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Streszczenie

Cel pracy: Ocena stezeh wybranych czynnikéw zwigzanych z angiogeneza w surowicy chorych na nowotwo-
ry ztosliwe jajnika.

Materiat i metody: Badaniami objeto grupe 77 kobiet (43 po menopauzie). Metoda immunoenyzmatyczng
ELISA oznaczono stezenia czynnika wzrostu Srodbtonka naczyniowego (VEGF — vascular endothelial growth factor),
receptora VEGFR-2 (vascular endothelial growth factor receptor 2) i Srédbtonkowego czynnika adhezji komérek 1
(VCAM-1 - vascular cell adhesion molecule 1), stosujac zestawy firmy R&D Systems.

Wyniki: Stezenie VEGF i VEGFR-2 byto wyZzsze w grupie kobiet po menopauzie (Z=-1,9; p=0,054 dla VEGF
i Z=-1,71; p=0,08 dla VEGFR-2). Stopien zréznicowania histologicznego i zaawansowania klinicznego choroby nie
miat wptywu na stezenie VEGF i jego receptora. Stezenie VCAM-1 nie réznito sie istotnie pomiedzy grupami kobiet
w zaleznosci od ich statusu menopauzalnego. Najwyzsze stezenie VCAM-1 stwierdzono w nisko zr6znicowanych
i zaawansowanych klinicznie nowotworach ztosliwych (odpowiednio H=10,7; p=0,004 i H=17,4; p=0,0006).

Wnhioski: Ocena stezefn VEGF i VEGFR-2 nie jest przydatnym parametrem réznicujacym nowotwory ztosliwe
jajnika. Status menopauzalny moze mie¢ wptyw na poziom rozpuszczalnych form tych czynnikéw. VCAM-1 mo-
ze by¢ przydatny markerem w r6znicowaniu nowotworéw, a wzrost stezenia tego polipetydu moze by¢ zwiaza-
ny ze stopniem zaawansowania klinicznego oraz stopniem zréznicowania histologicznego guza.

Stowa kluczowe: rak jajnika, cytokiny angiogenne, VCAM-1, VEGF, VEGF-R, status menopauzalny

Summary

Aim: the aim of this study was to evaluate preoperative serum concentrations of selected soluble
angiogenic cytokines in women with malignant ovarian tumours.

Material and methods: we investigated clinical and pathological characteristics of 77 women (43 after the
menopause) with ovarian cancer and compared the results with VEGF, VEGFR-2 (receptor to VEGF, type 2) and
VCAM-1 serum concentrations using the ELISA method and R&D Systems (USA) kits. The differences were
compared with chi square test.

Results: Serum concentrations of VEGF and VEGFR-2 were higher in women after menopause (Z=-1.9;
p=0.054 for VEGF and Z=-1.71; p=0.08 for VEGFR-2). Neither tumour histological grade nor FIGO clinical stage
were related to the measured concentrations of these soluble cytokines. VCAM-1 concentration was not
different between the groups of pre- and postmenopausal women. The highest concentrations of VCAM-1 were
found in a subgroup of low histological grade and FIGO stage 3-4 tumours and the differences between these
women and patients with high grade tumours and/or FIGO stage 1-2 cancers were statistically significant
(H=10.7; p=0.004 and H=17.4; p=0.0006, respectively).

Conclusion: Measurements of the soluble forms of VEGF and VEGFR-2 in blood serum are probably not useful
in preoperative malignant ovarian tumour management. VCAM-1 concentrations may be of value as an additional
marker of ovarian cancer angiogenic characteristics, possibly related to histological grade and clinical stage.
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Wstep

Wzrost i rozwéj nowotwordw jajnika zalezy w duzym
stopniu od powstania sieci naczyh wewnatrz guza w pro-
cesie angiogenezy [1]. Proces ten podlega Scistej kontroli
szeregu czynnikdéw angiogennych, wsréd ktérych sréd-
btonkowy czynnik wzrostu naczyn (VEGF) petni kluczowa
role. [2]. Biatko to jest silnym mitogenem endoteliocytow,
ktore jednoczesnie podtrzymuje ich przezycie, wptywajac
na supresje szlakéw apoptotycznych. Zwieksza przepusz-
czalnos¢ naczyn, co jest znamienna wtasciwoscia naczyn
nowotworowych [3]. Wptywa na migracje endoteliocytow,
co wigze sie czesto z powstawaniem przerzutéw. Dziatanie
VEGF uwarunkowane jest obecnoscia odpowiadajacych
mu receptoréw VEGFR, nalezacych do grupy kinaz tyrozy-
nowych, wystepujacych na powierzchni komorek $réd-
btonka matych i duzych naczyn oraz jako wolne czasteczki
w surowicy [4]. Ze wzgledu na swoje unikalne cechy, VEGF
oraz jego receptor stanowig obecnie potencjalne biatka
docelowe do diagnozowania i terapii nowotworéw gineko-
logicznych. Liczne prace dokumentuja zwiekszong ekspre-
sje VEGF i jego receptora w nowotworach ztosliwych jajni-
ka, co ma kliniczne znaczenie w prognozowaniu przezycia
i dostosowaniu odpowiedniej terapii [5-7].

Istotna role w regulacji ekspresji czynnikéw angiogen-
nych petnia czasteczki adhezyjne [8, 9]. Zwiazki te moga
stymulowaé komérki nowotworowe do wytwarzania
i uwalniania VEGF, co umozliwia wzrost naczyh krwiono-
$nych w guzach ztosliwych [10, 11]. Jednym z takich czyn-
nikéw jest srédbtonkowy czynnik adhezji komoérek-1
(VCAM-1). VCAM-1 jest biatkiem zwigzanym z btona
komérkowg endoteliocytow, lecz moze wystepowac
w formie rozpuszczalnej w surowicy. W przypadku nowo-
tworéw ztosliwych stwierdzono, ze VCAM-1 produkowany
jest w komérkach srédbtonka naczyn nowotworowych,
natomiast nie stwierdzono jego obecnosci w srédbtonku
naczyn prawidtowych [12]. Wyniki badan Byrne’a i wsp.
[12], przeprowadzonych u pacjentek z rakiem sutka wyka-
zaty, ze ocena stezenia surowiczej formy VCAM-1 moze
by¢ przydatnym markerem angiogenezy nowotworowe;j.

Mozliwos¢ oznaczenia stezenia wolnych form czyn-
nikéw zwigzanych bezposrednio lub posrednio z angio-
geneza w surowicy pacjentek chorych na raka jajnika
moze by¢ klinicznie przydatna do okreslenia tempa
wzrostu guza, nawrotéw i przerzutéw u poszczegélnych
chorych. Celem pracy byta ocena przydatnosci badania
stezenia czynnikéw angiogennych VEGF i VEGFR-2 oraz
VCAM-1 w surowicy kobiet z nowotworami ztosliwymi
jajnika przed menopauza i po menopauzie.

Materiat i metody

Badaniami objeto grupe 77 pacjentek diagnozowa-
nych i operowanych z powodu guzéw ztosliwych jajnika
w | Klinice Ginekologii Operacyjnej Akademii Medyczne;j
w Lublinie w latach 2004-2006.

Z kazda z analizowanych chorych zostat przeprowa-
dzony doktadny wywiad lekarski, uwzgledniajacy takze
rodzinne wystepowanie nowotworéw. Odnotowany zostat
wiek, faza cyklu miesigczkowego i status menopauzalny
wszystkich pacjentek. Menopauze zdefiniowano jako
wiek, w ktérym uptynat minimum rok od ostatniego krwa-
wienia, albo u kobiet po histerektomii ukoficzone 45 lat zy-
cia. Weryfikacje rodzaju guza jajnika stanowity wyniki
pooperacyjnego badania histopatologicznego. Ztosliwe
nowotwory jajnika klasyfikowano zgodnie z kryteriami
histologicznymi podanymi przez WHO. Stadium zaawanso-
wania klinicznego okreslano za pomoca kryteriéw poda-
nych przez Miedzynarodowg Federacje Ginekologow
i Potoznikéw. Guzy o granicznej ztosliwosci i guzy przerzu-
towe do gonad zakwalifikowano do grupy nowotworéw
ztosliwych jajnika.

Krew pacjentek, pobrana w dniu operacji z zyty
odtokciowe]j pozostawiano w temperaturze pokojowej
przez 30—60 min, w celu utworzenia skrzepu. Surowice
odwirowywano przy 2500 rpm przez 20 min, a nastep-
nie zamrazano w prébéwkach Eppendorfa w temp.
—80°C, gdzie byty przechowywane do chwili rozpoczecia
wykonywania oznaczen.

Stezenie rozpuszczalnych form VEGF, VEGFR oraz
VCAM-1 w surowicy krwi 0znaczano metodg immunoen-
zymatyczng (ELISA) przy uzyciu standardowej 96-dotko-
wej ptytki, stosujac zestawy Human sVEGF Immunoas-
say, Human sVEGFR-2 Immunoassay oraz Human
sVCAM-1 Immunoassay (R&D Systems, Minneapolis,
USA). Postepowano zgodnie z protokotem podanym
przez producenta. Odczytu absorbancji dokonywano we
wszystkich przypadkach przy dtugosci fali 450 nm, sto-
sujac 8-kanatowy czytnik Mulitscan RC (Labsystems,
USA). Stezenia badanych czynnikéw angiogennych wy-
liczono na podstawie krzywej semilogarytmicznej, uzy-
skanej ze stezen standardowych, przy uzyciu programu
Genesis Life 3,0 (Life Sciences International, USA).

Wyniki badan poddano analizie statystyczne;.
Z uwagi na skosny rozktad zmiennych, badane parame-
try oceniano przy pomocy mediany i zakresu zmiennosci
z wyliczeniem 25. i 75. percentyla. Ze wzgledu na brak
zgodnosci z rozktadem normalnym, do wykrycia istotno-
Sci r6znic miedzy cechami niepowigzanymi dla dwéch
grup uzyto nieparametrycznego testu U Manna-Whit-
ney’a oraz testu kolejnosci rang ANOVA wg Kruskala,
w przypadku wiecej niz dwéch grup. Przyjeto 5% btad
wnioskowania i zwigzany z nim poziom istotnosci staty-
stycznej p<0,05 wskazujacy na istnienie istotnych réznic
badZ zaleznosci. Analize statystyczna przeprowadzono
przy pomocy programu Statistica v.6.0 (Statsoft, Polska).

Wyniki
Badana grupa obejmowata 77 chorych z nowotwo-
rami ztosliwymi przydatkow w wieku 24-85 lat (Sred-
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Tab. I. Charakterystyka kliniczna badanych kobiet z nowotworami ztosliwymi jajnika z uwzglednieniem statusu menopauzalnego

Liczba Przed MNP Po MNP
pacjentek
(n=77) (n=34) (n=43)
rodzaj histologiczny surowicze 36 17 19
Sluzowe 11 4 7
endometrialne 5 5 0
jasnokomorkowe 4 1 3
przerzutowe 9 5 4
inne (ziarniszczaki germinalne niezréznicowane) 12 2 10
stopien zréznicowania histologicznego Gl 6 3 3
G2 32 15 17
G3 39 16 23
stopiefn zaawansowania klinicznego I 15 7 8
Il 7 3 4
1 50 23 27
Y 5 1 4

nia 56,01+12,7 lat). W grupie tej 34 (41,5%) kobiety byty
przed menopauza, a 43 (58,5%) chorych po menopauzie.
W grupie przedmenopauzalnej $rednia wieku wynio-
sta 44,4+7,5 lat, w grupie pomenopauzalnej zas 64,4+8,3
lat. Charakterystyke klinicznag badanych pacjentek
przedstawiono w tab. I.

Mediana stezenia VEGF w grupie kobiet po menopau-
zie wynosita 361 pg/ml (zakres 330-670 pg/ml) i byta
wyzsza w poréwnaniu do grupy kobiet przed menopauza,
gdzie mediana stezenia VEGF w surowicy wynosita 341
(zakres 184-434 pg/ml). Réznice te byty bliskie istotnosci
statystycznej (Z=-1,9; p=0,054) (tab. Il). Stopierr zaawan-
sowania klinicznego wptywat istotnie (Z=2,0; p=0,04)
na stezenie VEGF w surowicy u kobiet przed menopauza,
ktore byto wyzsze u kobiet w zaawansowanych stadiach
klinicznych choroby, tj. w Il i IV stopniu wg FIGO (/nterna-

tional Federation of Gynecology and Obstetrics), w porow-
naniu do grupy kobiet w stopniu | i Il, i wynosito odpo-
wiednio 450 ng/ml vs 360 pg/ml). Biorac pod uwage ro-
dzaj histologiczny guza stwierdzono istotne rdznice po-
miedzy stezeniem VEGF w grupie rakéw surowiczych
a stezeniem VEGF w rakach $luzowych (Z=-2,42; p=0,01)
u kobiet po menopauzie. W grupie kobiet przed meno-
pauzg takich réznic nie odnotowano. Mediana stezenia
VEGF w rakach surowiczych wynosita 247 pg/ml, nato-
miast w rakach sluzowych 434 pg/ml.

Oceniajac stezenie receptora VEGF w surowicy stwier-
dzono réwniez wyzsze wartosci u kobiet po menopauzie
w poréwnaniu z grupa przed menopauza, a mediana ste-
zenia VEGFR wynosita odpowiednio 9276 pg/ml (za-
kres 6968-10387 pg/ml) i 8046 pg/ml (6523-9646 pg/ml).
Roéznice te byty bliskie istotnosci statystycznej (Z=-1,71;

Tab. II. Wskazniki istotnosci statystycznej uwzgledniajace réznice w stezeniach badanych czynnikéw angiogennych w grupach
chorych klasyfikowanych w zaleznosci od réznych parametréw klinicznych

VEGF VEGFR VCAM-1

przed MNP po MNP przed MNP po MNP przed MNP po MNP
stopien zréznicowania H=1,7 H=4,94 H=1,11 H=3,21 H=8,4 H=7,82
histologicznego G1:G2:G3 p=0,47 p=0,08 p=0,57 p=0,02 p=0,01 p=0,02
stopien zaawansowania 7=-2,0 7=1,2 7=-1,62 7=1,17 7=-2,79 7=-2,7
klinicznego I'i Il: 1l IV p=0,04 p=0,21 p=0,10 p=0,23 p=0,005 p=0,006
rodzaj histologiczny Z7=-0,35 7=-2,42 7=0,89 7=0,4 7=0,71 7=-0,2
(surowicze: sluzowe) p=0,72 p=0,01 p=0,37 p=0,64 p=0,47 p=0,83
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Ryc. 1. Réznice w stezeniu VCAM-1 w surowicy kobiet chorych
z guzami ztodliwymi jajnika w zaleznosci od stopnia zr6znico-
wania histologicznego
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Ryc. 2. Réznice w stezeniu VCAM-1 w surowicy kobiet chorych
z guzami ztosliwymi jajnika w zaleznosci od stopnia zaawanso-
wania klinicznego wg FIGO

p=0,08) (tab. II). Jedynym czynnikiem, istotnie wptywaja-
cym na poziom wolnej formy receptora VEGF, byt stopien
zréznicowania histologicznego. Stwierdzono, ze w grupie
po menopauzie mediana VEGFR wynosita 7834 pg/ml
(6975-1029 pg/ml) w nowotworach wysoko zréznicowa-
nych i 9508 pg/ml (zakres 6968-10549 pg/ml) w nowo-
tworach nisko zr6znicowanych. Roznice te byty statystycz-
nie istotne — H=3,21; p=0,02 (tab. II).

Mediana stezenia VCAM-1 w catej grupie wynosita
897 ng/ml (zakres 693-1081 ng/ml). Nie stwierdzono istot-
nych statystycznie réznic w stezeniu w zaleznosci od sta-
tusu menopauzalnego (Z=-0,98; p=0,32) (tab. Il). Stezenie
VCAM-1 réznito sie istotnie w zaleznosci od stopnia zrézni-
cowania histologicznego (H=10,7; p=0,004) w badanej
grupie chorych i byto najwyzsze w rakach nisko zr6znico-
wanych, a najnizsze w rakach wysoko zréznicowanych
(967 vs 522 ng/ml) (ryc. 1.). Stopieh zaawansowania kli-
nicznego wg FIGO miat wptyw na wartosci mediany steze-
nia VCAM-1 w surowicy badanych kobiet (H=17,4
p=0,0006). Najwyzsze stezenie VCAM-1 stwierdzono w su-
rowicy krwi kobiet w IV stopniu zaawansowania choroby,
przy czym r6znice pomiedzy poszczegdlnymi grupami by-
ty wysoce istotne statystycznie (ryc. 2.). Nie stwierdzono
istotnych ré6znic w stezeniu VCAM-1 w zaleznosci od ro-
dzaju histologicznego guza (tab. II).

Dyskusja

Liczne doniesienia opublikowane w ostatnich latach
wskazujg, ze komorki nowotworowe moga aktywowaé
Srédbtonek naczyh poprzez stymulacje cytokinami

[2, 4, 9] Aktywacja ta prowadzi do zwiekszonej ekspresji
czynnikéw angiogennych, takich jak VEGF oraz jego
receptoréw, co w konsekwencji prowadzi do indukcji
neoangiogenezy. Najnowsze badania Wanga i wsp. [13]
wskazuja, ze VEGF, za posrednictwem VEGFR, wptywa
na inwazje i migracje komérek nowotworowych raka
jajnika poprzez aktywacje metaloproteinaz macierzy.
Uzyskane wyniki pozwalajg autorom niniejszej pracy
stwierdzi¢, ze stezenie VEGF oraz jego receptora rézni
sie u kobiet chorych na nowotwory ztosliwe jajnika
w zaleznosci od ich statusu menopauzalnego. Prawdo-
podobnie nie tylko obecnos¢ rozrostu nowotworowego
moze wptywac na podwyzszone stezenie VEGF, lecz row-
niez obecnosé lub brak hormonéw steroidowych produko-
wanych przez jajniki. W przeprowadzonym badaniu
stopien zaawansowania klinicznego choroby nie miat
istotnego wptywu na stezenie VEGF i jego receptora
w grupie kobiet po menopauzie, co jest zgodne z wcze-
$niejszymi obserwacjami [6, 7,]. Co ciekawe, w przypadku
grupy kobiet przed menopauza zaleznos¢ stezenia VEGF
od stopnia zaawansowania klinicznego byta statystycznie
istotna. Prawdopodobnie VEGF dziata stale na wszystkich
etapach rozrostu nowotworowego. Podobnie jak Tempfer
i wsp. [14], autorzy prezentowanego badania stwierdzili
wyraznie podwyzszone stezenia VEGF i VEGFR w rakach
nisko zréznicowanych (G3), co moze sugerowac, ze VEGF
i jego receptor moga by¢ wskaznikami aktywnosci prolife-
racyjnej komérek nowotworowych.

VEGF powoduje ekspresje molekut adhezyjnych sr6d-
btonka, m.in. VCAM-1 w endoteliocytach [11]. Przeprowa-
dzone badania potwierdzity i poszerzyty informacje
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na temat przydatnosci diagnostycznej oznaczania w su-
rowicy krwi stezenia VCAM-1. W analizowanej grupie
chorych nie stwierdzono istotnych réznic w stezeniu tej
cytokiny w zaleznosci od statusu menopauzalnego. Naj-
wyzsze stezenie VCAM-1 stwierdzono w surowicy krwi
chorych z guzami nisko zr6znicowanymi oraz w zaawan-
sowanych stadiach klinicznych raka jajnika (ryc. 1.-2.).
Uzyskane wyniki sg zgodne z danymi przedstawionymi
przez Qiao i Wanga [15], ktérzy badali stezenia VCAM-1
w surowicy chorych z guzami ztosliwymi i nieztosliwymi
jajnika oraz u kobiet zdrowych. Autorzy stwierdzili istot-
nie wyzsze stezenia cytokiny w nowotworach ztosliwych
w poréwnaniu z guzami nieztosliwymi i z grupa kontrol-
na. Jednoczesnie stwierdzono pozytywna korelacje po-
miedzy stezeniem VCAM-1 i stopniem zaawansowania
klinicznego oraz brak zaleznosci pomiedzy stezeniem
VCAM-1 a histologicznym rodzajem guza.

W badaniach nad ekspresja czasteczek adhezyjnych
w komérkach nowotworowych raka sutka Fox i wsp. [16]
stwierdzili, ze synteza VCAM-1 ma miejsce w komérkach
srédbtonka naczyn nowotworowych, natomiast nie
stwierdzono jego obecnosci w srédbtonku naczyh prawi-
dtowych. Interesujacy jest fakt, Zze ekspresje VCAM-1
stwierdzono réwniez w komérkach nowotworowych guza
sutka. Guerero-Esteo i wsp. [17] wysuneli hipoteze zaktada-
jaca, ze VCAM-1 zwigzany jest z ligandem okreslanym jako
VLA4, co powoduje nie tylko aktywacje komérek srédbton-
kowych, lecz prowadzi réwniez do ztuszczania sie komo-
rek nowotworowych i w konsekwencji do naciekania
przylegtych tkanek. Byrne i wsp. [12] zasugerowali, ze
VCAM-1 syntetyzowany jest w endoteliocytach pod wpty-
wem stymulacji VEGFE. Cytowani autorzy wykazali, ze u ko-
biet we wczesnym stadium zaawansowania raka sutka
stezenie VCAM-1 byto dodatnio skorelowane z gestoscia
mikronaczyh w guzie (p<0,001). U kobiet z wczesna wzno-
wa, stezenie VCAM-1 byto wyzsze w pordéwnaniu do
kobiet, u ktérych wznowa nie wystapita (p=0,01). Wzrost
stezenia badanego biatka miat miejsce w przypadku
pacjentek z progresja choroby, natomiast w przypadku
kobiet bez progresji stezenie VCAM-1 byto stabilne lub na-
wet zmalato w sposéb istotny (p<0,001). Autorzy zasuge-
rowali, Ze omawiana czasteczka adhezyjna Srédbtonka
moze by¢ potencjalnym markerem angiogenezy w raku
sutka. Badania Dinga i wsp. [18], przeprowadzone u cho-
rych z rakiem Zotadka wykazaty, ze obecnos¢ VCAM-1
w tkance nowotworowej zwigzana byta z istotnie wyzsza
gestoscig mikronaczyh w poréwnaniu z tkanka, w ktérej
nie obserwowano ekspresji VCAM-1. Wyniki te sugeruja,
ze synteza VCAM-1 moze by¢ jednym z czynnikéw biora-
cych udziat w aktywacji angiogenezy. Autorzy stwierdzili
ponadto istotna statystycznie korelacje pomiedzy steze-
niem VCAM-1 w surowicy a ekspresja tego biatka w zmia-
nie nowotworowej. Stopief zaawansowania klinicznego
oraz wystepowanie przerzutéw odlegtych byty skorelowa-
ne ze stezeniem VCAM-1 w surowicy chorych. Kolejne ba-
dania potwierdzity przydatnos¢ oznaczania stezenia
VCAM-1 w innych rodzajach nowotworéw [19-21].
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Immunohistochemiczna ocena ekspresji VCAM-1
w tkance nowotworowej oraz poréwnanie jej ze steze-
niem tego biatka w surowicy krwi chorych moga dodat-
kowo potwierdzi¢, czy rzeczywiscie VCAM-1 pochodzi
z komérek srédbtonka naczyh nowotworowych.

Stezenie rozpuszczalnych form tych czynnikéw
prawdopodobnie nie zalezy od stopnia zréznicowania
zaawansowania nowotworu. Status menopauzalny mo-
ze mie¢ wptyw na stezenie czynnikdéw VEGF i VEGFR,
dlatego ich ocena nie jest przydatnym parametrem réz-
nicujacym nowotwory ztosliwe jajnika. Uzyskane wyniki
badan VCAM-1 w surowicy kobiet z nowotworami ztosli-
wymi jajnika wskazuja, ze wzrost stezenia polipetydu
moze by¢ zwigzany ze stopniem zaawansowania klinicz-
nego oraz stopniem zréznicowania histologicznego gu-
za. Marker ten moze byé stosunkowo szybko i tatwo
oznaczony, a wynik jest prosty w interpretacji. Z wymie-
nionych wzgledéw wydaje sie, ze cytokina ta moze by¢
przydatna jako potencjalny biomarker w monitorowaniu
wynikéw leczenia chorych na raka jajnika.

Dzieki wtgczeniu danych histochemicznych oraz oceny
stezenia wybranych czynnikéw modulujgcych angiogene-
ze do stosowanych obecnie modeli prognostycznych,
prawdopodobnie mozliwe bedzie wyeliminowanie znacz-
nej czesci btedow powstajacych przy okreslaniu prawdo-
podobienstwa wystgpienia opornosci na cytostatyki,
nawrotu choroby lub zgonu chorej na raka jajnika. Moze
sie to z kolei przyczyni¢ sie do zapewnienia celowanej
i indywidualizowanej dla poszczegblnych chorych terapii.

Whiosek

Badanie stezenia rozpuszczalnej formy cytokiny
VCAM-1 moze by¢ dodatkowym czynnikiem przydatnym
w przedoperacyjnej ocenie angiogenezy nowotworowe;j
w ztosliwych guzach jajnika. Stezenia VEGF i VEGFR
prawdopodobnie nie s3 pomocne w ocenie charakteru
angiogennego guzéw jajnikowych. Status menopauzal-
ny moze mie¢ wptyw na poziom rozpuszczalnych form
srodbtonkowego czynnika wzrostu i jego receptora.
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