Streszczenie w jezyku polskim
Wstep

Zespot policystycznych jajnikow (Polycystic Ovary Syndrome, PCOS) jest najczestsza
endokrynopatia u kobiet w wieku rozrodczym. Wedlug kryteriow rotterdamskich
wyodrgbniono cztery kliniczne fenotypy zespotlu policystycznych jajnikow: fenotyp A
spetlniajgcy wszystkie trzy kryteria PCOS: Kkliniczny/biochemiczny hiperandrogenizm,
zaburzenia miesigczkowania 1 policystyczna morfologia jajnikow (PCOM), fenotyp B, w
ktorym wystepuje kliniczny/biochemiczny hiperandrogenizm i1 zaburzenia miesigczkowania,
fenotyp C, charakteryzujacy si¢ klinicznym/biochemicznym hiperandrogenizmem i PCOM,
oraz fenotyp D, w ktérym obserwuje
si¢ zaburzenia miesigczkowania i PCOM. W PCOS obok zaburzen funkcji jajnika wystepuja
zaburzenia metaboliczne, takie jak otyto$¢ brzuszna i insulinoopornos¢. W insulinoopornosci,
ktérej towarzyszy hiperinsulinemia, insulina dziala na komorki tekalne jajnika, powodujac
wzmozong produkcje androgenéw. Badania wykazaty, ze zwigkszone st¢zenia catkowitego
testosteronu w surowicy u kobiet z PCOS
sg zwigzane z nadmiarem tkanki tluszczowej trzewnej, co moze prowadzi¢ do rozwoju
insulinoopornosci i czgstszego wystepowania zaburzen tolerancji glukozy.

Nieprawidlowo zbilansowana dieta pacjentek z PCOS prowadzi do otytosci brzuszne;j
oraz insulinoopornos$ci, jednak nie stwierdzono dotychczas, ktory makrosktadnik odzywczy
zawarty w diecie (biatka, tluszcze, weglowodany) jest najbardziej powigzany z rozwojem
otylo$ci. Wczedniejsze badania wykazaty, ze do otytosci prowadzi zachwianie rownowagi
pomiedzy stezeniem leptyny i greliny w osoczu. Leptyna powoduje zmniejszenie taknienia 1
wzrost wydatku energetycznego, natomiast grelina zwigksza apetyt.

Celem pracy byta ocena stezeh  androgendéw, leptyny 1  greliny
we krwi  pacjentek z  zespotem  policystycznych  jajnikow ~ w  korelacji
z parametrami antropometrycznymi 1 dieta.

Material i Metody:

Pierwszg badang grupe stanowito 89 pacjentek z PCOS przydzielonych do jednego z
czterech fenotypow sklasyfikowanych zgodnie z kryteriami rotterdamskimi (fenotyp A, B, C,
D) oraz 57 kobiet z grupy kontrolnej. W grupie tej 0znaczono w surowicy st¢zenia testosteronu
catkowitego, androstendionu i DHEA-S metoda radioimmunologiczng, natomiast stezenia w
surowicy globuliny wigzacej hormony ptciowe oznaczono metodg radioimmunometryczng.
U wszystkich kobiet wyliczono wskaznik insulinoopornosci (Homeostasis Model Assessment
of Insulin Resistance, HOMA-IR) oraz obliczono wspoétczynnik wolnych androgenow (free
androgen index, FAI) oraz wykonano badanie dwuwigzkowej absorpcjometrii promieniowania
rentgenowskiego (dual-energy X-ray absorptiometry, DXA) szacujac mase trzewnej tkanki
thuszczowej (visceral adipose tissue, VAT) oraz gynoidalnej tkanki thuszczowej, a nastgpnie
obliczono wskaznik tkanki thuszczowej androidalnej (A) do gynoidalnej (G) (wskaznik A/G).

Druga grup¢ badang stanowity 73  kobiety: 39 kobiet z PCOS
i 34 kobiety z grupy kontrolnej. U wszystkich badanych przeprowadzono wystandaryzowany
3-dniowy kwestionariusz spozycia sktadnikow pokarmowych. Nastgpnie za pomoca programu
Dieta 5.0 wyliczono spozywane sktadniki pokarmowe w g/dzien (biatka, tluszcze,



weglowodany), a takze W osoczu krwi st¢zenie leptyny oznaczono metoda
immunoenzymatyczng natomiast stezenie catkowitej greliny oznaczono metoda
radioimmunometryczna.

Wyniki

W fenotypach A, B 1 C FAI byl istotnie wyzszy w poréwnaniu
z grupg kontrolng (wszystkie p<0,01), ponadto w fenotypie A byt istotnie wyzszy W
poréwnaniu z fenotypem D (p<0,01). Jedynie w fenotypie A zaobserwowano wickszg masg
VAT oraz wiekszy wskaznik A/G (wszystkie p<0,01) w odniesieniu do grupy kontrolnej. We
wszystkich ~ fenotypach PCOS wykazano zwigzek HOMA-IR z VAT oraz
ze wskaznikiem A/G (wszystkie p<0,05), ponadto stwierdzono korelacj¢ pomiedzy FAI i
HOMA-IR w fenotypie A (r=0,40, p=0,01), fenotypie B (r =0,47, p=0,03) oraz fenotypie C
(r=0,66, p<0,01). We wszystkich fenotypach PCOS obserwowano dodatnie korelacje FAI ze
wskaznikiem A/G (wszystkie p<0,05).

W grupie PCOS stezenie leptyny w osoczu korelowato  dodatnio
a greliny ujemnie z zawartoscia w diecie tluszczow  (r=0,36, p=0,02;
r=-0,37, p=0,02). Jednoczesnie w grupie PCOS wykazano zalezno$¢ pomiedzy HOMA-IR a
stezeniem leptyny w osoczu (r=0,5, p<0,01), orazpomiedzy HOMA-IR a st¢zeniem greliny w
osoczu (r =-0,4, p=0,03). Ponadto wykazano dodatni zwigzek pomiedzy HOMA-IR a
zawarto$cig w diecie thuszczow (r=0,38, p=0,03).

Whioski:

1. Pacjentki z fenotypem A PCOS, ze wzglgdu na wigksza mase trzewnej tkanki
thuszczowej maja wigksze ryzyko rozwoju zaburzen metabolicznych w poréwnaniu z
grupa kontrolna.

2. Masa trzewnej tkani tluszczowej wplywa na rozwdj insulinooporno$ci oraz stgzenie
androgenow w surowicy zaro6wno w fenotypach normoandrogennych, jak i
hiperandrogennych PCOS.

3. Uzyskane wyniki potwierdzaja, ze dieta bogatottuszczowa
u pacjentek z PCOS wiaze si¢ z rozwojem insulinoopornosci, zaburzeniami w
réwnowadze pomiedzy stezeniem leptyny

i greliny w osoczu prowadzac do rozwoju otytosci.



