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The influence of anti-Mullerian hormone on folliculogenesis 
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Streszczenie
G∏ówna rola biologiczna hormonu anty-Mullerowskiego (AMH) polega na wywo∏aniu inwolucji przewodów Mulle-
ra w zarodkach podczas ró˝nicowania p∏ci w kierunku m´skim. U kobiet AMH jest produkowany przez komórki ziar-
niste p´cherzyków pierwotnych, preantralnych i ma∏ych antralnych. Ekspresja AMH rozpoczyna si´ niezw∏ocznie od
momentu rekrutacji p´cherzyka i trwa do fazy rozwoju p´cherzyka do stadium antralnego. 
St´˝enie hormonu zmniejsza si´ wraz z wiekiem, a w okresie pomenopauzalnym jest on niewykrywalny we krwi.
AMH mo˝e zatem byç u˝ytecznym klinicznie markerem oceny rezerwy jajnikowej.
Liczne badania wykaza∏y podwy˝szenie st´˝enia AMH u kobiet z PCOS, co jest konsekwencjà wzrostu liczby ma∏ych
p´cherzyków antralnych. AMH pe∏ni istotnà rol´ w folikulogenezie. Hamuje on bowiem proces rekrutacji zarodko-
wych p´cherzyków, a ponadto modyfikuje wzrost p´cherzyków preantralnych i antralnych poprzez zmniejszenie
wra˝liwoÊci p´cherzyków na stymulujàce dzia∏anie FSH.
W pracy dokonano przeglàdu aktualnej wiedzy na temat budowy i dzia∏ania AMH. Omówiono udzia∏ AMH w foli-
kulogenezie oraz zmiany st´˝enia AMH zale˝ne od struktury i wieku jajnika. Zwrócono uwag´ na najnowsze bada-
nia sugerujàce mo˝liwoÊç wykorzystania AMH do oceny rezerwy jajnikowej, czy skutecznoÊci stymulacji owulacji
u niep∏odnych kobiet. 
Poszerzenie wiedzy o AMH mo˝e przyczyniç si´ do poprawy diagnostyki i leczenia niep∏odnoÊci zwiàzanej z brakiem
owulacji. 

S∏owa kluczowe: hormon anty-Mullerowski (AMH) / jajniki /
/ zespó∏ policystycznych jajników /

Abstract
The main biological role of the anti-Mullerian hormone (AMH) is to induce the involution of the Muller ducts in
embryos during differentiation of masculine gender. In case of women, AMH is produced in granular cells of pri-
mary, preantral and antral follicles. The expression of AMH initiates at the moment of the follicle recruitment and it
lasts until the stage of an antral follicle. The level of this hormone decreases with age and in postmenopausal pe-
riod is undetectable in blood. Therefore, AMH could be a useful marker of ovarian reserve. 
Multiple investigations have revealed higher AMH levels in the blood of PCOS patients. It is believed to be the con-
sequence of the increased amount of small antral follicles.  
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Hormon anty-Mullerowski (AMH) zwany tak˝e czynni-
kiem hamujàcym Mullera (MIS) jest glikoproteinà nale˝àcà
do nadrodziny peptydowych czynników wzrostu i ró˝nicowa-
nia TGFβ [1]. Ludzki gen AMH znajduje si´ na koƒcu ramie-
nia krótkiego chromosomu 19. AMH syntetyzowany jest
w postaci prekursora zawierajàcego 560 aminokwasów. 

Po usuni´ciu sekwencji prowadzàcej z∏o˝onej z 24 amino-
kwasów, hormon ulega glikozylacji i dwie identyczne podjed-
nostki wià˝à si´ mostkami siarczkowymi. Utworzony w ten
sposób dimer ulega nast´pnie proteolizie dajàc kompleks N-
koƒcowy oraz dimer C-koƒcowy. Wiadomo, ˝e dimer C-koƒ-
cowy ∏àczy si´ z receptorem, jednak dla osiàgni´cia pe∏nej ak-
tywacji hormonalnej konieczny jest kompleks N-koƒcowy [2].

W przekazywaniu sygna∏u z udzia∏em AMH udzia∏ biorà
dwa typy receptorów AMHRI i AMHRII oraz bia∏ka Smad.
Receptor AMH typu I nie zosta∏ jeszcze do koƒca poznany [3].
Receptor AMH typu II (AMHR-II) zosta∏ wyizolowany
u szczurów [4], królików [5], myszy [6] i ludzi [7]. Sk∏ada si´ on
z 11 egzonów: egzony 1-3 kodujà zewnàtrzkomórkowe dome-
ny, egzon 4 koduje przezb∏onowe domeny, a egzon 2 wydaje si´
byç niezb´dny do przy∏àczenia ligandów [5]. Ekspresja mRNA
tego receptora zosta∏a stwierdzona w mezenchymalnych ko-
mórkach otaczajàcych przewody Mullera oraz w p∏odowych
i dojrza∏ych gonadach obu p∏ci [4, 8].

Bia∏ka Smad (nazwa pochodzi od Sma i MAD – homolo-
gów genowych Caenorhabditis elegans i Drosophila melanoga-
ster), stanowià unikatowà rodzin´ czàsteczek przewodzàcych
sygna∏, który mogà przekazywaç bezpoÊrednio z receptorów
znajdujàcych si´ na powierzchni komórki do jàdra komórko-
wego. Na podstawie budowy i funkcji rodzina bia∏ek Smad zo-
sta∏a podzielona na trzy podklasy: bia∏ka aktywowane przez
receptor (R-Smad), bia∏ko wspó∏poÊredniczàce Smad 4 (Co-
Smad) oraz bia∏ka inhibitorowe (I-Smad) [9].

AMH wykazuje du˝e powinowactwo do receptora typu II
i braku powinowactwa do AMHRI. Dlatego te˝ na poczàtku
ligand wià˝e si´ z AMHRII, co pozwala nast´pnie na przy∏à-
czenie receptora typu I. W ten sposób powstaje du˝y kom-
pleks ligand-receptor sk∏adajàcy si´ z dimeru bia∏ka AMH
oraz dwóch czàsteczek AMHRI i dwóch AMHRII. Dzi´ki ta-
kiemu po∏àczeniu dochodzi do aktywacji receptora AMH
I typu przez typ II. Aktywny kompleks bia∏ek Smad jest trans-
portowany do jàdra komórkowego, gdzie w po∏àczeniu z inny-
mi jàdrowymi bia∏kami kofaktorowymi reguluje proces trans-
krypcji okreÊlonych genów [10, 11].

G∏ówna rola biologiczna AMH polega na wywo∏aniu in-
wolucji przewodów Mullera w zarodkach podczas ró˝nicowa-
nia p∏ci w kierunku m´skim [12]. 

U p∏odów i noworodków p∏ci m´skiej AMH jest wytwa-
rzany jedynie przez niedojrza∏e komórki Sertoliego w jàdrach.
Poczàtek transkrypcji AMH zosta∏ stwierdzony ok. 8 tygo-
dnia ˝ycia p∏odowego. Maksymalne wydzielanie tego hormo-
nu stwierdza si´ oko∏o 12 do 16 tygodnia ˝ycia p∏odowego
i poziom jego wzrasta do drugiego roku ˝ycia, nast´pnie do
okresu pokwitania stopniowo zmniejsza si ,́ a u doros∏ych
m´˝czyzn obni˝a si´ do granicy wykrywalnoÊci [13].

U kobiet AMH jest produkowany przez komórki ziarniste
p´cherzyków pierwotnych, preantralnych i ma∏ych antralnych
[14].  U p∏odów p∏ci ˝eƒskiej ekspresj´ AMH stwierdza si´ od
36 tygodnia cià˝y [12]. Ekspresja AMH rozpoczyna si´ nie-
zw∏ocznie od momentu rekrutacji p´cherzyka i trwa do fazy
rozwoju p´cherzyka do stadium antralnego (rozmiar ok.
4mm) [15].

W okresie od urodzenia do osiàgni´cia dojrza∏oÊci p∏cio-
wej jajnik zawiera g∏ównie powsta∏e w rozwoju zarodkowym
p´cherzyki pierwotne. Najwi´cej oocytów (oko∏o 7 000 000)
wyst´puje oko∏o 20 tygodnia ˝ycia p∏odowego, w momencie
urodzenia liczba ta spada do 2 000 000, a w okresie dojrzewa-
nia wynosi ju˝ tylko 400 000. Z tej liczby w czasie ca∏ego ˝ycia
kobiety tylko 0,1%, czyli oko∏o 400 p´cherzyków ulega pe∏ne-
mu rozwojowi, a zawarta w nich komórka p∏ciowa uwalniana
jest z jajnika do jajowodu. 

Wzrost i ró˝nicowanie p´cherzyków jest z∏o˝onym proce-
sem. Dzia∏anie gonadotropin na folikulogenez´ modulujà
liczne czynniki parakrynne. Istotny dla losów p´cherzyka jest
balans pomi´dzy dzia∏aniem aktywiny i follistatyny oraz akty-
winy i inhibiny. Uwa˝a si ,́ ˝e aktywina promuje rozwój
i podtrzymywanie produkcji estrogenów przez p´cherzyki
oraz zapobiega ich przedwczesnej luteinizacji, podczas gdy
follistatyna dzia∏a przeciwnie: promuje luteinizacje lub atrezj .́ 

Wa˝nà rol´ w tych procesach pe∏ni AMH wytwarzany
w komórkach ziarnistych [16].

Obecnie najcz´Êciej u˝ywanà klasyfikacjà p´cherzyków
jajnikowych jest klasyfikacja stworzona przez A. Gougeon
w 1986 roku [17].
Zgodnie z klasyfikacjà A. Gougeon wyró˝niamy p´cherzyki:

1. zarodkowe (primordial) – oocyty z jednà warstwà p∏a-
skich komórek przedziarnistych,

2. pierwotne (primary) – oocyty z jednà warstwà walco-
watych komórek ziarnistych,

3. ma∏e wtórne (small secondary) – dwie do szeÊciu
warstw komórek ziarnistych bez komórek tekalnych,

4. preantralne (preantral) – klasa 1,
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AMH is considered to have an essential role in folliculogenesis. It inhibits the process of recruitment of primordial
follicles and modifies the growth of preantral and antral follicles by diminishing the sensitivity of follicles for FSH
stimulation.
The paper is a review of the present knowledge of the structure and activity of AMH.  AR gene and protein.
Participation of AMH in folliculogenesis and changes of AMH levels depending on structure and age of the ovary
have also been discussed. Recent findings concerning the possibility of using AMH to assess ovarian reserve and effi-
ciency of  the stimulation of ovulation in infertile women have been presented. 
It is believed that increased knowledge concerning AMH might improve the diagnosis and treatment of  infertility
caused by lack of ovulation. 
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5. antralne (antral stages): 
– Êrednica <1mm –  klasa 2 i 3,  
– Êrednica 1-2mm – klasa 4,
– Êrednica 2-4mm – klasa 5 najwy˝szy poziom AMH
– Êrednica 4-8mm – klasa 6,
– Êrednica >8mm – klasa 7.

AMH jest nieobecny w p´cherzykach primordialnych
a pojawia si´ w p´cherzykach pierwotnych we wczesnych sta-
diach tworzenia jamki. [16]. St´˝enie AMH w komórkach
ziarnistych drobnych p´cherzyków jest oko∏o 3 razy wy˝sze
w porównaniu do p´cherzyka przedowulacyjnego i pozostaje
w ujemnej korelacji ze st´˝eniem estradiolu, co sugeruje, ˝e
FSH negatywnie reguluje wydzielanie AMH. [18]. Najwy˝sze
st´˝enie AMH wykazujà p´cherzyki antralne klasy 5 (o Êred-
nicy 2-4mm) [17].

Stwierdzono, ˝e komórki ziarniste ma∏ych p´cherzyków
antralnych wydzielajà AMH, który na drodze parakrynnej
dzia∏a na p´cherzyki primordialne hamujàc ich rozwój. AMH
os∏abia równie˝ dzia∏anie FSH na wzrastajàce p´cherzyki po-
przez hamowanie zale˝nej od FSH aromatazy i ekspresji re-
ceptora dla lutropiny (LH) [19]. 

St´˝enie AMH we krwi u kobiet koreluje z liczbà p´che-
rzyków antralnych obliczonà na podstawie USG i jest wyk∏ad-
nikiem rezerwy jajnikowej. St´˝enie hormonu zmniejsza si´
wraz z wiekiem a w okresie pomenopauzalnym jest on niewy-
krywalny we krwi. AMH mo˝e zatem byç u˝ytecznym klinicz-
nie markerem oceny rezerwy jajnikowej [16].

Lokalizacja AMH w obr´bie jajników oraz ró˝nice ekspre-
sji AMH w zale˝noÊci od etapu rozwoju p´cherzyka Êwiadczà
o roli tego hormonu w folikulogenezie. Wydaje si ,́ ˝e AMH
wywiera wp∏yw na p´cherzyki jajnikowe dzia∏ajàc przez ko-
mórki ziarniste i tekalne, a nie poprzez komórk´ jajowà. Ba-
dajàc transgeniczne myszy wykazujàce zwi´kszonà ekspresj´
AMH stwierdzono, ˝e obecnoÊç AMH podczas ˝ycia p∏odo-
wego zaburza rozwój jajników. Myszy p∏ci ̋ eƒskiej sà bezp∏od-
ne i wi´kszoÊç z nich ma Êlepo zakoƒczonà pochw´ oraz brak
macicy i jajowodów. Mimo, i˝ u myszy tych obecne sà jajniki,
to nie zawierajà one komórek rozrodczych. Prawid∏owo
ukszta∏towane jajniki wyst´powa∏y tylko u myszy z niskimi
st´˝eniami AMH. Zatem wyniki tych badaƒ sugerujà nieko-
rzystny wp∏yw AMH na rozwój komórek rozrodczych. 

Istniejà kontrowersje dotyczàce znaczenia obni˝onych st´-
˝eƒ AMH w procesach folikulogenezy. Badania Behringera
i wsp. [20] prowadzone na transgenicznych myszach pozba-
wionych AMH nie wykaza∏y niekorzystnego wp∏ywu deficytu
AMH u myszy p∏ci ˝eƒskiej na p∏odnoÊç i budow´ jajników.
Durlinger i wsp. [21] stwierdzili natomiast,  i˝ u myszy pozba-
wionych genu dla AMH p´cherzyki zarodkowe w jajnikach
zanikajà w m∏odszym wieku ni˝ u typu dzikiego, co jest spo-
wodowane wzmo˝onà ich rekrutacjà i przemianà w p´cherzy-
ki preantralne i antralne. Wynikiem tych przemian jest dwu-
krotny wzrost wielkoÊci i masy jajnika u myszy pozbawionych
AMH w stosunku do typu dzikiego [21]. Heterozygoty wyka-
zujà poÊredni fenotyp w zakresie masy i struktury jajników, co
Êwiadczy o roli aktywnoÊci genu AMH w syntezie AMH w jaj-
nikach [22]. Powy˝sze wyniki dowodzà, ˝e AMH mo˝e inicjo-
waç wzrost p´cherzyków. Ekspresja AMH w jajnikach wyst´-
puje równie˝ po okresie rekrutacji p´cherzyków a˝ do etapu

selekcji (Êrednica p´cherzyków 4-6mm) [15]. Potwierdzajà to
badania Durlinger’a i wsp. [22] na jajnikach noworodków my-
szy hodowanych in vitro w Êrodowisku zawierajàcym i nie za-
wierajàcym AMH. ObecnoÊç AMH powodowa∏a 40-50% spa-
dek liczby wzrastajàcych p´cherzyków oraz spadek ekspresji
mRNA podjednostki α inhibiny, natomiast ekspresja recepto-
ra dla AMH (AMHRII) nie ulega∏a zmianie, co Êwiadczy, i˝
AMH prawdopodobnie wywiera hamujàcy wp∏yw na p´che-
rzyki zarodkowe na drodze parakrynnej. 

Hamujàcy wp∏yw AMH na p´cherzyki zarodkowe jest za-
uwa˝alny u samic, u których w wyniku obni˝onego st´˝enia
AMH dochodzi do wczeÊniejszego zmniejszenia ich rezerwy.
Wydaje si ,́ ˝e u myszy pozbawionych genu AMH owulacje
koƒczà si´ w m∏odszym wieku ni˝ u typu dzikiego, gdy˝ istnie-
je pozytywna korelacja pomi´dzy d∏ugoÊcià okresu reproduk-
cyjnego a rozmiarem pola zajmowanego przez p´cherzyki za-
rodkowe. Badania in vitro nad wp∏ywem AMH na hodowle
p´cherzyków antralnych myszy wskazujà, i˝ AMH hamuje
wzrost p´cherzyków zale˝ny od FSH. Dzia∏anie to jest wyni-
kiem zmniejszenia liczby podzia∏ów komórek ziarnistych [23]. 

Ponadto AMH zmniejsza ekspresj´ mRNA dla aromatazy
i liczb´ receptorów LH w hodowli komórek ziarnistych, a tak-
˝e proliferacj´ hodowli komórek ziarnistych zale˝nà od EGF.
Badania na myszach pozbawionych genu dla AMH wykaza∏y,
˝e zarówno w przypadku wysokich, jak i niskich st´˝eƒ FSH
w surowicy  wzrost p´cherzyków by∏ silniej wyra˝ony w przy-
padku myszy pozbawionych genu AMH, ni˝ u zdrowych, co
dowodzi, i˝ w przypadku braku AMH wzrasta wra˝liwoÊç p´-
cherzyków na FSH. Wydaje si ,́ i˝ w zakresie wzrostu i rozwo-
ju p´cherzyków primordialnych i preantralnych AMH jest
znacznie silniejszym regulatorem ni˝ FSH, co pokaza∏y bada-
nia Durlinger i wsp. [23]. Wykazano w nich, i˝ pozbawienie
myszy genu FSH nie ma wp∏ywu na p´cherzyki zarodkowe
i preantralne. Tymczasem jednoczesny brak genu AMH i FSH
powoduje bardzo silnie wyra˝ony fenotyp typowy dla myszy
pozbawionych AMH.  

Udzia∏ AMH w procesie folikulogenezy u ludzi nie zosta∏
w pe∏ni wyjaÊniony. Badania Weenen i wsp. [15] na jajnikach
uzyskanych od zdrowych, regularnie miesiàczkujàcych kobiet
wskazujà, i˝ ekspresja AMH nie jest obecna w obr´bie p´che-
rzyków zarodkowych, chocia˝ w 74% p´cherzyków pierwot-
nych wykazano niewielkie iloÊci AMH w komórkach ziarni-
stych. Wy˝sze st´˝enia AMH obserwowano w komórkach
ziarnistych p´cherzyków wtórnych, preantralnych i ma∏ych
antralnych o Êrednicy do 4mm. W wi´kszych p´cherzykach (4-
8mm) AMH stopniowo zanika∏. Zatem, podobnie jak w jajni-
kach myszy, czy szczurów, u ludzi AMH dominuje w obr´bie
ma∏ych p´cherzyków, co spowodowa∏o zainteresowanie AMH
u kobiet z zespo∏em policystycznych jajników (PCOS).  Liczne
badania wykaza∏y podwy˝szenie st´˝enia AMH u kobiet
z PCOS, co jest konsekwencjà wzrostu liczby ma∏ych p´che-
rzyków antralnych [24]. 

Nale˝y jednak podkreÊliç, i˝ pojedynczy p´cherzyk produ-
kuje typowe iloÊci AMH. Ponadto Pigny i wsp. [24] stwierdzi-
li negatywnà korelacj´ st´˝enia AMH i FSH, natomiast pozy-
tywnà st´˝enia AMH oraz testosteronu i androstendionu, co
jest zapewne zwiàzane ze wzrostem liczby ma∏ych p´cherzy-
ków. Laven i wsp. [25] wykazali wzrost st´˝enia AMH w gru-
pie kobiet z normogonadotropowym brakiem jajeczkowania
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(2 grupa WHO), przy czym najwy˝sze wartoÊci hormonu au-
torzy ci uzyskali u kobiet z PCOS. Ostatnie badania wydajà si´
sugerowaç mo˝liwoÊç u˝ycia oznaczeƒ AMH w przewidywa-
niu odpowiedzi oty∏ych kobiet z PCOS na utrat´ masy cia∏a
[26]. Wykazano bowiem lepszy efekt utraty masy cia∏a na wy-
st´powanie regularnych cykli miesiàczkowych u pacjentek
o ni˝szym wyjÊciowym st´˝eniu AMH [26]. Badajàc wp∏yw
stosowania metforminy u kobiet z PCOS wykazano obni˝enie
st´˝enia AMH, towarzyszàce spadkowi liczby p´cherzyków
antralnych i obj´toÊci jajników u pacjentek poddanych takiej
terapii [27]. 

Kolejnym badaniem potwierdzajàcym zwiàzek wydziela-
nia AMH z liczbà ma∏ych p´cherzyków sà badania Fanchin
i wsp. [18], w których stwierdzono stopniowe obni˝anie si´ st´-
˝enia AMH u pacjentek poddanych stymulacji przy u˝yciu
FSH, co prawdopodobnie wiàza∏o si´ z dojrzewaniem p´che-
rzyków jajnikowych i zmniejszeniem liczby ma∏ych p´cherzy-
ków antralnych.  

AMH wydaje si´ byç dobrym markerem rezerwy jajniko-
wej. Badania nad u˝yciem AMH jako markera „starzenia" si´
jajników u kobiet wykaza∏y, ˝e jego st´˝enie w surowicy obni-
˝a si´ zanim pojawià si´ takie oznaki zbli˝ajàcej si´ menopau-
zy, jak: zmiany st´˝enia FSH i inhibiny B, czy liczby p´cherzy-
ków antralnych [28]. Stwierdzono, ˝e st´˝enie AMH u kobiet
w okresie rozrodczym obni˝a si´ z wiekiem do st´˝eƒ nieozna-
czalnych po menopauzie [28]. St´˝enie AMH obni˝a si´ za-
równo u kobiet zdrowych, jak i pacjentek z PCOS, przy czym
u tych drugich wykazuje wy˝sze wartoÊci wyjÊciowe [27]. 

Ponadto wykazano, ˝e niskie st´˝enie AMH wspó∏istnieje
z ma∏à liczbà p´cherzyków antralnych. Podobna zale˝noÊç
wyst´powa∏a u kobiet poddawanych IVF w trakcie pierwszych
dni stymulowanych cykli [29]. U kobiet tych oceniano rozmiar
i iloÊç p´cherzyków  w 3 dniu cyklu. Wyniki analizowano po
podziale pacjentek na prawid∏owo odpowiadajàce (≥4 p´che-
rzyki) i s∏abo odpowiadajàce (<4 p´cherzyków) na stymulacj´
prowadzonà w trakcie IVF. 

Stwierdzono, i˝ iloÊç rosnàcych  p´cherzyków antralnych
i st´˝enie AMH by∏y znaczàco wy˝sze u kobiet wykazujàcych
prawid∏owà odpowiedê na stymulacj´ ni˝ u s∏abo odpowiada-
jàcych. Poziom AMH korelowa∏ z powierzchnià zajmowanà
przez p´cherzyki antralne, z liczbà uzyskanych p´cherzyków
rosnàcych, z inhibinà B, FSH i wiekiem. 

Zatem st´˝enie AMH wydaje si´ byç dobrym markerem
rezerwy jajników. Badania nad rolà AMH jako markera rezer-
wy jajnikowej prowadzono równie˝ u kobiet po chemioterapii
przeprowadzonej w dzieciƒstwie [30]. W badaniach tych wy-
kazano cz´Êciowà utrat´ rezerwy jajnikowej, której towarzy-
szy∏o obni˝enie st´˝enia AMH w surowicy, wzrost FSH i ob-
ni˝enie obj´toÊci jajników. Wyniki te Êwiadczà , ˝e AMH mo-
˝e byç markerem rezerwy jajników równie˝ u m∏odych kobiet
po chemioterapii.   

Podsumowujàc: AMH pe∏ni istotnà rol´ w folikulogenezie.
Hamuje on bowiem proces rekrutacji zarodkowych p´cherzy-
ków, a ponadto modyfikuje wzrost p´cherzyków preantral-
nych i antralnych poprzez zmniejszenie wra˝liwoÊci p´cherzy-
ków na stymulujàce dzia∏anie FSH. 
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Streszczenie
Ch∏oniak Burkitta zaliczany jest do bardzo agresywnych ch∏oniaków nieziarniczych z komórek B. Wyst´powanie je-
go brzusznej postaci z zaj´ciem wewn´trznych narzàdów p∏ciowych nale˝y do rzadkoÊci. 
Cel pracy: Celem pracy by∏a analiza przypadku 27-letniej chorej leczonej z powodu brzusznej postaci ch∏oniaka Bur-
kitta. ObecnoÊç obustronnych guzów jajnika z wodobrzuszem i dolegliwoÊciami bólowymi oraz st´˝enie CA 125
w surowicy powy˝ej 900IU/ml wskazywa∏y na pierwotnego raka jajnika. 
Âródoperacyjnie stwierdzono zaawansowanà chorob´ nowotworowà w jamie brzusznej. Usuni´to obustronnie
zmienione guzowato przydatki oraz sieç wi´kszà. Dokonano resekcji guza nowotworowego okolicy zastawki kr´t-
niczo-kàtniczej celem prewencji niedro˝noÊci przewodu pokarmowego. W ostatecznym badaniu histopatologicz-
nym rozpoznano ch∏oniaka Burkitta. 
Zastosowano chemioterapi´ wg schematu COP, a nast´pnie wg programu CODOX-M+IVAC. Mimo zaawansowa-
nej choroby nowotworowej leczenie to pozwoli∏o na uzyskanie ponad 36-miesi´cznej remisji nowotworu trwajàcej
do chwili obecnej. 
Wnioski: Brzusznà postaç ch∏oniaka Burkitta mogà charakteryzowaç objawy kliniczne i laboratoryjne sugerujàce ra-
ka jajnika co powoduje, ˝e pierwszym etapem leczenia jest u tych chorych zabieg operacyjny. 
Podstawowà metodà leczenia chorych na ch∏oniaka Burkitta pozostaje jednak chemioterapia. Nawet w zaawanso-
wanej klinicznie brzusznej postaci choroby celowana chemioterapia daje szans´ na wyleczenie, lub przynajmniej uzy-
skanie d∏ugotrwa∏ej remisji choroby. 
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