko$¢ przebiegu PCOS

Wysokie poziomy AMH wydajg sie odzwierciedla¢
ciezko$¢ choroby. Stezenia AMH pozytywnie kore-
lujg z hiperandrogenizmem i stopniem oligo-anowu-
lacji. Pojawiajg sie nawet sugestie, ze wysokie ste-
zenia AMH moga stanowi¢ wykfadnik androgenizaciji
i zastgpi¢ réwniez to kryterium w klasyfikacji rotter-
damskiej (5). W badaniu z 2009 roku Piouka i wsp.
podzielono kobiety z PCOS na grupy w zaleznosci
od ciezkosci choroby, uwzgledniajac takie objawy
jak: oligo- i amenorrhoea (ANOV), hiperandrogene-
mia (HA), obraz policystycznych jajnikéw w badaniu
USG (PCOM). W grupie, w ktdrej wszystkie te trzy nie-
prawidtowosci wystepowaty (ANOV + HA + PCOM)
— stezenia AMH byly najwyzsze, wysokie byty réwniez
w grupie ANOV + HA, bez cech ultrasonograficznych
PCOM, zas$ nizsze w grupie kobiet HA + PCOM i ANOV
+ PCOM. We wszystkich grupach stezenia AMH byty
wyzsze niz u kobiet bez PCOS (grupa kontrolna) (30).
Stezenia AMH pozytywnie koreluja z takimi wyktadni-
kami biochemicznymi, jak wskazniki insulinooporno-
$ci (np. HOMA-IR), stezenia lipidow we krwi (31).

AMH a odpowiedz na leczenie

Poza rolg diagnostyczng AMH w PCOS, oznaczenie
AMH moze by¢ potencijalnie uzyteczne w przewidywa-
niu wynikbw zastosowanego leczenia i co za tym idzie
— w ustalaniu strategii postepowania leczniczego. Ozna-
czenie AMH moze by¢é pomocne w przewidywaniu od-
powiedzi otytych kobiet z PCOS na redukcje masy ciafa.
Wykazano lepszy efekt utraty masy ciata na powrét re-
gularnych owulacyjnych cykli miesigczkowych u otytych
kobiet z PCOS o nizszym wyjéciowym stezeniu AMH (4).
W niektérych badaniach wykazano, ze leczenie metformi-
ng kobiet z PCOS wigze sie z redukcjg stezenia AMH, ste-
Zenia androgendw i liczby pecherzykéw antralnych w jaj-
nikach, sugerujac, ze pomiar AMH moze by¢ uzytecznym
wykfadnikiem skutecznosci leczenia. Wyniki réznych ba-
dan w tym zakresie nie sg do konca zbiezne. Wydaje sie,
Ze taka korzystna zalezno$¢ moze dotyczy¢ raczej kobiet
otylych z PCOS leczonych metforming (9, 32). Na chwile
obecng mafo jest badan, kitére okreslatyby predykcyjng
funkcje pomiaru AMH w odpowiedzi na stymulacije cytry-
nianem klomifenu, rekombinowanym FSH czy kauteryza-
cje jajnikow. AMH moze by¢ uzyteczne w przewidywaniu
ryzyka zespotu hiperstymulacji w protokotach IVF (5).

AMH JAKO MARKER GUZOW Z KOMOREK
ZIARNISTYCH (FOLLICULOMA)

Poniewaz AMH jest wydzielany u kobiet jedynie
przez komorki ziarniste pecherzykow jajnikowych, po-
miar stezenia AMH moze by¢ uzytecznym markerem
guzébw wywodzacych sie z tych komorek. Podwyz-
szone stezenia AMH stwierdza sie u 76-93% kobiet
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z guzami z komoérek ziarnistych. Stopien podwyzsze-

nia
190

stezeh AMH moze by¢ znaczny: $rednie stezenia
ng/ml (z rozpietoscig wynikdw od 2 do 1124 ng/ml).

Podwyzszenie stezen AMH wyprzedza nawet o 16 mie-
siecy guz jawny klinicznie. AMH wydaje sie by¢ marke-
rem bardziej specyficznym dla tych guzéw niz inhibina
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