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Das polycystische Ovarsyndrom gilt in seinen verschiedensten Auspragungen mit einer
Prévalenz von 5 — 10% als haufigste endokrine Stérung der Frau im fertilen Alter. Das
Krankheitsbild zeichnet sich durch eine starke Heterogenitat der klinischen Symptome aus, so
dass das Erstellen allgemeingultiger diagnostischer Kriterien schwer féllt. Mittlerweile gelten
folgende drei Kriterien, von denen mindestens zwei zutreffen miissen: Oligomenorrhoe
und/oder Anovulation, klinische oder biochemische Anzeichen einer Hyperandrogenamie
sowie eine polycystische Morphologie der Ovarien. Die Probandinnen dieser Studie mussten
einen positiven Sonographiebefund und Zyklusabnormalitaten aufweisen, um in das PCOS-
Kollektiv aufgenommen zu werden.

Zahlreiche Familienstudien lassen eine genetische Komponente in der Pathogenese des
PCOS vermuten, wobei der Vererbungsmodus und die beteiligten Gene noch nicht sicher
identifiziert werden konnten. Ein oligogenetischer Erbgang mit modifizierend einwirkenden
Umwelteinflussen scheint jedoch am wahrscheinlichsten. Haufig findet sich bei den
betroffenen Frauen Ubergewicht bzw. eine Adipositas. Zudem kénnte die Adipositas das
Ausbrechen einer préexistierenden Insulinresistenz begiinstigen und durch die folgende
Stimulation der ovariellen Androgenproduktion einen entscheidenden Faktor in der
Pathogenese des PCOS darstellen.

Diese Arbeit untersuchte deshalb die Moglichkeit einer genetisch bedingten Adipositas
beim PCOS. Es wurde die Haufigkeit von Polymorphismen in Kandidatengenen, die an der
peripheren Regulation des Energiestoffwechsels beteiligt sind, speziell an der Steuerung von
Thermogenese bzw. Lipolyse, jeweils im PCOS- und im Kontrollkollektiv ermittelt.
Zahlreiche Studien lassen deren Einfluss auf die Entstehung einer Adipositas vermuten.

Diese Studie zeigte bei dem Vergleich der klinischen Parameter beim BMI signifikant
erhéhte Werte im PCOS-Kollektiv. Zudem fielen das Nuchterninsulin, HOMA-IR und die
Insulinwerte wéhrend des oGTT signifikant erhoht aus. Dadurch konnte diese Studie
bestétigen, dass PCOS-Patientinnen einem héheren Risiko unterliegen, an Adipositas oder
einem Diabetes mellitus Typ 2 zu erkranken. Bei Betrachtung der hormonellen Parameter
fanden sich im PCOS-Kaollektiv ein erhéhtes LH, ein erniedrigtes FSH und ein signifikant
erhohter LH/FSH-Quotient. Zudem waren die Androgene mit signifikant vergrofierten
Testosteron- und Androstendionkonzentrationen erhoht, wahrend sich das SHBG signifikant
erniedrigt darstellte.

Von den untersuchten Polymorphismen zeigte die Arg389Gly-Variante des R;-adrenergen
Rezeptors eine tendenzielle Haufung bei den PCOS-Patientinnen, wéhrend die Arg16Gly-



Variante des Ry-adrenergen Rezeptors im PCOS-Kaollektiv signifikant vermehrt auftrat. Die
anderen untersuchten Polymorphismen zeigten keinen signifikanten Einfluss auf die
unterschiedliche Verteilung zwischen PCOS- und Kontrollkollektiv, so dass ihre Assoziation
mit dem PCOS sehr unwahrscheinlich ist. Zudem fanden sich Assoziationen der untersuchten
Polymorphismen mit einzelnen klinischen bzw. laborchemischen Parametern. Weitere
Untersuchungen an gréfReren Patientenkollektiven sind erforderlich, um die Genetik des
komplexen Krankheitsbildes des PCOS weiter aufzuklaren.



