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Streszczenie
Cel pracy: Zespot policystycznych jajnikow (PCOS) charakteryzuje sie hiperandrogenizmem oraz zaburzeniem
funkcji jajnikdw objawiajgcymi sie rzadkimi miesigczkami lub ich brakiem. Jedng z gtownych cech morfologicznych
jest powigkszenie jajnikow z obwodowo utozonymi pecherzykami. Chore z PCOS cechuje zwigkszenie ryzyka
chordéb sercowo-naczyniowych w okresie perimenopauzy. Antykoncepcja hormonalna stanowi jedng z
podstawowych metod leczenia objawdw skornych hiperandrogenizmu. Celem pracy byta ocena wplywu doustnej
tabletki antykoncepcyjnej na parametry endokrynologiczne i metaboliczne u kobiet z PCOS.
Materiat i metody: Do badania wigczono czterdziesci dziewiec kobiet z PCOS (wiek 23,9+3,5 [srednia+SD]) bez
innych choréb towarzyszacych. Doustna antykoncepcja (0,02mg ethynylestradiol +0,15mg dezogestrel) zostata
przepisana na okres 6 miesiecy. Badania hormonalne i biochemiczne przeprowadzono za pomocg specyficznych
analiz przed rozpoczeciem oraz po zakoriczeniu 6 miesiecznej kuracji. Obliczono BMI oraz wskaznik wrazliwosci na
insuline (IS1) oraz QUICKI. Analize statystyczng przeprowadzono za pomocg testu Wilcoxona.
Wyniki: Wszystkie pacjentki ukoriczyty 6 miesieczng terapie i zadne powazne skutki uboczne nie zostaty zgtoszone
w trakcie trwania badania. Zaobserwowano znaczgcy spadek stezenia testosteronu (p<0,005) oraz istotny wzrost
koncentraciji lipidow.
Whioski: Efektem stosowania doustnych tabletek antykoncepcyjnych byto obnizenie stezenia testosteronu
catkowitego oraz niekorzystne dziatanie na profil lipidowy badanych pacjentek (podwyzszenie steZenia tréjglicerydow
oraz cholesterolu catkowitego).

Stowa kluczowe: zesp6t policystycznych jajnikéw — PCOS / hyperandrogenizm /
/ niskodawkowa tabletka antykoncepcyjna / dezogestrel /

Summary
Polycystic ovary syndrome (PCOS) is characterized by hyperandrogenism, oligo/anovulation and is associated with
risk factors for cardiovascular diseases, such as insulin resistance and central adiposity.
The aim of the study was to evaluation of influence of the oral contraceptive pill on the endocrinologic and metabolic
parameters in women with PCOS.
Material & methods: Forty nine PCOS women (aged 23,9+3,5 [mean+SD]) without any other diseases were
included into the study. Oral contraceptives (0,02mg ethynylestradiol +0,15 mg desogestrel) were administered for
6 months. Hormonal and biochemical analyses were performed with specific assays at the beginning and after 6
month-therapy. BMI, insulin sensitivity index (ISl) and QUICKI were calculated. Statistical analysis was performed
using Wilcoxon test.
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Results: All patients completed 6-month therapy and no severe side effects were reported during the study. A
significant reduction in testosterone (T) concentrations was observed (p<0.005). We recorded a significant increase

in lipid concentrations.

Conclusions: The administration of oral contraceptives in our study group caused decrease in the testosterone
level but negative effect on total cholesterol and triglycerides level was observed.

Key words: polycystic ovary syndrome — PCOS / hyperandrogenism
low-dose oral contraceptives / desogestrel

Wstep

Zespo6t policystycznych jajnikow (PCOS) jest endokrynopa-
tig dotyczaca 6-9% kobiet w wieku rozrodczym. Cechami cha-
rakterystycznymi tego zespohu sa: zaburzenia funkcji jajnikéw
objawiajace si¢ hiperandrogenizmem oraz rzadkimi miesiacz-
kami lub ich brakiem i w konsekwencji nieptodnoscia. Jedna
z glownych cech morfologicznych jest powigkszenie jajnikow
z obwodowo utozonymi pecherzykami. U znacznej czgsci ko-
biet z PCOS stwierdza si¢ nadwagg lub otyto$¢. Przeprowadzone
badania prospektywne u kobiet z zespotem PCOS w okresie per-
imenopauzy wykazaty zwigkszona zachorowalno$¢ na cukrzyce
typu II, nadci$nienie, chorobg niedokrwienng serca oraz zawat
migsnia sercowego w porownaniu do grupy kontrolnej [1-4].
Dodatkowo kobiety z PCOS prezentuja czeSciej zespot meta-
boliczny, ktérego sktadowymi sa migdzy innymi: nadwaga i/lub
otytos¢ oraz nieprawidtowy profil lipidowy, charakteryzujacy
si¢: podwyzszonym st¢zeniem cholesterolu catkowitego, LDL
i trojglicerydow oraz obnizeniem stgzenia frakcji HDL [5-8].
Aterogenny profil lipidowy stwierdzono zarowno u szczuptych
jak 1 otylych kobiet z hiperandrogenizmem. Niedawne badanie
wykonane na grupie 200 kobiet z PCOS i 200 z grupy kontrolne;j,
wykazato zalezno$¢ pomigdzy niskim stgzeniem HDL, a wyste-
powaniem zespotu metabolicznego u tych kobiet [9]. W kolejne;j
duzej pracy porownano grupg 488 chorych z PCOS i 261 zdro-
wych kobiet w zaleznosci od wieku i BMI. U kobiet z PCOS
wykazano nizszy poziom cholesterolu HDL, podwyzszone cis-
nienie skurczowe oraz wyzsze stezenie insuliny i wspotczynnika
insulinooporno$ci HOMA-IR [10]. Dodatkowym niekorzystnym
markerem u kobiet z PCOS jest podwyzszenie stgzenia wskaz-
nika przewlektego procesu zapalnego — bialka C-reaktywnego
[11]. Kolejnym czynnikiem ryzyka dla rozwoju choréb uktadu
krazenia sa zaburzenia w funkcjonowaniu komorek $rodbtonka
naczyn. U chorych z PCOS obserwuje si¢ podwyzszone stgze-
nia endoteliny-1 oraz VCAM-1, ktdre sa wskaznikami zaburzen
dziatania §rodbtonka [12, 13].

Od kilkudziesigciu lat tabletka antykoncepcyjna nalezy do
grupy najczeséciej stosowanych lekow w terapii zespotu PCOS.
Jest stosowana u kobiet nieplanujacych ciazy z objawami hi-
perandrogenizmu, takimi jak hirsutyzm i tradzik oraz nieregular-
nymi miesiaczkami lub ich brakiem. Hormonalne tabletki anty-
koncepcyjne moga niekiedy wywiera¢ niekorzystny wplyw mig-
dzy innymi na gospodarkg weglowodanowa, czynno$¢ watroby
i pecherzyka zotciowego. Mimo iz tabletka antykoncepcyjna
moze wpltywaé negatywnie na profil lipidowy, a w szczegdlno-
$ci na stezenia trojglicerydow oraz metabolizm weglowodanow,
jest powszechnie stosowana do leczenia klinicznych objawow
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hiperadrogenizmu. NajczgSciej estrogenem stosowanym w tab-
letce antykoncepcyjnej jest etynyloestradiol (EE), natomiast
sktadnik gestagenny rozni si¢ w zaleznoéci od preparatu. Jednym
z czgsciej stosowanych gestagenow jest dezogestrel, przedstawi-
ciel IIT generacji. Sktadnik estrogenny podnosi st¢zenie biatka
wiazacego sterydy ptciowe (SHBG) i tym samym zmniejsza pulg
wolnego, aktywnego testosteronu. Sktadnik gestagenny wywiera
dziatanie supresyjne na LH i obniza jajnikowa produkcjg¢ andro-
gendw. Powyzsze dziatania dwuskladnikowej tabletki antykon-
cepcyjnej doprowadzaja do poprawy klinicznych wyktadnikow
hiperandrogenizmu [14, 15]. Niekorzystnym efektem stosowania
tabletek antykoncepcyjnych jest ich ewentualne dziatanie proza-
krzepowe i negatywny wplyw na uktad krzepnigcia. Ryzyko za-
krzepicy u kobiet stosujacych tabletki antykoncepcyjne wzrasta
wraz z dawka zastosowanego estrogenu oraz typu gestagenu [ 16-
17]. Ponadto udowodniono, ze kobiety z nadci$nieniem tgtni-
czym, migrenami oraz palace papierosy prezentuja wigksza ilo$¢
powiktan ze strony uktadu sercowo-naczyniowego [18]. U kobiet
z PCOS, ktore sg obarczone wigkszym ryzykiem choréb uktadu
krazenia ze wzgledu na hiperandrogenizm, nieprawidtowy profil
lipidowy, a czgsto rowniez zespot metaboliczny, wybor odpo-
wiedniej tabletki antykoncepcyjnej jest niezwykle wazny.

Mimo wielu lat stosowania hormonalnej dwusktadnikowej
tabletki antykoncepcyjnej u kobiet z PCOS jej wptyw na parame-
try metaboliczne w tej populacji nie jest do konca zbadany.

Cel pracy

Celem pracy byta prospektywna ocena wptywu niskodawko-
wej tabletki antykoncepcyjnej zawierajacej 0,02mg EE i 0,15mg
dezogestrelu na wyktadniki hormonalne oraz metaboliczne u ko-
biet z PCOS podczas 6 miesigcznej terapii.

Materiat i metody

Grupg badawcza stanowito 49 kobiet z zespotem PCOS
zdiagnozowanych na podstawie kryteriow ESHRE/ASRM
z Rotterdamu 2003 roku leczonych w Klinice Nieptodnosci i En-
dokrynologii Rozrodu Uniwersytetu Medycznego im. Karola
Marcinkowskiego w Poznaniu w latach 2004-2008.

Oceng badanych parametrow wykonywano dwukrotnie
przed rozpoczeciem leczenia (3-8 dzien cyklu samoistnego lub
indukowanego progestagenem) oraz po 6 miesiacach terapii. Pa-
cjentki przyjmowatly doustny preparat antykoncepcyjny zawiera-
jacy 0,02mg etynyloestradiolu i 0,15mg dezogestrelu (Mercilon,
Organon Polska, Schering Plough) przez okres 6 miesiecy. Zad-
na kobieta nie przerwata terapii z powodu skutkéw ubocznych
stosowanego preparatu.

431



ginekologia

Ginekol Pol. 2011, 82, 430-435

Wptyw niskodawkowej tabletki antykoncepcyjnej na parametry Kliniczne i metaboliczne...

Chore nie przyjmowaly preparatow hormonalnych przez
okres co najmniej 3 miesigcy przed rozpoczgciem terapii.

Na podstawie badania klinicznego, badain hormonalnych
i biochemicznych u chorych zostaly wykluczone nastgpujace pa-
tologie: niedoczynno$¢ i nadczynno$¢ tarczycy, hiperprolaktyne-
mia, cukrzyca, zespot Cushinga oraz wrodzony przerost nadner-
czy. Chore z PCOS na 3 miesiace przed leczeniem oraz w trakcie
stosowania antykoncepcji nie wykonywaly wzmozonych ¢wi-
czen fizycznych oraz nie stosowaly ograniczen dietetycznych.

Przeprowadzono kliniczng oceng hirsutyzmu z zastosowa-
niem modyfikowanej skali Ferrimana&Gallweya oraz oceng
zmian tradzikowych w nastgpujacej skali: 0-brak, 1-niewielki
tradzik na twarzy, 2-Srednie nasilenie zmian na twarzy, 3- silne
nasilenie na twarzy, plecach i/lub klatce piersiowej jak opisano
w poprzednich pracach [19-21].

Nadwage 1 otylo$¢ rozpoznano na podstawie wskaznika
masy ciata obliczonego ze wzoru BMI = masa ciata w kg/wzrost
w (m)?. Oceniono wskaznik talia — biodro obliczany ze wzoru
WHR= obwod pasa w cm /obwodu bioder w cm. Oceng ultraso-
nograficzng jajnikow wykonano w trzech plaszczyznach z wyli-
czeniem ich objgtosci. U wszystkich badanych kobiet przepro-
wadzono test obciazenia glukoza 75g przed i po zakonczeniu
leczenia.

Oceng stgzenia testosteronu, insuliny, lutropiny (LH),
folitropiny (FSH), prolaktyny (PRL) wykonano przy pomocy
specyficznej chemiluminescencji (Chiron Diagnostics, Fernwald,
Geramny).

Biatko wiazace hormony piciowe (SHBG) oznaczono przy
uzyciu testu IRMA firmy Orion Diagnostica (Espoo, Finlandia),
natomiast siarczan dehydroepiandrosteronu (DHEAS) przy
zastosowaniu zestawu Diagnostic Products Corporation, Los
Angeles, USA.

Cholesterol catkowity, cholesterol HDL, tréjglicerydy oraz
glukozg oznaczono przy uzyciu enzymatycznych, koloryme-
trycznych testow firmy Boehringer Mannheim (Niemcy), a cho-
resterol LDL obliczono na podstawie formuty Friedwalda.

Oceny insulinowrazliwosci dokonano wykorzystujac
wskaznik ISI wg Matsudy — Insulin sensitivity index = 10 000/N
(stezenie insuliny na czczo x stgzenie glukozy na czczo x $red-
nie st¢zenie glukozy podczas OGTT x S$rednie stgzenie insuli-
ny podczas OGTT) oraz QUICKI ze wzoru 1/log(insulina na
czczo)tlog(glukoza na czczo) opisanego przez Katza i wsp.
[22].

Biatko CRP oznaczono metoda o wysokiej czuto$ci apara-
tem COBAS Integra 400 przy zastosowaniu metody immunotur-
bidymetrycznej ze wzmocnieniem czastkami lateksu z surowicy
przechowywanej w -70°C.

Dane przedstawiono jako srednig +£SD. Analizg statystyczna
przeprowadzono przy pomocy testu t-studenta, a r6znice pomig-
dzy grupami zostaty zbadane przy uzyciu testu Manna-Whineya
i Wilcoxona. Za istotne statystycznie uznano roznice wartosci
przy p<0,05.

Wyniki

Badana populacj¢ stanowila w znacznej wigkszosci grupa
kobiet mtodych z prawidtowa masa ciata. Sredni wiek leczonych
kobiet z PCOS wynosit 23,9+3,5 lat (od 21 do 34 lat). Obliczony
wskaznik masy ciata u badanych kobiet wynosit 22,3+3,4 kg/m?,
a $rednia masa ciata 61,949,6 kg.

Badane chore charakteryzowaly si¢ zaburzeniami cyklu
miesiagczkowego o typie rzadkich miesiaczek. W badanej grupie
stwierdzono przed leczeniem $rednia ilo$¢ 6,5+3,1 miesiaczek
w jednym roku bez leczenia hormonalnego.

W analizowanej populacji hirsutyzm stwierdzono u 73,5%
kobietzPCOS, a $rednia warto$¢ punktowa wynosita 8,43pkt+4,2.
Zmiany tradzikowe na skorze zaobserwowano u 65,2% badanych
kobiet z PCOS.

W leczonej grupie kobiet nie zaobserwowano zmian w za-
kresie: masy ciata, BMI, wskaznika WHR oraz nasilenia hirsu-
tyzmu. (Tabela I).

W analizowanej grupie zaobserwowano korzystny wpltyw
leczenia niskodawkowa tabletka antykoncepcyjna na zmiany tra-
dzikowe. Zaobserwowano istotny statystycznie wpltyw leczenia
hormonalnego na obnizenie st¢zenia testosteronu catkowitego,
indeksu testosteronu wolnego (FTI), DHEAS oraz podwyzszenie
SHBG. Nie odnotowano wptywu leczenia tabletka antykoncep-
cyjna na stgzenie LH oraz PRL. (Tabela II).

Oceniajac parametry metaboliczne w leczonej grupie cho-
rych z PCOS zaobserwowano niekorzystny wptyw niskodawko-
wej tabletki antykoncepcyjnej na cz¢s$¢ sktadowych profilu lipi-
dowego. Antykoncepcja hormonalna istotnie podwyzszyta st¢ze-
nie cholesterolu catkowitego oraz trojglicerydow. (Tabela III).

Badang populacje podzielono pod wzgledem wskaznika
BMI. Kobiety z PCOS i podwyzszonym BMI charakteryzowaty
si¢ istotnie wyzszym stgzeniem testosteronu catkowitego oraz
nizszym stgzeniem biatka wigzacego sterydy ptciowe, a w kon-
sekwencji wyzszym FTI. W tej grupie kobiet stwierdzono row-
niez wyzsze wyjsciowe stgzenie DHEAS. Po leczeniu tabletka
antykoncepcyjna stwierdzono poréwnywalne obnizenie st¢zenia
testosteronu i FTI niezaleznie od masy ciata. U kobiet z PCOS
i nadwaga odnotowano po leczeniu wzrost st¢zenia glukozy na
czczo. Tylko w grupie chorych z PCOS i prawidtowym BMI
stwierdzono obnizenie stgzenia DHEAS i podwyzszenie SHBG
po leczeniu.

Tabela 1. Wptyw niskodawkowej tabletki antykoncepcyjnej z dezogestrelem na parametry kliniczne kobiet z PCOS.

Parametr Przed leczeniem | Po 6 miesigcach leczenia | P

BMI (kg/m2) 22,27+3,4 22,28+0,12 NS
Masa ciata 61,9+9,6 61,7+8,6 NS
WHR 0,765+0,05 0,767+0,04 NS
Hirsutyzm skala Thomasa i Ferrimana (pkt) | 8,24+4,2 7,974 NS
Tradzik (pkt) 1,06+0,96 0,67+0,75 P<0,001
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Tabela Il. Wptyw tabletki antykoncepcyjnej z dezogestrelem na parametry hormonalne u kobiet z PCOS (n=49).
Parametr Przed leczeniem Po 6 miesigcach leczenia | P
Testosteron (ng/dL) 0,740,2 0,61+0,3 <0,05
SHBG (nmol/L) 97,740 142,152 <0,001
FTI 0,78+0,5 0,44+0,3 <0,001
LH/FSH 1,07+0,5 1,14+0,7 NS
PRL (ng/mL) 22,8+9,8 23,58 NS
DHEAS (ug/mL) 2,9+1,4 2,4%1,3 <0,05
Tabela Ill. Wptyw niskodawkowej tabletki antykoncepcyjnej z dezogestrelem na parametry metaboliczne u kobiet z PCOS (N=49).
Parametr Przed leczeniem Po 6 miesigcach leczenia | P
ISI 4,60+2,5 52,1 NS
QUICKI 0,34+0,03 0,35+0,03 NS
Cholesterol catk. (mg/dL) 179,91+£37 199,23+35 <0,05
Trojglicerydy (mg/dL) 94,42+38,8 110,42+37 <0,05
LDL (mg/dL) 94,7237 107+27 NS
HDL (mg/dL) 66,5415 70,2115 NS
hsCRP (mg/L) 2,26+2,7 3,15+2,6 NS
Tabela IV. Wptyw tabletki hormonalnej z dezogestrelem na parametry hormonalne i metaboliczne u kobiet z PCOS, prawidtowg masa ciata oraz nadwaga.
PCOS z BMI < 25 PCOS z BMI = 25 P pomiedzy
N=38 N=11 g
Parametr ] i ?v::l:t?)né‘::i
przed po 6 mies. przed po 6 mies. iz
leczeniem leczenia leczeniem leczenia wyjsciowe)
Testosteron (ng/dL) 0,63+0,17 0,56+0,23* 0,83+0,27 0,66+0,48* P<0,05
SHBG (nmol/L) 105,1+69,1 148,2+63,3* 70,3+55,6 120,4154,8 P<0,05
FTI 0,66+0,5 0,41+0,37* 1,16+0,4 0,5+0,3* P<0,05
DHEAS (ug/mL) 2,69+1,5 2,26+1,03* 3,24+1,2 2,8+1,01 P<0,05
Insulina na czczo (uU/mL) 9,7£4.5 9,445,3 9,5+4,3 11,5471 NS
ISI 4,9+25 5,4+2,1 5,3+2,5 4,621 NS
QUICKI 0,35+0,03 0,36+0,03 0,35+0,03 0,34+0,03 NS
Glukoza na czczo (mg/dL) 88,08 +11,6 92,64 +9,8 81,649,3 90,7£10,3* NS
Cholesterol catk. (mg/dL) 183,26+37 196,4+35,6 178,2 £34,8 209,5+34,4 NS
Trojglicerydy (mg/dL) 94+ 32,7 108+44,3 95+ 70,1 116+ 57 NS
LDL (mg/dL) 94,7+33,6 103+27,9 96,5+26,6 117+24,1 NS
HDL (mg/dL) 67,6+ 16,7 70,7£17,8 62,6+ 10,7 68,1£6,5 NS
hsCRP (mg/L) 1,87+£2,1 2,89+2,5 2,26+2,7 3,15+£2,6 NS
*oznacza roznice w badanych grupach przed i po leczeniu
Dyskusja profilu lipidowego, a u kobiet z nadwaga podwyzszenie stezenia

Na podstawie uzyskanych wynikéw stwierdzono obnizenie glukozy po 6 miesigcznym leczeniu antykoncepcja hormonalna.
U kobiet z zespotem policystycznych jajnikow stwierdza si¢

tabletka antykoncepcyjna. W calej leczonej grupie kobiet z ze- wigksza czgstos¢ wystepowania chordb uktadu krazenia.

hiperandrogenizmu u kobiet z PCOS leczonych niskodawkowa

spotem policystycznych jajnikow zaobserwowano pogorszenie
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Jest to prawdopodobnie konsekwencja nieprawidtowego pro-
filu lipidowego, insulinooporno$ci oraz nadwagi utrzymujacych
si¢ przez wiele lat. Sktadniki hormonalne zawarte w dwusktad-
nikowej tabletce antykoncepcyjnej moga wptywaé negatywnie
na profil lipidowy, a przede wszystkim na trdjglicerydy oraz na
gospodarkg weglowodanowa. Udowodniono, ze antykoncepcja
hormonalna moze doprowadza¢ réwniez do zmniejszenia insu-
linowrazliwos$ci [23]. Z drugiej strony nie ma bardziej skutecz-
nej terapii poprawiajacej zmiany skorne, wynikajace z nadmiaru
androgenéw. Z tego wzgledu tabletka antykoncepcyjna ciagle
pozostaje terapia z wyboru u kobiet z zespotem policystycznych
jajnikéw nieplanujacych ciazy. Najwigksza skutecznos¢ tabletki
antykoncepcyjnej odnotowano w odniesieniu do zmian tradziko-
wych, a mniejsza w stosunku do nadmiernego owlosienia [24].
W przedstawionej populacji kobiet z PCOS zaobserwowano
zmniejszenie zmian tradzikowych, natomiast nie odnotowano
wplywu na hirsutyzm. Tylko nieliczne doniesienia z pi$mienni-
ctwa wykazuja obnizenie hirsutyzmu po 6 miesiacach [25]. Ze
wzgledu na dlugos¢ cyklu wzrostu wlosa prezentowany okres
6-miesigcznego leczenia moze by¢ nie wystarczajacy na zaob-
serwowanie znacznych zmian w zakresie nasilenia owlosienia.

Istnieje zatem duzo korzysci jak i dzialan ubocznych tablet-
ki antykoncepcyjnej stosowanej przez dlugi okres czasu u kobiet
z zespotem policystycznych jajnikow. W przedstawionej popu-
lacji kobiet nie odnotowano wptywu niskodawkowej antykon-
cepcji hormonalnej na parametry oceniajace insulinowrazliwos¢
takie jak: ISI oraz QUICKI.

W pismiennictwie Swiatowym jest wiele doniesien na temat
wplywu antykoncepcji hormonalnej na metabolizm weglowoda-
néw. Mozna znalez¢ doniesienia naukowe zarowno wykazuja-
ce poprawg metabolizmu weglowodandw, jak rowniez dane nie
wykazujace wplywu podobnie jak w przedstawionej pracy [26-
31]. Z drugiej strony dane z piSmiennictwa potwierdzaja row-
niez negatywny wptyw tabletki antykoncepcyjnej na metabolizm
weglowodanow [28, 32, 33, 34]. Czgsto jest podkreslany nieko-
rzystny wplyw nadwagi na skutecznos¢ leczenia antykoncepcja
hormonalna [32, 35].

W przedstawione]j grupie kobiet, u wigkszosci szczuptych,
nie zaobserwowano niekorzystnego wplywu 6 miesigcznej kura-
cji tabletka antykoncepcyjna na masg ciata. Nie stwierdzono roz-
nic w odniesieniu do parametréw insulinoopornoéci pomigdzy
kobietami z prawidtowym i podwyzszonym BMI po stosowa-
niu antykoncepcji hormonalnej. Jedyna zaobserwowana zmia-
na w zakresie metabolizmu weglowodanow byto stwierdzenie
nieznacznego podwyzszenia st¢zenia glukozy na czczo u kobiet
z nadwagg pod wptywem leczenia. Przyczyna braku pogorszenia
parametrow insulinooporno$ci w przedstawionej populacji byt
prawdopodobnie wiek chorych ($redni 23,9 lat) oraz stosunkowo
krotki okres stosowania tabletki antykoncepcyjne;.

W analizowanej grupie chorych z PCOS wykazano istotne
podwyzszenie st¢zenia cholesterolu catkowitego oraz trojglice-
rydow oraz zaobserwowano korzystny trend — podwyzszenie
stezenia HDL po zastosowaniu tabletki antykoncepcyjnej. Dane
z piSmiennictwa pokazuja pogorszenie profilu lipidowego po za-
stosowaniu terapii tabletka antykoncepcyjna, a w szczegodlno$ci
trojglicerydow. Jednakze zaobserwowano rowniez podwyzszenie
HDL u chorych przyjmujacych tabletke zawierajaca dezogestrel,
co w pewnym stopniu rownowazy jej niekorzystny efekt. Nato-
miast antykoncepcja hormonalna zawierajaca gestagen II gene-
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racji — lewonorgestrel nie wykazuje poprawy profilu w zakresie
cholesterolu HDL [26].

W badanej populacji nie zaobserwowano wptywu niskodaw-
kowej antykoncepcji hormonalnej na markery stanu zapalnego,
co jest zgodne z wynikami innych autorow [37]. Moze to wy-
nika¢ z faktu, iz badang populacj¢ stanowity chore z prawidto-
wym BMI, a pacjentki z nadwaga stanowity jedynie 22,4% catej
badanej grupy. U kobiet z nadwagg zaobserwowano wyj$ciowo
wigksze st¢zenia testosteronu i mniejsze SHBG.

Cickawa obserwacjq bylo stwierdzenie wyzszego stgzenia
DHEAS u kobiet z podwyzszonym BMI. Odmienne wyniki za-
obserwowat Chen i wsp., udowadniajac pozytywna korelacjg po-
migdzy nasileniem tradziku, a st¢zeniem DHEAS i negatywna
z nadwaga i otyloscia [38].

Whnioski

Podsumowujac, tabletka antykoncepcyjna zawierajaca
0,02mg EE i 0,15mg dezogestrelu zmniejsza hiperandrogenizm
poprzez obnizenie st¢zenia testosteronu catkowitego, podwyz-
szenie poziomu SHBG i w konsekwencji znaczne obnizenie in-
deksu testosteronu wolnego.

Stosowanie niskodawkowe;j tabletki antykoncepcyjnej z ges-
tagenem III generacji nie pogarsza parametrow insulinowrazli-
wosci podczas 6 miesigcznego leczenia. Natomiast nieznacznie
pogarsza profil lipidowy przede wszystkim w odniesieniu do
trojglicerydow i cholesterolu catkowitego. Leczenie niskodaw-
kowa tabletka antykoncepcyjng nie podwyzsza stezenia biatka
C-reaktywnego, stanowiacego marker stanu zapalnego.

Dotychczasowe dane z pismiennictwa oraz prezentowanej
pracy oceniajace wplyw tabletki antykoncepcyjnej na parametry
metaboliczne u kobiet z PCOS wymagaja dalszych badan oce-
niajacych dlugofalowe bezpieczenstwo stosowania tego rodzaju
terapil.
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