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Streszczenie

Grelina jest oreksygennym hormonem, ktéry pierwotnie zostat zidentyfikowany w zotadku. Jest peptydem
sktadajacym sie z 28 aminokwaséw. Reguluje szeroko pojetg réwnowage energetyczng oraz wiele innych proce-
s6w zachodzacych w organizmie cztowieka. Jej wptyw na taknienie wywierany jest prawdopodobnie w sposéb po-
Sredni, poprzez interakcje greliny z okotopositkowa glikemia i insulinemia. Grelina oddziatuje na tzw. uktad nagro-
dy w mézgu. Jest on odpowiedzialny za odczuwanie przyjemnosci i uzaleznianie sie od rzeczy, ktére jg sprawiaja.

Grelina oprocz stymulujacego wptywu na wydzielanie hormonu wzrostu (growth hormone — GH), zwieksza
sekrecje prolaktyny (PRL), kortykotropiny (adrenocorticotropic hormone — ACTH) i kortyzolu. Wptyw greliny na
wydzielanie luteiny (luteinizing hormone — LH) nie jest jednoznaczny. Dotychczasowe badania na zwierzetach
i ludziach s sprzeczne i nie mozna jednoznacznie stwierdzi¢, czy ma ona stymulujace, czy hamujace dziatanie.
Sugeruje sie, ze zmniejsza ona czestos¢ pulséw LH. W tym mechanizmie grelina moze odgrywac istotna fizjolo-
giczna role w funkcji reprodukcyjnej.

W zespole policystycznych jajnikow (polycystic ovary syndrome — PCOS) stwierdzono mniejsze stezenie gre-
liny w poréwnaniu z kobietami zdrowymi, cho¢ doniesienia na ten temat nie s3 jednoznaczne. Grelina jest
hormonem, ktéry ma Scisty zwiazek z rownowaga energetyczna, otytoscia, insulinoopornoscia oraz — najpraw-
dopodobniej — z funkcja rozrodcza. Poniewaz PCOS predysponuje do otytosci i zmian metabolicznych, takich jak
m.in. insulinooporno$é, mozna przypuszcza¢, ze funkcja greliny wiaze sie z patogeneza PCOS.

W zwiazku z powyzszym catkowicie zrozumiate wydaja sie obserwacje wskazujace, ze niedob6r tego hormo-
nu moze prowadzi¢ do zaburzeh ptodnosci.

Stowa kluczowe: grelina, ptodnosc¢.

Summary

Ghrelin is an orexigene hormone which was primarily located in the stomach. It is a peptide which is made of
28 amino acids. It regulates the energetic balance and many more processes which take place in the human orga-
nism. Its influence on hunger is probably exerted indirectly by the interaction of ghrelin with glicemia and insuline-
mia. Ghrelin influences the so-called brain’s prize system which is responsible for sensing pleasure and addiction.

Apart from the stimulating influence on production of GH, it also increases the secretion of PRL, ACTH and
cortisol. The influence of ghrelin on LH production is unambiguous. Previous research conducted on animals
and people is contradictory and it cannot be clearly stated whether it has a stimulating or restraining effect. It
is suggested that it decreases the frequency of LH pulsing. Ghrelin may play an important physiological role in
the reproductive function.

It was discovered that in the Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) the concentration of ghrelin was lower com-
paring to the one of healthy women, but unfortunately the news regarding this subject is unambiguous. Ghrelin
is a hormone that is closely related to energetic balance, obesity, insulin resistance and probably also with the
reproductive function. Because PCOS predisposes to obesity and metabolic changes such as for instance insulin
resistance, we can assume that the function of ghrelin is connected with the origins of PCOS. Therefore, the
observations that the deficiency of this hormone may lead to fertility dysfunctions seem to be understandable.
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Wstep

Grelina jest oreksygennym hormonem, ktéry pier-
wotnie zostat zlokalizowany w zotadku. Jest to peptyd
sktadajacy sie z 28 aminokwaséw, ktéry jest endogen-
nym ligandem receptora dla substancji pobudzajacych
wydzielanie hormonu wzrostu (growth hormone secre-
tagogues — GHS) — GHS-R [1].

Odkrycia tego endogennego liganda, naturalnego
hormonu dziatajacego przez GHS-R, dokonata grupa ba-
daczy japonskich, a wyniki ich pierwszej pracy zostaty
opublikowane w ,Nature” w grudniu 1999 r. [2].

Oktaacetylacja czasteczki greliny w pozycji trzeciej
okazata sie podstawa nowej struktury nadajacej ak-
tywnos¢ polipeptydom. Zawiera n-oktaacylowg mody-
fikacje na serynie w pozycji trzeciej, ktora jest istotna
dla wywotanej greling stymulacji uwalniania hormonu
wzrostu (growth hormone — GH), natomiast des-acy-
lowana grelina w formie des-n-oktaacylowanej jest
nieaktywna biologicznie. Stwarza to nowe mozliwosci
syntezy biologicznie czynnych peptydéw i peptydomi-
metykéw. Dziatanie biologiczne greliny i GHS potwier-
dzit w 2000 r. Bowers, odkrywca GHS, ktéry dowiddt,
ze zwiazek uzyskany przez Kojime i wsp. jest poszuki-
wanym od wielu lat nowym hormonem uwalniajacym
hormon wzrostu (growth-hormone-releasing hormone
— GHRH) [3].

Gen ludzkiej greliny zostat opisany i zlokalizowany
na 3 chromosomie (3p25-26). Grelina podlega innym
mechanizmom ujemnych sprzezef zwrotnych niz GHRH
oraz dziata synergistycznie i komplementarnie z tym
neurohormonem [3].

Grelina inaktywowana jest przez proteazy osoczowe
i esterazy tkankowe. Jej czas pottrwania wynosi 30 mi-
nut. Ekspresje tego peptydu opisano gtéwnie w komor-
kach endokrynnych gruczotow wtasciwych zotadka. Wy-
kazano jednak, ze po gastrektomii wydzielanie peptydu
zmniejsza sie 0 65%. Wskazuje to na fakt, ze musi ona
by¢ uwalniana réwniez przez komérki innych narzadéw.
Grelina wydzielana jest przez komérki jelita cienkiego
i grubego, jadro tukowate podwzgérza, przysadke, nerki
oraz tozysko [4]. Stwierdza sie jej wystepowanie w ja-
drach, jajnikach, tarczycy, trzustce [5].

Grelina ludzka i szczurza roznig sie tylko dwoma
podstawnikami aminokwasowymi. Grelina, ktéra jest
produkowana i wydzielana w Zzotadku, ma rézne dzia-
tania regulacyjne w mézgu i na obwodzie. Przy podaniu
obwodowo lub centralnie gryzoniom grelina powoduje
szybki wzrost ilosci przyjmowanego pokarmu i przyrost
masy ciata. Ponadto zwieksza motoryke i wydziela-
nie kwasoéw zotagdkowych [6].

Najblizszym homologiem receptora dla greliny jest
receptor dla motyliny, ktéra wydzielana jest w podob-
nych miejscach i réwniez oddziatuje na autonomicz-
ny uktad nerwowy. U gryzoni stezenie greliny we krwi
zwieksza sie podczas gtodzenia, natomiast zmniejsza

sie po podaniu pokarmu lub jego wprowadzeniu do zo-
tadka. Takiego dziatania nie wywotuje woda [7].

W surowicy dorostego cztowieka znajduje sie 100—
260 pmol/ml greliny. Oznacza to, ze w zotadku grelina
nie jest wydzielana do Swiatta przewodu pokarmowe-
go, jak inne enzymy, tylko do naczyn krwionosnych [5].

Zawartos¢ greliny w osrodkowym uktadzie nerwowym
(OUN) jest mata. Za pomoca analizy immunohistoche-
micznej stwierdzono, ze komérki nerwowe zawierajace
receptory dla greliny znajduja sie jedynie w jadrze tuko-
watym podwzgérza. Rejon ten odpowiada za regulacje
taknienia, co moze Swiadczy¢ o udziale greliny w regulacji
tego procesu. Ponadto w jadrze tukowatym podwzgérza
zlokalizowane sa neurony wydzielajace gonadoliberyne
(gonadotropin-releasing hormone — GnRH) [8].

Najsilniejszym znanym impulsem powodujacym
wydzielenie greliny jest gtodzenie. Nastepuje wowczas
wydzielenie greliny, gtéwnie w obrebie zotadka, co wy-
wotuje w mézgu uczucie gtodu. Wczesniejsze badania
wykazywaty, ze zwiekszone stezenie tego hormonu na-
sila uczucie przyjemnosci zwigzane z zazywaniem ko-
kainy lub piciem alkoholu [4].

Doswiadczalnie wykazano, ze najedzone do syta
myszy wybieraja pomieszczenie, w ktérym wczesniej
znajdowaty bardzo ttuste pozywienie, lub pomieszcze-
nie, w ktérym udostepniano im zwykta karme. Okazato
sie, ze gryzonie nie miaty zadnych preferencji. Jednak
gdy wstrzyknieto im greline, wybieraty pomieszcze-
nie, ktére kojarzyty z ttustg zywnoscia, cho¢ byto ono
zupetnie puste. Grelina pobudzata myszy do szukania
ttustego pokarmu, poniewaz zapamietaty, jak wielka
przyjemnos¢ im sprawiat. Kojarzyty pomieszczenie,
w ktérym byt pokarm, z czyms przyjemnym, nawet gdy
byto juz puste. Badacze zaobserwowali tez, ze przegto-
dzone zwierzeta, u ktérych zablokowano dziatanie gre-
liny, nie spedzaty tak duzo czasu w miejscu, w ktérym
podawano im ttusta zywnos¢. W innych testach spraw-
dzano, jak dtugo myszy beda gotowe czekaé w jednym
miejscu po to, by otrzymac ttusta karme. Okazato sie,
ze zwierzeta, ktérym nie podano greliny, poddawaty sie
znacznie szybciej niz te, ktorym wstrzyknieto hormon.
Obserwacje te wskazuja, ze grelina wzmacnia uczucie
przyjemnosci zwigzane ze smacznym jedzeniem. To
wiasnie dzieki dziataniu tego hormonu po zjedzeniu sy-
tego obiadu ciggle mamy ochote na rézne smakotyki,
np. kaloryczny deser [9].

Grelina oddziatuje na tzw. uktad nagrody w mézgu.
Jest on odpowiedzialny za odczuwanie przyjemnosci
i uzaleznianie sie od rzeczy, ktére ja sprawiaja. Dlatego
grelina jest tak silnym czynnikiem motywacyjnym, wa-
runkujacym zdobycie czegos, co sprawi przyjemnos¢ oraz
powoduje zapamietanie informacji, jak ten cel osiagnac.

Grelina stymuluje pobieranie pokarmu i wptywa na
rébwnowage energetyczng organizmu (ryc. 1.) [10].

Poprzez swoje liczne interakcje z systemem neuro-
transmisyjnym w podwzgérzu wptywa na regulacje
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taknienia i szeroko pojeta gospodarke hormonalng
organizmu. Grelina powoduje zwiekszenie produkcji
neuropeptydu Y (NPY) i AgRP (agouti-related peptide)
przez jadro tukowate podwzgdrza, a to prowadzi do
wzmozonej produkcji oreksyny i hormonu koncentruja-
cego melanine (melanin-concentrating hormone — MCH)
w podwzgbérzu. Wiadomo réwniez, ze oreksyna i MCH
przekazuja w podwzgérzu sygnat o zwiekszonym zapo-
trzebowaniu energetycznym organizmu. Grelina hamuje
powstawanie hormonu stymulujgcego melanocyty alfa
(alpha melanocyte stimulating hormon — aMSH), a to
z kolei hamuje sekrecje kortykoliberyny (corticotropin-
-releasing hormone — CRH), czego nastepstwem jest
magazynowanie tkanki ttuszczowej [10].

Zwiekszenie stezenia greliny stwierdzono przed posit-
kiem, a zmniejszenie — po positku. U chorych z anoreksja
i po krétkotrwatym poscie obserwuje sie zwiekszone ste-
zenie greliny, natomiast zmniejszone — u 0s6b otytych [11].

W badaniach doswiadczalnych zaobserwowano, ze
szybkie podanie greliny stymuluje pobieranie pokarmu
u wielu gatunkéw zwierzat, a takze u ludzi, natomiast
przewlekte podawanie powoduje wzrost masy ciata — nie
tylko przez ciagta stymulacje taknienia, ale takze poprzez
zmniejszenie katabolizmu ttuszczéw i zuzycia energe-
tycznego [12].

Zablokowanie, przy uzyciu technik genetycznych,
przekazywania sygnatu przez greline, poprzez zastoso-
wanie antagonistéw receptoréw dla greliny i przeciw-
ciat przeciwgrelinowych, wykazato zmniejszenie spozy-
wania pokarméw i spadek masy ciata. Niska masa ciata
i utrata masy ciata sa wynikiem zwiekszonego stezenia
greliny, natomiast duza masa ciata i jej zwiekszanie
wigze sie ze zmniejszaniem jej stezenia [13].

Te obserwacje sugeruja, ze grelina przekazuje sygnat
do podwzgérza o stanie odzywienia organizmu [14].

Grelina reguluje szeroko pojeta rownowage ener-
getyczng oraz wiele innych proceséw zachodzacych
w organizmie cztowieka. Jej wptyw na taknienie wywie-
rany jest prawdopodobnie w sposéb posredni, poprzez
interakcje greliny z okotopositkowa glikemia i insuline-
mia. Wykazano istnienie kilku istotnych korelacji mie-
dzy insulinemia a grelinemig w poszczegélnych eta-
pach doustnego testu obcigzenia glukoza. Uwaza sie,
ze 0 zmniejszeniu stezenia greliny po podaniu glukozy
oraz popositkowo u 0séb zdrowych najprawdopodob-
niej decyduje insulinemia [15].

Sugeruje sie, ze leptyna i insulina moga regulowaé
produkcje greliny. Nie jest jednak jasne, jak grelina, jako
hormon wydzielany przez przewdd pokarmowy, moze
odpowiadac za zmiany w magazynowaniu energii [16].

Stezenie insuliny u oséb z insulinoopornoscia jest
duze. Jest to typowe dla otytosci, a zmiany stezef in-
suliny przed positkiem i po nim s3 odzwierciedleniem
wahah stezenia greliny — wydaje sie, ze insulina jest
tym czynnikiem, ktéry reguluje sekrecje greliny. U ludzi
podanie insuliny powoduje zmniejszenie stezenia gre-
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Ryc. 1. Rola greliny w regulacji réwnowagi energetycznej
organizmu

liny, co jest zgodne z mozliwym hamujacym wptywem
insuliny na wydzielanie greliny [17].

W  przeciwiefAstwie do greliny, stezenie insuli-
ny zwieksza sie wraz ze wzrostem masy ttuszczowej
i zmniejsza sie podczas gtodzenia i utraty masy ciata.
Mozna wiec przypuszczaé, ze insulina moze odgrywac
role mediatora pomiedzy masg ciata a stezeniem gre-
liny. Ponadto hiperinsulinemia i insulinoopornos¢ jako
wyktadniki nadmiernego odzywienia moga hamowat
oreksygenne stezenie greliny, ale dotychczasowe do-
niesienia w tym zakresie nie sa spéjne [18]. Wptyw gre-
liny na insuline nie jest do konca poznany, poniewaz
istnieja sprzeczne doniesienia na ten temat. Najpraw-
dopodobniej jednak to grelina hamuje sekrecje insuliny
poprzez pobudzenie sekrecji NPY w trzustce [19].

Grelina powoduje zwiekszenie stezenia glukozy
u ludzi. Wynika to najprawdopodobniej z jej hamujace-
go wptywu na wydzielanie insuliny. Adipogenny i pobu-
dzajacy wptyw na apetyt jest niezalezny od GH, ale naj-
prawdopodobniej zalezny od systemu leptyny. Leptyna
i grelina dziatajg przeciwstawnie [20].

Mechanizm dziatania greliny w jajniku

Grelina jest endogennym ligandem dla GHS-R, ktérego
dziatanie polega przede wszystkim na stymulacji wydziela-
nia GH oraz zwiekszaniu taknienia i indukowaniu otytosci.
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Ostatnie badania wskazuja na znaczaca role tego hormo-
nu w regulacji funkcji rozrodczych. Grelina jest hormonem
wydzielanym przez pecherzyk jajnikowy i reguluje procesy
steroidogenezy w jajniku, stymulujac proliferacje komoérek
oraz wykazujac dziatanie antyapoptotyczne. Zwiazanie
greliny z funkcjonalnym receptorem, GHS-Rla aktywuje
biatko G, a transdukcja sygnatu odbywa sie przez aktywa-
cje kinazy biatkowej C oraz fosfolipazy C, ktéra hydrolizuje
4,5-difosforan fosfatydyloinozytolu do 1,2-diacyloglicerolu
(DAG) i 1,4,5-tréjfosforanu inozytolu (IP3). Zmiany te powo-
duja zwiekszenie stezenia wewnatrzkomaérkowego wapnia.
Liczne badania wskazuja réwniez na mozliwos¢ istnienia al-
ternatywnych szlakéw przekazywania sygnatu, np. aktywa-
cja zaleznej od 3',5-cyklicznego adenozynomonofosforanu
(cAMP) kinazy biatkowej A lub kinazy aktywowanej mitoge-
nem (mitogen-activated protein kinases — MAPK) [21].
Biorac pod uwage fakt istnienia mozliwosci dziata-
nia greliny przez aktywacje szlaku fosfatydyloinozytolu,
badania koncentruja sie na mechanizmie dziatania tego
hormonu poprzez okreslenie wptywu greliny na aktyw-
nos¢ enzymatyczna kinazy fosfatydyloinozytolu, katali-
zujaca powstawanie IP3 oraz ekspresje biatka dla kinazy
IP3. Kolejny badany etap to okreslenie udziatu IP3 we
wptywie greliny na proliferacje i apoptoze komérek pe-
cherzyka jajnikowego. Grelina stymuluje w istotny spo-
séb aktywnosé enzymatyczng kinazy IP3. Natomiast nie
wykazano wptywu greliny na ekspresje biatka dla kinazy
IP3. Zaobserwowano obnizenie stymulowanej greling
proliferacji komoérek pecherzyka jajnikowego do pozio-
mu kontrolnego po dodaniu inhibitora kinazy IP3. Row-
nolegle zanotowano odwréocenie antyapoptotycznego
dziatania greliny. Wnioskiem z tych badan jest potwier-
dzenie aktywacji szlaku kinazy fosfatydyloinozytolu jako
jednego z mechanizméw dziatania greliny na prolifera-
cje i apoptoze komérek pecherzyka jajnikowego [20, 22].

androgeny &@\

podwzgbrze

grelina g@_\ ,insulina
\ W

g

zotadek

trzustka

ACTH — kortykotropina (adrenocorticotropic hormone); GH — hormon wzro-
stu (growth factor); LH — luteiny (luteinizing hormone); PRL — prolaktyna.

Ryc. 2. Funkcja greliny w uktadzie rozrodczym

Badania in vitro sugeruja, ze jajniki moga by¢ waz-
nym miejscem dziatania greliny, poniewaz stwierdza sie
jej duze stezenie w jajnikach ludzkich [23, 24]. Zauwazo-
no rowniez ujemna korelacje pomiedzy stezeniem greliny
a androgendw w surowicy kobiet. Dotychczasowe bada-
nia na zwierzetach wykazaty, ze estrogeny s zaangazo-
wane w regulacje wydzielania greliny. Wiele tych badan
potwierdzito réwniez wptyw estrogenéw na wielkos¢
spozywanych positkéw. Estradiol hamuje przyjmowanie
pokarmu przez myszy, a grelina petni funkcje sygnatu ini-
cjujacego przyjmowanie pokarmu. Doktadny mechanizm
dziatania estradiolu na przyjmowanie pokarmu nie jest,
jak dotad, poznany, ale najprawdopodobniej odgrywa on
role modulatora dziatania greliny [20].

Wptyw greliny na ptodno$é

Grelina, oprocz stymulujacego wptywu na wydziela-
nie GH, zwieksza sekrecje prolaktyny (PRL), kortykotro-
piny (adrenocorticotropic hormone — ACTH) i kortyzolu
[25, 26]. Wptyw greliny na wydzielanie luteiny (luteini-
zing hormone — LH) nie jest jednoznacznie poznane.
Dotychczasowe badania na zwierzetach i ludziach sa
sprzeczne i nie mozna jednoznacznie stwierdzi¢, czy ma
ona stymulujgce, czy hamujgce dziatanie. Sugeruje sie,
ze grelina zmniejsza czestos¢ pulséw LH. W tym mecha-
nizmie grelina moze odgrywac istotng fizjologiczna role
w funkgji reprodukcyjnej (ryc. 2.) [27-29].

W badaniach na zwierzetach odnosnie wptywu gre-
liny na steroidogeneze nadnerczowa, stwierdzono, ze
moze ona by¢ dla nadnerczy czynnikiem pobudzajacym
proliferacje komorek. Badania na szczurach dowiodty,
ze grelina stymuluje produkcje testosteronu przez ha-
mowanie kluczowych enzymoéw steroidogenezy [30].

Niedobor greliny prowadzi do zaburzef aktywnosci ge-
néw odpowiadajacych za prawidtowy rozw6j macicy, jak
réwniez za zapewnienie odpowiednich warunkéw dla roz-
woju zarodkaw dojrzatej macicy. Takie odkrycie moze wyja-
Sniac problemy z ptodnoscia i zachodzeniem w ciaze przez
otyte kobiety, gdyz maja one mate stezenie greliny [18].

Kolejne obserwacje wskazuja na jeszcze silniejsze
i dtugofalowe zwiagzki greliny z ptodnoscia. Uwaza sie, ze
niedobory greliny w okresie cigzy moga zle wptywaé na
ptodnosé zenskiego potomstwa. Badania prowadzono na
myszach, ktére z powodu modyfikacji genetycznych mia-
ty niedobory greliny. Okazato sie, ze samice tych myszy
rodzity potomstwo z obnizong ptodnoscia, co objawiato
sie tym, ze rodzity mniej dzieci. Niedobory greliny powo-
dowaty zmniejszenie aktywnosci genu HOXAIO, ktéry
decyduje o prawidtowym rozwoju macicy u zenskich za-
rodkoéw. Z kolei w dojrzatej macicy gen ten jest niezbedny,
by zapewni¢ zarodkowi odpowiednie warunki do rozwo-
ju. Odkrycie to moze ttumaczy¢ problemy z ptodnoscig
u kobiet bardzo otytych. Paradoksalnie, maja one bowiem
mate stezenie greliny. Otytos¢ matki moze mie¢ negatyw-
ny wptyw na ptodnos¢ nastepnych pokolen [17].
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Znaczna nadwaga u kobiet zwieksza ryzyko powi-
ktan podczas ciazy. Nadmiar kilograméw podczas ciazy
ma negatywny wptyw zaréwno na organizm kobiety, jak
i dziecka. Ryzyko nadcisnienia ciezarnej rosnie o 6-8
razy, zas cukrzycy 7-20 razy. U ptodu z kolei istnieje
wieksze ryzyko rozwiniecia powaznych wad, zwtaszcza
kardiologicznych i neurologicznych. W dtuzszej perspek-
tywie dziecko kobiety otytej ma o wiele wieksze ryzyko
zachorowania na cukrzyce lub sktonnosci do nadwagi.
Co wiecej, badania wskazuja réwniez, ze balast tkanki
ttuszczowej zmniejsza ptodnos¢, powodujac 3 razy cze-
Sciej zaburzenia owulacyjne niz u kobiet z waga w grani-
cach normy. Takze leczenie nieptodnosci u kobiet z oty-
toscig rzadziej konczy sie sukcesem [31].

Stwierdzono, ze stezenia greliny u ciezarnych zwieksza-
ja sie wraz ze stopniem zaawansowania ciazy, przyrostem
masy ciata i narastaniem insulinoopornosci, co moze prze-
mawiac za jej udziatem w indukowaniu insulinoopornosci.
Grelina moze mie¢ réwniez posredni wptyw na wzrastanie
ptodu i stan metaboliczny noworodka tuz po urodzeniu.
Nie stwierdzono roznic w wielkosci noworodkéw u matek
z otytoscig i prawidtowa masa ciata ani bezposrednich
zaleznosci miedzy parametrami antropometrycznymi no-
worodkéw a stezeniami greliny w surowicy pepowinowej
oraz w surowicy matek w koncowym okresie ciazy. Nie
byto rowniez wzajemnych zaleznosci miedzy stezeniami
greliny i insuliny w krwi pepowinowej [31].

W zespole policystycznych jajnikéw (polycystic ovary
syndrome — PCOS) stwierdzono mniejsze stezenie greliny
w poréwnaniu z kobietami zdrowymi, cho¢ doniesienia
na ten temat nie sg jednoznaczne. Grelina jest hormo-
nem, ktéry ma Scisty zwiazek z rownowaga energetycz-
ng, otytoscia, insulinoopornoscia oraz najprawdopodob-
niej z funkcja rozrodcza. Poniewaz PCOS predysponuje
do otytosci i zmian metabolicznych, takich jak m.in. in-
sulinoopornos¢, mozna przypuszczaé, ze funkcja greliny
wigze sie z PCOS [20, 22].

W zwigzku z powyzszym, catkowicie zrozumiate wy-
daja sie obserwacje wskazujace, ze niedobér tego hor-
monu moze prowadzi¢ do zaburzeh ptodnosci.
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