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Wplyw hormonu anty-Mullerowskiego
(AMH) na folikulogeneze

The influence of anti-Mullerian hormone on folliculogenesis

Skalba Piotr, Cygal Anna, Dabkowska-Hu¢ Anna

Katedra i Klinika Potoznictwa i Ginekologii $laskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach

Streszczenie
Gtdwna rola biologiczna hormonu anty-Mullerowskiego (AMH) polega na wywofaniu inwolucji przewoddw Mulle-
ra w zarodkach podczas réznicowania pici w kierunku meskim. U kobiet AMH jest produkowany przez komorki ziar-
niste pecherzykdw pierwotnych, preantralnych i matych antralnych. Ekspresja AMH rozpoczyna sie niezwitocznie od
momentu rekrutacji pecherzyka i trwa do fazy rozwoju pecherzyka do stadium antralnego.
Stezenie hormonu zmniejsza sie wraz z wiekiem, a w okresie pomenopauzalnym jest on niewykrywalny we Krwi.
AMH moze zatem byc¢ uzytecznym klinicznie markerem oceny rezerwy jajnikowey.
Liczne badania wykazaty podwyzszenie stezenia AMH u kobiet z PCOS, co jest konsekwencja wzrostu liczby matych
pecherzykdw antralnych. AMH petni istotna role w folikulogenezie. Hamuje on bowiem proces rekrutacji zarodko-
wych pecherzykow, a ponadto modyfikuje wzrost pecherzykow preantralnych i antralnych poprzez zmnigjszenie
wrazliwosci pecherzykdw na stymulujace dziatanie FSH.
W pracy dokonano przegladu aktualnej wiedzy na temat budowy i dziatania AMH. Omdwiono udziat AMH w foli-
kulogenezie oraz zmiany stezenia AMH zalezne od struktury i wieku jajnika. Zwrécono uwage na najnowsze bada-
nia sugerujace mozliwos¢ wykorzystania AMH do oceny rezerwy jajnikowej, czy skutecznosci stymulagji owulagji
u niepfodnych kobiet.
Poszerzenie wiedzy o AMH moze przyczynic¢ sie do poprawy diagnostyki i leczenia nieptodnosci zwiazanej z brakiem
owulagji.

Stowa kluczowe: hormon anty-Mullerowski (AMH) / jajniki /
/ zespél policystycznych jajnikow /

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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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.

Key words: anti-mullerian hormone / ovary — polycystic ovary syndrome /

Hormon anty-Mullerowski (AMH) zwany takze czynni-
kiem hamujacym Mullera (MIS) jest glikoproteing nalezaca
do nadrodziny peptydowych czynnikéw wzrostu i réznicowa-
nia TGF [1]. Ludzki gen AMH znajduje si¢ na koncu ramie-
nia krotkiego chromosomu 19. AMH syntetyzowany jest
w postaci prekursora zawierajacego 560 aminokwasow.

Po usunigciu sekwencji prowadzacej ztozonej z 24 amino-
kwasow, hormon ulega glikozylacji i dwie identyczne podjed-
nostki wigza si¢ mostkami siarczkowymi. Utworzony w ten
sposob dimer ulega nastgpnie proteolizie dajac kompleks N-
koncowy oraz dimer C-koncowy. Wiadomo, ze dimer C-kon-
cowy laczy si¢ z receptorem, jednak dla osiagnigcia petnej ak-
tywacji hormonalnej konieczny jest kompleks N-koncowy [2].

W przekazywaniu sygnatu z udzialem AMH udziat biora
dwa typy receptoréw AMHRI i AMHRII oraz bialka Smad.
Receptor AMH typu I nie zostat jeszcze do konca poznany [3].
Receptor AMH typu II (AMHR-II) zostal wyizolowany
u szczurdw [4], krolikdw [5], myszy [6] 1 ludzi [7]. Sktada si¢ on
z 11 egzonow: egzony 1-3 koduja zewnatrzkomorkowe dome-
ny, egzon 4 koduje przezblonowe domeny, a egzon 2 wydaje si¢
by¢ niezbedny do przylaczenia ligandow [5]. Ekspresja mRNA
tego receptora zostata stwierdzona w mezenchymalnych ko-
morkach otaczajacych przewody Mullera oraz w ptodowych
1 dojrzatych gonadach obu pici [4, §].

Bialka Smad (nazwa pochodzi od Sma i MAD — homolo-
gow genowych Caenorhabditis elegans 1 Drosophila melanoga-
ster), stanowig unikatowa rodzing czasteczek przewodzacych
sygnal, ktory moga przekazywaé bezposrednio z receptorow
znajdujacych si¢ na powierzchni komorki do jadra komorko-
wego. Na podstawie budowy i funkcji rodzina biatek Smad zo-
stala podzielona na trzy podklasy: biatka aktywowane przez
receptor (R-Smad), biatko wspotposredniczace Smad 4 (Co-
Smad) oraz biatka inhibitorowe (I-Smad) [9].

AMH wykazuje duze powinowactwo do receptora typu I1
1 braku powinowactwa do AMHRI. Dlatego tez na poczatku
ligand wiaze si¢ z AMHRII, co pozwala nastgpnie na przyta-
czenie receptora typu I. W ten sposob powstaje duzy kom-
pleks ligand-receptor sktadajacy si¢ z dimeru biatka AMH
oraz dwoch czasteczek AMHRI i dwoch AMHRII. Dzigki ta-
kiemu potaczeniu dochodzi do aktywacji receptora AMH
I typu przez typ II. Aktywny kompleks bialek Smad jest trans-
portowany do jadra komoérkowego, gdzie w potaczeniu z inny-
mi jadrowymi biatkami kofaktorowymi reguluje proces trans-
krypcji okreslonych gendw [10, 11].

Glowna rola biologiczna AMH polega na wywotaniu in-
wolucji przewodéw Mullera w zarodkach podczas réznicowa-
nia plci w kierunku meskim [12].
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U ptodéw i1 noworodkow pici meskiej) AMH jest wytwa-
rzany jedynie przez niedojrzate komorki Sertoliego w jadrach.
Poczatek transkrypcji AMH zostal stwierdzony ok. 8 tygo-
dnia zycia plodowego. Maksymalne wydzielanie tego hormo-
nu stwierdza si¢ okoto 12 do 16 tygodnia zycia ptodowego
i poziom jego wzrasta do drugiego roku zycia, nastepnie do
okresu pokwitania stopniowo zmniejsza si¢, a u dorostych
mezczyzn obniza si¢ do granicy wykrywalnosci [13].

U kobiet AMH jest produkowany przez komorki ziarniste
pecherzykdw pierwotnych, preantralnych i matych antralnych
[14]. U ptodoéw pici zenskiej ekspresje AMH stwierdza si¢ od
36 tygodnia ciazy [12]. Ekspresja AMH rozpoczyna si¢ nie-
zwlocznie od momentu rekrutacji pecherzyka i trwa do fazy
rozwoju pecherzyka do stadium antralnego (rozmiar ok.
4mm) [15].

W okresie od urodzenia do osiagnigcia dojrzatosci picio-
wej jajnik zawiera gtdwnie powstale w rozwoju zarodkowym
pecherzyki pierwotne. Najwigcej oocytow (okoto 7 000 000)
wystepuje okofo 20 tygodnia zycia ptodowego, w momencie
urodzenia liczba ta spada do 2 000 000, a w okresie dojrzewa-
nia wynosi juz tylko 400 000. Z tej liczby w czasie calego zycia
kobiety tylko 0,1%, czyli okoto 400 pecherzykow ulega peine-
mu rozwojowi, a zawarta w nich komoérka piciowa uwalniana
jest z jajnika do jajowodu.

Wzrost 1 rdéznicowanie pecherzykow jest ztozonym proce-
sem. Dzialanie gonadotropin na folikulogenez¢ moduluja
liczne czynniki parakrynne. Istotny dla loséw pecherzyka jest
balans pomigdzy dzialaniem aktywiny i follistatyny oraz akty-
winy 1 inhibiny. Uwaza si¢, ze aktywina promuje rozwdj
i podtrzymywanie produkcji estrogenéw przez pecherzyki
oraz zapobiega ich przedwczesnej luteinizacji, podczas gdy
follistatyna dziata przeciwnie: promuje luteinizacje lub atrezje.

Wazna rolg w tych procesach petni AMH wytwarzany
w komorkach ziarnistych [16].

Obecnie najczgsciej uzywana klasyfikacja pecherzykow
jajnikowych jest klasyfikacja stworzona przez A. Gougeon
w 1986 roku [17].

Zgodnie z klasyfikacja A. Gougeon wyr6zniamy pecherzyki:
1. zarodkowe (primordial) — oocyty z jedna warstwa pla-
skich komdrek przedziarnistych,

2. pierwotne (primary) — oocyty z jedna warstwa walco-

watych komorek ziarnistych,
3. male wtérne (small secondary) — dwie do szesciu
warstw komorek ziarnistych bez komorek tekalnych,

4. preantralne (preantral) —klasa 1,
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S. antralne (antral stages):

— $rednica <lmm — klasa 213,

— $rednica 1-2mm —klasa 4,

— $rednica 2-4mm —klasa 5 najwyzszy poziom AMH
— $rednica 4-8mm —klasa 6,

— $rednica >8mm —klasa 7.

AMH jest nieobecny w pecherzykach primordialnych
a pojawia si¢ w pecherzykach pierwotnych we wczesnych sta-
diach tworzenia jamki. [16]. Stezenie AMH w komdrkach
ziarnistych drobnych pecherzykow jest okoto 3 razy wyzsze
w pordéwnaniu do pecherzyka przedowulacyjnego 1 pozostaje
w ujemnej korelacji ze stezeniem estradiolu, co sugeruje, ze
FSH negatywnie reguluje wydzielanie AMH. [18]. Najwyzsze
stezenie AMH wykazuja pecherzyki antralne klasy 5 (o $red-
nicy 2-4mm) [17].

Stwierdzono, ze komorki ziarniste matych pecherzykow
antralnych wydzielaja AMH, ktéry na drodze parakrynnej
dziata na pecherzyki primordialne hamujac ich rozwdj. AMH
ostabia rowniez dziatanie FSH na wzrastajace pecherzyki po-
przez hamowanie zaleznej od FSH aromatazy i ekspres;ji re-
ceptora dla lutropiny (LH) [19].

Stezenie AMH we krwi u kobiet koreluje z liczba peche-
rzykow antralnych obliczong na podstawie USG 1 jest wyktad-
nikiem rezerwy jajnikowej. Stezenie hormonu zmniejsza si¢
wraz z wiekiem a w okresie pomenopauzalnym jest on niewy-
krywalny we krwi. AMH moze zatem by¢ uzytecznym klinicz-
nie markerem oceny rezerwy jajnikowej [16].

Lokalizacja AMH w obrebie jajnikow oraz roznice ekspre-
sji AMH w zaleznosci od etapu rozwoju pecherzyka swiadcza
o roli tego hormonu w folikulogenezie. Wydaje si¢, z2 AMH
wywiera wplyw na pecherzyki jajnikowe dzialajac przez ko-
morki ziarniste i tekalne, a nie poprzez komorke jajowa. Ba-
dajac transgeniczne myszy wykazujace zwigkszong ekspresje
AMH stwierdzono, ze obecnos¢ AMH podczas zycia ptodo-
wego zaburza rozwoj jajnikow. Myszy plci zenskiej sa bezptod-
ne i wigkszo$¢ z nich ma $lepo zakonczong pochwe oraz brak
macicy 1 jajowoddw. Mimo, iz u myszy tych obecne sa jajniki,
to nie zawieraja one komorek rozrodczych. Prawidiowo
uksztaitowane jajniki wystgpowaly tylko u myszy z niskimi
stezeniami AMH. Zatem wyniki tych badan sugeruja nieko-
rzystny wptyw AMH na rozwoj komorek rozrodczych.

Istnieja kontrowersje dotyczace znaczenia obnizonych ste-
zen AMH w procesach folikulogenezy. Badania Behringera
i wsp. [20] prowadzone na transgenicznych myszach pozba-
wionych AMH nie wykazaty niekorzystnego wplywu deficytu
AMH u myszy plci zenskiej na ptodnos¢ i budowe jajnikdw.
Durlinger i wsp. [21] stwierdzili natomiast, iz u myszy pozba-
wionych genu dla AMH pecherzyki zarodkowe w jajnikach
zanikajag w mtodszym wieku niz u typu dzikiego, co jest spo-
wodowane wzmozong ich rekrutacja i przemiang w pecherzy-
ki preantralne i antralne. Wynikiem tych przemian jest dwu-
krotny wzrost wielkosci i masy jajnika u myszy pozbawionych
AMH w stosunku do typu dzikiego [21]. Heterozygoty wyka-
zuja posredni fenotyp w zakresie masy i struktury jajnikdw, co
$wiadczy o roli aktywnosci genu AMH w syntezie AMH w jaj-
nikach [22]. Powyzsze wyniki dowodza, ze AMH moze inicjo-
wac wzrost pecherzykow. Ekspresja AMH w jajnikach wyste-
puje réwniez po okresie rekrutacji pecherzykéw az do etapu
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selekcji (Srednica pecherzykow 4-6mm) [15]. Potwierdzaja to
badania Durlinger’a i wsp. [22] na jajnikach noworodkow my-
szy hodowanych in vitro w $rodowisku zawierajacym i nie za-
wierajacym AMH. Obecnos¢ AMH powodowata 40-50% spa-
dek liczby wzrastajacych pecherzykow oraz spadek ekspresji
mRNA podjednostki o inhibiny, natomiast ekspresja recepto-
ra dla AMH (AMHRII) nie ulegala zmianie, co swiadczy, iz
AMH prawdopodobnie wywiera hamujacy wplyw na peche-
rzyki zarodkowe na drodze parakrynnej.

Hamujacy wptyw AMH na pecherzyki zarodkowe jest za-
uwazalny u samic, u ktoérych w wyniku obnizonego stgzenia
AMH dochodzi do wczesniejszego zmniejszenia ich rezerwy.
Wydaje sig, ze u myszy pozbawionych genu AMH owulacje
koncza si¢ w mtodszym wieku niz u typu dzikiego, gdyz istnie-
je pozytywna korelacja pomiedzy dtugoscig okresu reproduk-
cyjnego a rozmiarem pola zajmowanego przez pecherzyki za-
rodkowe. Badania in vitro nad wptywem AMH na hodowle
pecherzykoéw antralnych myszy wskazuja, iz AMH hamuje
wzrost pecherzykéw zalezny od FSH. Dzialanie to jest wyni-
kiem zmniejszenia liczby podziatéw komorek ziarnistych [23].

Ponadto AMH zmniejsza ekspresje mRNA dla aromatazy
i liczbg receptoréw LH w hodowli komorek ziarnistych, a tak-
ze proliferacje hodowli komorek ziarnistych zalezna od EGF.
Badania na myszach pozbawionych genu dla AMH wykazaty,
ze zardwno w przypadku wysokich, jak i niskich stgzen FSH
w surowicy wzrost pecherzykow byt silniej wyrazony w przy-
padku myszy pozbawionych genu AMH, niz u zdrowych, co
dowodzi, iz w przypadku braku AMH wzrasta wrazliwo$¢ pe-
cherzykéw na FSH. Wydaje sig, iz w zakresie wzrostu i rozwo-
ju pecherzykow primordialnych 1 preantralnych AMH jest
znacznie silniejszym regulatorem niz FSH, co pokazaly bada-
nia Durlinger i wsp. [23]. Wykazano w nich, iz pozbawienie
myszy genu FSH nie ma wplywu na pecherzyki zarodkowe
i preantralne. Tymczasem jednoczesny brak genu AMH 1 FSH
powoduje bardzo silnie wyrazony fenotyp typowy dla myszy
pozbawionych AMH.

Udziat AMH w procesie folikulogenezy u ludzi nie zostat
w pelni wyjasniony. Badania Weenen i wsp. [15] na jajnikach
uzyskanych od zdrowych, regularnie miesiaczkujacych kobiet
wskazuja, iz ekspresja AMH nie jest obecna w obrebie peche-
rzykow zarodkowych, chociaz w 74% pecherzykdéw pierwot-
nych wykazano niewielkie ilosci AMH w komorkach ziarni-
stych. Wyzsze stezenia AMH obserwowano w komorkach
ziarnistych pecherzykow wtornych, preantralnych i matych
antralnych o $rednicy do 4mm. W wigkszych pecherzykach (4-
8mm) AMH stopniowo zanikatl. Zatem, podobnie jak w jajni-
kach myszy, czy szczurow, u ludzi AMH dominuje w obrebie
matlych pecherzykow, co spowodowato zainteresowanie AMH
u kobiet z zespotem policystycznych jajnikow (PCOS). Liczne
badania wykazaly podwyzszenie stgzenia AMH u kobiet
z PCOS, co jest konsekwencja wzrostu liczby matych peche-
rzykow antralnych [24].

Nalezy jednak podkresli¢, iz pojedynczy pecherzyk produ-
kuje typowe ilosci AMH. Ponadto Pigny i wsp. [24] stwierdzi-
li negatywna korelacje stezenia AMH i FSH, natomiast pozy-
tywna stgzenia AMH oraz testosteronu i androstendionu, co
jest zapewne zwigzane ze wzrostem liczby malych pecherzy-
koéw. Laven i wsp. [25] wykazali wzrost stezenia AMH w gru-
pie kobiet z normogonadotropowym brakiem jajeczkowania
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(2 grupa WHO), przy czym najwyzsze wartosci hormonu au-
torzy ci uzyskali u kobiet z PCOS. Ostatnie badania wydaja si¢
sugerowa¢ mozliwo$¢ uzycia oznaczen AMH w przewidywa-
niu odpowiedzi otytych kobiet z PCOS na utrat¢ masy ciata
[26]. Wykazano bowiem lepszy efekt utraty masy ciata na wy-
stepowanie regularnych cykli miesigczkowych u pacjentek
0 nizszym wyjsciowym stezeniu AMH [26]. Badajac wptyw
stosowania metforminy u kobiet z PCOS wykazano obnizenie
stezenia AMH, towarzyszace spadkowi liczby pecherzykow
antralnych 1 objetosci jajnikdw u pacjentek poddanych takiej
terapii [27].

Kolejnym badaniem potwierdzajacym zwiazek wydziela-
nia AMH z liczba malych pecherzykéw sa badania Fanchin
i wsp. [18], w ktorych stwierdzono stopniowe obnizanie si¢ ste-
zenia AMH u pacjentek poddanych stymulacji przy uzyciu
FSH, co prawdopodobnie wigzato si¢ z dojrzewaniem peche-
rzykow jajnikowych i zmniejszeniem liczby matych pecherzy-
kéw antralnych.

AMH wydaje si¢ by¢ dobrym markerem rezerwy jajniko-
wej. Badania nad uzyciem AMH jako markera ,,starzenia" si¢
jajnikow u kobiet wykazaly, ze jego st¢zenie w surowicy obni-
za si¢ zanim pojawia si¢ takie oznaki zblizajacej si¢g menopau-
zy, jak: zmiany stezenia FSH i inhibiny B, czy liczby pecherzy-
kéw antralnych [28]. Stwierdzono, ze stezenie AMH u kobiet
w okresie rozrodczym obniza si¢ z wiekiem do stezen nieozna-
czalnych po menopauzie [28]. Stezenie AMH obniza si¢ za-
rowno u kobiet zdrowych, jak i pacjentek z PCOS, przy czym
u tych drugich wykazuje wyzsze wartosci wyjsciowe [27].

Ponadto wykazano, ze niskie stezenie AMH wspotistnieje
z mala liczbg pecherzykéw antralnych. Podobna zaleznosé
wystepowata u kobiet poddawanych IVF w trakcie pierwszych
dni stymulowanych cykli [29]. U kobiet tych oceniano rozmiar
i ilo$¢ pecherzykow w 3 dniu cyklu. Wyniki analizowano po
podziale pacjentek na prawidtowo odpowiadajace (=4 peche-
rzyki) 1 stabo odpowiadajace (<4 pecherzykow) na stymulacije
prowadzong w trakcie IVF.

Stwierdzono, iz ilo$¢ rosnacych pecherzykow antralnych
i stegzenie AMH byty znaczaco wyzsze u kobiet wykazujacych
prawidtowa odpowiedz na stymulacje niz u stabo odpowiada-
jacych. Poziom AMH korelowat z powierzchnig zajmowana
przez pecherzyki antralne, z liczba uzyskanych pecherzykow
rosnacych, z inhibing B, FSH 1 wiekiem.

Zatem stgzenie AMH wydaje si¢ by¢ dobrym markerem
rezerwy jajnikéw. Badania nad rola AMH jako markera rezer-
wy jajnikowej prowadzono réwniez u kobiet po chemioterapii
przeprowadzonej w dziecinstwie [30]. W badaniach tych wy-
kazano czgsciowq utratg rezerwy jajnikowej, ktorej towarzy-
szyto obnizenie st¢zenia AMH w surowicy, wzrost FSH 1 ob-
nizenie objetosci jajnikow. Wyniki te $wiadcza , ze AMH mo-
ze by¢ markerem rezerwy jajnikdw réwniez u mtodych kobiet
po chemioterapii.

Podsumowujac: AMH petni istotng rolg w folikulogenezie.
Hamuje on bowiem proces rekrutacji zarodkowych pecherzy-
kéw, a ponadto modyfikuje wzrost pecherzykow preantral-
nych i antralnych poprzez zmniejszenie wrazliwosci pecherzy-
kéw na stymulujace dziatanie FSH.
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PRACE KAZUISTYCZNE

Posta¢ brzuszna chloniaka Burkitta
o obrazie klinicznym raka jajnika.
Opis przypadku i przegla
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Abdominal Burkitt lymphoma mimicking the ovarian cancer.
Case report and review of the literature

Gottwald Leszek', Korczynski Jerzy', Géra Ewa', Pasz-Walczak Grazyna’,
Jesionek- Kupnlcka Dorota’, Bienkiewicz Al’ldI’ZCJ

' Klinika Ginekologii Onkologicznej, Katedra Onkologii Uniwersytetu Medycznego w todzi
? Zaktad Patologii Nowotwordéw, Katedra Onkologii Uniwersytetu Medycznego w todzi

Streszczenie
Chfoniak Burkitta zaliczany jest do bardzo agresywnych chfoniakdw nieziarniczych z komdrek B. Wystepowanie je-
go brzusznej postaci z zajeciem wewnetrznych narzadow ptciowych nalezy do rzadkosci.
Cel pracy: Celem pracy byta analiza przypadku 27-letniej chorej leczonej z powodu brzusznej postaci chifoniaka Bur-
kitta. Obecnos¢ obustronnych guzow jajnika z wodobrzuszem i dolegliwosciami bolowymi oraz stezenie CA 125
w surowicy powyzej 900IU/ml wskazywaly na pierwotnego raka jajnika.
Srédoperacyjnie stwierdzono zaawansowana chorobe nowotworowa w jamie brzusznej. Usunieto obustronnie
zmienione guzowato przydatki oraz sie¢ wieksza. Dokonano resekcji guza nowotworowego okolicy zastawki kret-
niczo-katniczej celem prewengji niedroznosci przewodu pokarmowego. W ostatecznym badaniu histopatologicz-
nym rozpoznano chfoniaka Burkitta.
Zastosowano chemioterapie wg schematu COP, a nastepnie wg programu CODOX-M+IVAC. Mimo zaawansowa-

nej choroby nowotworowej leczenie to pozwolito na uzyskanie ponad 36-miesiecznej remisji nowotworu trwajacej

do chwili obecne.

Whioski: Brzuszna postac¢ chfoniaka Burkitta moga charakteryzowac objawy kliniczne i laboratoryjne sugerujace ra-
ka jajnika co powoduje, Ze pierwszym etapem leczenia jest u tych chorych zabieg operacyjny.

Podstawowa metoda leczenia chorych na chfoniaka Burkitta pozostaje jednak chemioterapia. Nawet w zaawanso-
wanej klinicznie brzusznej postaci choroby celowana chemioterapia daje szanse na wyleczenie, lub przynajmniej uzy-
skanie dfugotrwatej remisji choroby.

Stowa kluczowe: chloniak Burkitta / jajnik / diagnostyka, leczenie /
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