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GOJAZNOST U FUNKCIJI HORMONALNIH PROMENA KOD PACIJENTKINJA SA
POLICISTICNIM JAJNICIMA

OBESITY AND HORMONAL STATUS OF PATIENTS WITH POLYCYSTIC OVARY SYNDROME
Aleksandar RADULOVIC', Mirjana BOGAVAC?, Mirko PJEVIC? i Luka ANPELIC'

Sazetak - Sindrom policistitnih jajnika (PCOS) u svojoj usbiéajeno) formi je udrufenost hiperandrogenizma sa anovulacijom. Cil)
rada je bio da se ispita utica) gojarnosti na hormonalne promene kod pacijentkinja sa PCO. Studija je sprovedena na Odeljenju za gi-
nekologiju i akuserstvo, RI Opéta bulnica u Subotici. Prospektivnim ispitivanjem je bilo obuhvaleno 39 pacijentkinja sa oboeljenjem
policistiénih jajnika (BPCO). Sve ispitanice su bile u fertilnoj Zivotnoj dobi od 18 do 38 godina, Nakon anamneze 1 ultrazvudnog
pregleda, analize FSIL LI, testosterona, prolaktina i insulina su odredivane iz bazalnog vzorka pulovanog seruma, Vrednosti testos-
terona i insulina u grupi gojaznih ispitanica sa PCO enadajno su vide nego u grupi normalnoe uhranjenth. Grupa ispitanica sa normal-
nim BMI imala je znadajno vidi nivo LH od onih sa povedanim BMI Vrednosti FSH, prolakiina 1 odnosa LH/FSH misu sc znadajno
razlikovile u dve grupe ispitanih pacijentkinga sa PCO. PoviSene vrednosti insulina nadene su kod 33% gojaznih i 18,2% normalno
uhranjenih ispitanica. Analizom rezulizia naSeg ispitivanja moze se patvrditi da su gojazne pacijentkinje sa PCO 1 imsulinskom rezis-
tencijom poseban kliniéki entiter =1 i dalje wstaje otvoreno pitanje koliko je gojaznost direkino vezana za PCO ili je samo dodatni
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faktor koji remeti metaboliZk . hormonalr
jajnicima.
Kljuéne reci: Sindrom pol'.

Uvod

Sindrom policisticnih jajnika (PCOS) u svojo)
1111h11...c'|[t:|]{‘.|| lprm] je udruzenost hiperandrogenizma
sa anovul acuﬂm Klimiéki 1 biochemijski nalazi su
heterogeni 1 postoji neslaganje oko toga da li je taj
klinicki entitet jedno oboljenje ili vise oboljenja.
PCOS nije samo najfrekventniji uzrok anovulacije i
hirzutizma, vec j¢ asociran sa Karakteristiénim me-
tabolickim poremecajima kao $to je insulinska rezis-
tencija. KliniCki postoje dve grupe. Prvu grupu Cine
pacijentkinje sa PCOS sa hiperinsulinemijom. U toj]
grupi je nadena jaka korelacija izmedu insulinske
sekrecije, mn.nstrua!mh poremecaja 1 nivoa andro-
gena. Te Zzene imaju visok stepen oligomenoreje,
smanjenu ovulatornu aktivnost ili su kompletno -
fertilne. Gojaznost koja je kod njih zastupljena u vi-
sokom procentu, ima upliva na regulaciu lﬂSllill'IbRL
sekrecije. Kombinacija gojaznosti 1 PCOS hiperin-
sulinemije utiCe na vecu hiperandrogenemiju, visok
rocenat hirzutizma, akni i1 seboreje. U toj popu-
aciji otkrivena |E povezanost rizika koronarnih
bolesti sa PCOS [I
Drugu grupu ¢ine }JHC!JET‘III(]HJL sa hipersekreci-
jom LH, koje imaju tendenciju da su normalno
uhranjene pa ¢ak mogu imati 1 regularne menstru-
alne cikluse. Hiperinsulinemija je primarni poreme-
¢caj gojaznih zena pracen sekundarnim promenama
unutar kojih j Je prmltrm smzavanje SHBG 1 IGFBp
nivoa a povecanje slobodnih androgena.To kon-
sekventno dovodi do konvertovanja androgena u es-
trone usled povecane kolicine masnog (Kiva.
Udruzenost PCO sa body mass indexom (BMI) > 26
definiSe subgrupu pacyentkinja koja se karakteriSe
rezistencijom na insulin i povisenim plazma nivo-
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ima ovog hormona. Gojaznost je prisutna oko 25-
50% u populaciji, dok je hiperinsulinemija poveza-
na sa insulinskom rezistencijom prisutna u vise od
50% pacijentkinja sa PCOS. Oko 70% gojaznih
pacijentkinja sa PCOS | 1F‘I'Iﬂ£ﬂ_|ﬂ1:"mi] insulinsku sek-
reciju a takav nalaz je takode objavljen u 20 - 40 %
negojaznih zena. Gojaznost | PLG‘J su ozbiljni po-
remecaji u rﬂpmduktwnm dobi. Njihova koegzisten-
cija sugeride njihovu mogucu uzroCnu povezanost,
Sama po sebi ta stanja mogu biti mulmﬂkmrualna
ali prisutnost gojaznosti u PCOS moze aktuelizovati
Lmncldcncuu Neka saznanja ukazuju da gojaznost
moze prouzrokovati jedan od mogucih fizioloskih
mehanizama nadenih u PCOS. Mehanizam kojim
gojaznost uzrokuje insulinsku rezistenciju je kom-
pleksan i uklju¢uje redukeiju broja receptora 1 post
receptorski defekt. Zabelezeno je da smanjenje tele-
sne mase koriguje hormonski poremeca) u PCOS
uspostavlja regularne mulaﬂue Hiperinsulinemija i
20jaznost su predisponirajuéi faktor u razvoju pore-
mecaja glukoznog metabolizma. lzgleda da je go-
jaznost mnogo vaznija nego h:pcrnwulmcmqﬂ u
determinisanju mehl::c-llc:kﬂﬂ nalaza, jer kod nor-
malno uhranjenih Iupfznnsuhnemmmh Zena nije na-
den nikakav poremecaj u metabolizmu glukoze. Is-
traZivanja ukazuju na povisen serumski nivo tri-
glicerida, VLDL i LDL holesterola i smanjen nivo
HDL holesterola u gojaznih pacijentkinja sa PCO.
Taj poremecaj nije vezan sam po sebi za PCOS, ali
povecava frekvenciju gojaznosti | hlpcrlmulmumJL
Specifitne analize ukazuju da gojaznost pre nego
hiperinsulinemija uzrcrku;e lipidne pﬂremeudje Hi-
perinsulinemicne Zene sa PCOS imaju vise andro-
gene i nize SHBG nivoe. U odnosu na adrenalni uti-
caj na hiperandrogenizam, otkriveno je da se adre-
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Skracenice

PCOS - sindrom polisitiénih jajnika
Bl - indeks telesne mase (hody mass index)
|.H - fnteinizirajuci hormon

IS5 - folokulestimuebirgjuds hoermoen
¥ - lestosteron

nalni odgover u produkceiji kortizola i androgena na
ACTH ne razlikuje izmedu gojaznih 1 negojaznih
zena. ACTH indukovani odgovor bio je vedi u
hiperinsulinemiénih pacijentkinja. Supresija nivoa
androgena nivoa, nije modifikovala insulinsku sek-
reciju. Smanjenje telesne mase signifikatno sman-
juje insulin 1 cirkulisuée androgene. a povecava
SHBG dovoedeéi do redukeije slobodnih androgena
u cirkulaciji. Danas vlada misljenje da gojaznost
ima znacaj u patogenezi PCOS. Kod gojazmih Zena,
hiperinsulinemija uzrokuje pove¢anu produkeiju an-
drogena preko IGF-1 receptora zajedno sa LH. U
negojaznih pacijentkinja neki nepoznati faktor (rela-
tivno povecanje GH) koji deluje zajedno sa LH,
mode stimulisati poveéanu ovarijalnu [GF-1 produk-
ciju [ 1-11],

Cilj rada je bio da se ispita utica) gojaznosti na
hormonalne promene kod pacijentkinja sa FCO.

Materijal i metodologija istrazivanja

Studija je sprovedena na Ddel{]enju za gineko-
logiju i akuderstvo, R] Opite bolnice u Subotici.
Prospektivnim ispitivanjem je bilo obuhvaceno 39
pacijentkinja sa oboljenjem policisti¢nih jajnika
(BPCO). Sve ispitanice su bile u fertilnoj zivotnoj
dobi od 18 do 38 godina.

Prema stepenu uhranjenosti ispitanice su bile po-
deljene na grupu gojaznih Zena (N=17), Zena Ciji je
BMI (body mass index) veéi od 25kg/m” i grupu
normalno uhranjenih Zena (N=22), sa BMI manjim
od 25 kg/m".

Glavni kriterijum za izbor ispitanica je bio pos-
tojanje klinickih laboratorijskih znakova bolesti
PCO kod pacijentkinja sa izmenjenim jajnicima, sa
vise od 5 mikrocista (veli¢ine 2 - § mm) raspore-
denih oko hiperehogene centralne strome. o

Normalno uhranjene ispitanice sa PCO su inile
kontrolnu grupu.

Svaka pacijentkinja je bila klinicki, laboratorij-
ski 1 ultrazvuéno obradena. Nakon anamneze 1 ul-
trazvuénog pregleda, hormonske analize FSH. LH,
testosterona. prolaktina i insulina su odredivane 1z
bazalnog uzorka pulovanog seruma (pul serum
napravljen od najmanje 3 uzorka uzetih u razmaku
10-15 min.). U amenoreiénih bolesnica uzorct Krvi

su uzimani bilo kog dana, dok je u oligopamenore-
jicnih bolesnica uzimanje uzorka bilo u ranoj fo-
likularnoj fazi ciklusa.

Rezultati ispitivanja

Na Tabeli 1 date su vrednosti BMI, volumena
ovarija, LH, FSH, LH /FSH, testosterona, prolaktina
i msulina kod ispitanica sa PCO. Negativna kore-
lacija izmedu vrednosti BMI i LH u grupi ispitanica
sa PCO (r = -0,28) nije statisticki znaana (p >
0,05) (Grafikon 1).
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Grafikon 1. Korelacija vrednosti LH i indeksa telesne mase
(361 kod PCO ispitanica

Graph. 1. Correlation of valwes of LT and body muss index
(BMI} in polvcistic ovary svadrome (POG) patients

Veza izmedu testosteronemije i BMI prikazana
je na Grafikonu 2.
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Grafikon 2. Korelacija veednosti testosterona 1 indeksa telesne
mase (BMI) kod PCO pacijenata

Graph. 2. Correlation between values of testosterone and body
mass index (BMI) in PCO patiemts

Sa porastom BMI raste i vrednost testosterona (r
=(,37). Vrednost koeficijenta korelaci Ij_E je znaajna
(p < 0,05). Korelacija vrednosti insulina 1 indeksa

Tabela 1. Vrednosti BML volumena ovarijuma, LH. FSH, LH/FSIL testosteron prolaktina i insulina kod ispiranica sa PCO

el

Table 1. Values of BM{, ovarian size, L, FSH, LHFSH. testosterone, profactin and insulin in patients with PCO

N BMI (ke/m’) Volumen ovarijuma  LH(IUL) FSH(IU/L)  LHFSH  Tingml} Prolaklin/Pra- Insulinfrsulin
{em '} Ovary size _ = _ factim (mIU/L)  (mIU/L)
X sl x S0 X sD A 5D X sD X 5D x sD X S

[spitantce sa PCO

Patients with PCO 30 X833 4.3 10.6 2.4 7.4 4.3

44 18 2 13 L1 04 4096 1917 408 49.3]
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telesne mase (BMI) je statisticki znaama (p <

0,05} (Gratikon 3).
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Grafikon 3. Korelacija vrednosti insulina 1 indeksa telesne
mase (BMI) kod PCO ispitanica
Graph. 3. Correlation of the values aof insulin and body mass
index (AMI) in POO patients

BMI kod gojaznih (X =28 kg/m®) znaajno je
vedi nego u normalno uhranjenih (8 =209 kg/m”)
|5p|tan1ca (p<0.01). Vrednost LH znacajno je viga u
15p|mmca sa normalnim (X =8.2 [U/L) nego sa po-
videnim (X = 6,3 1U/L)Y BMI (p < 0,05). Vrednosti
FSH i LH/FSH su slitne u obe grupe (p=
0.05). Testosteronemija je kod gojaznih (X = 1,3 ng/
mi} Zena visa je nego u grupi normalno uhranjenih
(X = 0,9 ng/ml) ispitanica (p<0,01). Obe grupe
imaju normalne vrednosti prolaktina, a nadena raz-
lika nije znacaa (p=0, {::5% Nadeni nivoi insulina
kod gojaznih ispitanica (X = 61.8) znacajno su visi
nego u grupi normalno uhranjenih (¥ ="19.8) (p >
0, Eh} (Tabela 2).
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ispitanica 9 (53%) ima povisene a 8 (47%) nor-
malne vrednosti insulina. U/ normalno ubranjenih
(22) poviSene vrednosti insulina su nadene kod 4
(18.2%) a normalne kod 18 (81,8%).

Diskusija

Policistitni ovarijalni sindrom (PCOS}) je jos
uvek jedno od najkontroverznijih i nedovolino is-
trazenih podrugja u reproduktivino] medicini.

[dentifikacija PCOS ¢esto pred klini¢ara postay-
lja teSkoce, jer je PCOS heterogeni entitet 1 nesklad
u rezultatima komplementarnih istraZivanja ne pru-
Za dovoljno argumenata za jasnu definiciju. Klinicki
se u svojo) klasitno) formi karaktende infertilite-
tom, T‘IlE:T‘IStI'I:Hiﬂ(}I‘I'I disfunkcijom, hirzutizmom, go-
jaz- noscu i uvecanim pG]IEISIICHIIl]jElJI:‘lILImﬂ

Prema 1.rne-..ml studija radi s¢ 0 multifaktorijalnoj
etiologiji pri Cemu se poremeca) najverovatnije jav-
lja pre puberteta, pre klinitke ekspresije sindroma.

Fll ennsu]mclm_ia ovezana sa insulinskom rezi-
stencumn prisutna je kod vise od 50% PCOS paci-
jentkinja. Nalaz gojaznosti i hipn:*rlnau[uu:mut: pove-
zan je sa vedim rizikom za poremecaj Secera i lipid-
nog statusa i vecom incidencijom razvoja kardio-
vaskularnih belesti. Abdominalna i visceralna dis-
tribucija masnog tkiva povezana je sa endokrinim
poremecajima. ukljucujuci povecanu aktivnost hipo-
talamo-hipofizno-nadbubrezne osovine. poremecaj
sekrecije GH 1 polnih steroida.

Zastupljenost povidene vrednosti insulina kod
nasih gojaznih ispitariica je 53%, a kod normalno
LIE’II’HI‘IJEI'II"! 18%, 5to je u skladu sa podacima u lite-
raturi [4,6.9,10,12-14]. PCOS je u osnovi pretezno
genski poremeca) sa uticajem malog broja gena,
koji se ispoljavaju u ovarijalnoj androgenoj pmduk-

Tabela 2. Vrednost LH, FSH, LH/FSH, testosterona, prolaktina i insulina kod grupe gojaznih | normalno uhranjenih ispitanica sa

PCO

Table 2. Values of LH, FSH, LH/FSH, testosterone. prolactin and insulin in the group of obese and normal weipht patienes with

PCO

firupa N BMI (kefm*) LH (VL) FSH (VL) LHFSH T [ ngiml) Prodaktin Insulin

Qraup o Frofactin imILILY  frsedfin {mILYL)
X S0 F Bb SB F Sh R 88 ¥ SD % SD

Giojazne!/ Obese 17 3 35 63 26 19 19 13 13 03 4224 2247 61,8 40,6

5,2 1,7 2 1,2 09 04 402 1714 19.8 8.4

Normaino vhranjene/Normal weight 22 209 151 B2

Vrednosti insulina nataste kod ispitanih pacijent-
kinja prikazane su na Tabeli 3. Od 17 gojaznih

Tabela 3. Vrednosti insulina natadte ispitanih pacijentkinja
(L)

Table 3. Insulin values of inmvesteigated patients on an empry
stomach fmi L)

Gojane/Obese Normalng uhranjenginormal weight
Mormalne  Povidene Normalne Poviiene
Norma!  Increased Nowme! fnereased
el b 4 15 4
! 14,2 R3.7 [5.5 32
sD 5.6 fr2 37 1.7
MM b 22 10 21

MAX 20 200 20 19

ciji i insulinskej akciji. Tezinu simptomatlogije u
najveco] meri determinidu ckstraovarijalni faktori.
Posto]1 stanoviSte-hipoteza dvostrukog defekta ste-
roidogeneze u ovarijumu, koji je uzrokovan sa dva
i_'lrl]‘[‘lﬂ]'llﬂ genska defekta. Jedan da produkuje insu-
insku rezistenciju i hiperinsulinemiju a drugi da
produkuje poviseno LH sekreciju. Sinergizam LH i
msulina rezultuje hroni¢nim povecanjem androgene
sekrecije, povecanjem sinteze HﬂdIDSILHEdeH | tes-
tosterona u stromi 1 teki uz snizenje aromatizacije u
celijama granuloze. Kao posledica nastalog hiperan-
drogenizma dolazi do poremecaja folikulogeneze,
degeneracije oocita 1 nastanka tipicne morfoloske
slike ovarija uz rezultujuéu hroniénu anovulaciu 1
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infertilitet. Gojaznost moze da povisi metabolicko
stanje hiperinsulinemije. Kod gojaznih bolesnica
hiperinsulinemija uzrokuje ekcesivnu produkeiju
androgena preko IGF - | receptora, 5to u sinergizmu
sa LH dovodi do povecanja aktivnosti enzima cito-
hrom P 450 ¢ 17 - o Genske studije sugerisu da je
gen CYPIT osetljiv lokus za razvo) poremecaja en-
zima P430sce. Kod negojaznih bolesnica relativno
povecanje nivoa hormona rasta stimulide ekcesivnu
ovarijalnu produkeiju IGF - I, a zatim zajedno sa
LH. dolazi do nastanka hiperandrogenizma na isti
natin kao kod gojazni. Vecina klinickih manifesta-
cija koji se sre¢u kod PCOS mogu se direktno 1l in-
direkino objasniti povidenim vrednostima LH. Vi-
soke pulsatorne vrednosti LH predstav ljaju uzrok
hroniénog hiperandrogenizma 1 povisene sekrecije
androstenediona koji se na periferiji aromatizuje u
estron. Hroni¢no poviseni acikliéni nivo estrogena,
a verovatno i prisutna hiperinsulinemija, povecavaju
osetljivost hipofize na GnRH. Kao posledica toga
odrzava se prenagladeno pulsatilno oslobadanje LH
Cime se zatvara circulus viciosus ovog poremecaja.
Tonitno povidena LH sekrecija u PCOS nastaje kao
posledica povecane frekvencije pulsa, amplitude
pulsa ili dejstvom oba faktora i predstavlja regularni
nalaz u sindromu PCO.

Neuroendokrine abnormalnosti nastaju  sekun-
darno na bazicni ovarijalni defekt koj1 utice na hipo-
talamiéni sat i povecava frekvencyu 1 amplitudu
pulsa Rh i posledi¢no LH odgovor. Frekvencija LH
pulsa je povedana kod gojaznih 1 normalno uhra-
njenih, a amplituda samo kod normalno uhranjenih
PCO pacijentkinja.

Nasi rezultati ukazuju na znacajno visi nivo LIT
normalno uhranjenih u odnosu na gojazne ispitani-
ce, 3sm je u saglasnoti sa podacima u literaturi [4,
5.1

Klurelauja LH i LH/FSH sa BMI je negativna i
visoka ali ne i statisticki znacajna. O uticaju go-
jaznosti na sekreciju gonadotropina postoje konflik-
tni podaci. Nekoliko studija je pokazalo da je nivo
FSH normalan kod gojaznih Zzena i da redukcijom
telesne teZine ne dolazi do njegove promene. Druga

rupa studija [}ledIUJE subnormalne vrednosti FSH
ao i njegovo snizenje u folikularnoj T-'-l?] ciklusa.
[4.5,13]. Serumski nivo FSH je obicno visi kod go-
jaznih u odnosu na normalno uhramene 15p1tamca sa
PCO a povecanje doza FSH pri indukeiji ovul lacije
nije jednostavno zbog slabe apsorpcije 1 pojatanog
klirensa. To sugerise da j Je ovarijum relativno rezis-
tentan na FSH kod gojaznih ispitanica sa PCO. Na3a
studija nije nasla znaajne razlike u vrednostima
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FSH izmedu gojaznih i normalno uhranjenih PCO
ispitanica. Kod nasih gojaznih ispitanica nadene su
znacajno vise vrednosti lestosterona nego u nor-
malno vhranjenth. U grupi svih PCO ispitanica ko-
relacija testosterona sa BMI je bila signifikantna.
MNasi rezultati su u skladu sa nalazima drugih autora
[13-18].

Postojanje korelacije izmedu nivoa insulina i
BMI, 5to je potvrdeno u naso) studiji govori u prilog
uloge gojaznosti kao vaZnog faktora u patogenezi
PCOS. Hiperinsulinemija kod Pc'IC]JEi"IEkIHJE sa PCO
Je rezultat i znak insulinske rezistencije i| smanjenja
msulinskog Kli-rensa. Insulinska rezistencija je pri-
sutna kod oko 50% Zena sa PCO, moZe se pojaviti
sekundarno, ]asnr:- genetski uzrokovano i defektom u
insulinskoj signalizaciji. Pacijentkinje sa PCO neza-
visno od svoje gojaznosti mogu biti insulin-rezi-
stentne u oko 20 - 40%, ali se hiperinsulinemija po-
tencira razvojem gojaznosti.

Kalorijska restrikcija u terapiji gojaznih ispi-
tanica sa PCO smanjuje nivo glukaza stimulisanog
insulina, te pobolj3ava ovarijalnu funkciju i fertilitet
bez promena u serumskim koncentracijama gonado-
tropina [ 14-18].

Zakljuéak

Na osnovu rezultata sprovedenog istrazivanja
mogu se doneti sledeci zakljuécr:

Vrednosti testosterona 1 insulina u grupi gojaz-
nih ispitanica sa PCO znacajno su vise nego u grupi
normalno uhranjenth. Grupa lb]}I[ElT'I]Cﬂ sa normal-
nim BMI imala je znac¢ajno visi nivo LH od onih sa
povecanmim BMI. Vrednosti FSH, prolaktina i odno-
sa LH/FSH misu se znacajno razlikovale u dve g grupe
ispitanih pacijentkinja sa PCO. Povisene vrednosti
insulina nadene su kod 53% gojaznih i 18.2% nor-
malno uhranjenih ispitanica. Znaéajna pozitivna ko-
relacija je nadena izmedu BMI sa odredenim nivo-
ima testosterona i insulina. Ovi rezultati ukazuju na
postojanje znacajnih razlika u klimickim 1 hormonal-
nim nalazima izmedu nmjaznlh 1 normalno uhranje-
nih ispitanica i na znacajnu ulogu gojaznosti u pato-
genezi bolesti PCO. Analizom rezultata naseg ispiti-
vanja moze se potvrditi da su gojazne pacuentkmfe
sa PCO i insulinskom rezistencijom poseban kh-
nicki entatet ali 1 dalje ostaje otvoreno iJHEI.Ti_]C koliko
je gojaznost direktno vezana za PCO ili je samo do-
datni faktor koji remeti metabolicki 1 hormonalni
status genetski predisponiranih i fenotipski indok-
triniranth Zena sa PCO.

Literatura

1. Jacobs HS. Classification of PCO the ovary: regulation,
dvsfunction and treatment. Filicori M, Flamigni C, cditors.
1996:177-82.

2. Dewally D. Definition of polycystic ovary syndrome,
Hum Fertil (Camb) 2000;3(2):73-6.

3. Conway GS, Agrawac R, Betteridge DJ, Jacobs HS. Risk
factors for coronary artery disease in lean and obese women
with the polyveystic ovary syndrome. Clin Endocrinol (Oxf)
1992:37:119-25



480

4. Pagotto U, Gambineri A, Vicennati V, Heciman M,
Tschop M, Pasguali R. Plasma ghrelin, obesity, and the poly-
cystic ovary svndrome: correlation with insulin resistance and
androgen levels. 1 Clin Endocrinol Metab 2002;87(12):5625-9.

5. Gambineri A, Pelusi C, Vicennati V. Pagotto U, Pasguali
R. Obesity and the polvevstic ovary svndrome. Int J Obes Relat
Metab Disord 2002:26(7).883-96,

6. Vankova M. Vrbikova 1, Hill M, Cinek O, Bendlova B.
Association of insulin gene VNTR polymorphism with polycys-
tic ovary syndrome. Ann N Y Acad Sci 2002:967:558-65.

7. Chang R. Polvcystic ovaries in 2001: physiology and
treatmeni. | Gwnecol Obstet Biol Reprod (Pans) 2002:31
(2P123:1515-159,

8 Loh 5 Wang | Martthews C. The influence of body mass
index. basal FSH and age on the response to gonadotrophin
stimulation in non-polyveystic ovanan syndrome patients. Hum
Reprod 2002; 17(3):1207-11.

9. Jayagopal V, Kilpatrick ES, Holding 8, Jennings PE, At-
kin 5L. The biological vanation of insulin resistance in polyeys-
tic ovarian syndrome. ] Clin Endocrinol Metab 2002:87(4):
| 560-2.

10. Arslanian SA, Lewy V, Danadian K, Saad R. Metformin
therapy in obese adolescents with polycvstic ovary syndrome
and impaired glucose wlerance: amelioration of exageerated ad-
renal  response 1o adreénocorticotropin with  reduction  of
insulinemia‘insulin resistance. J Clin Endocrinol Metab 2002;
aT(4):1555-9.

Radulovié A, i sar. Gojaznost i pacijentkinje sa PCO

11. Homburg R. Should patients with polycystic ovarian
syndrome be treated with metformin? A note of cautious opti-
mism, Hum Reprod 20021 7(4):833-6.

12, Swrowitzki T, Halser B, Demant T. Body fat distribution,
insulin sensitivity, ovarian dysfunction and serum lipoproteins
in patients with polyveystic ovary syndrome. Gynecol Endocrinol
2002;16(1):45-51.

13. Elting M, Korsen T, Schoemaker J. Obesity, rather than
menstrual cyele pattern or follicle cohort size, determines hvper-
insulinaemia, dvslipidaemia and hypertension in ageing women
with polyeystic ovary syndrome. Clin Endocringl (Oxf) 2001
55(6):767-76.

14. Gonway 5. Hwperinsulinaemia and polyevstic ovary
syndrome. Hum Fertil (Camb) 2000:32(2).93-5.

15, Lockwood G. The role of inhibin in polyeystic ovary
syndrome. Hum Fertil (Camb) 2000;3{2):86-92.

16. Mason H. Function of the polveystic ovary. Hum Fertil
{Camb) 2000:3(2):80-5.

17. Franks S, Gilling-Smith C, Gharani N, McCarthy M.
Pathogenesis of polycystic ovary syndrome: evidence for a ge-
netically determined disorder of ovarian androgen production.
Hum Fertil (Camb) 2000,39(2):77-9.

18. Cortet-Rudelli C, Pigny P, Decanter C. Leroy M,
Maunoury=Lelebvre C, Thomas-Desrousseaux P, et al. Obesity
and serum luteinizing hormone level have an independent and
opposite effect on the serum imhibin B level in patients with
polycystic ovary syndrome. Fertil Steril 2002;77(2):281-7.

Summary

Introduction

Palveystic ovary syndrome is commonly associared with hyper-
androgenism and anovwlation. The aim of this study was 1o in-
vestigate the impact of obesity on hormonal status in patients
with polvevstic avary syndrome.

Material and methods

The sudy was perforemed at the Ward of Obstetrics and Cyne-
cology of the Genaral Hospital in Subotica. A restrospective in-
vestigation comprised 39 patients with polveystic ovary syn-
drome. Afl patients were in the fertile age-range: 18-38 vears.
Following wltrasonographic examinaiion and anamnestic data,
patients underwent hormonal analyses of follicle-stimulating
hornome  (FSH), lwemizing hormone (LH),  testosterone,
profactin and insulin obtained from the pooled serum sample.
Results

Values of testosterone and insulin in the group of obese patients
with polvevstic ovary syndrome were significantly higher than
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in normal weight patients. Patients with normal body weight in-
dex had significantly increased levels of LH in regard to those
with increased body welght index. Values of FSH, prolactin and
LHAFSH ratio were not significandy different in both groups of
polveystic ovary syndrome patients. [ncreased values of insulin
were recorded in 43% of obese and 18.2% of normal weight
patienis.

Conclusion

Analysis of investipated results confirmed thar obese patiems
with polycistic ovary syndrome and insulin resistance have
been a special clinical entity, whereas an open question re-
mains whether obesity is directly connected with polveystic
ovary syadrome or it is only an additional facior inferfering
with metabolic and hormonal status of genetically predisposed
and phenotypically indocrinated women with polycistye ovary
syndrome.



