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ZESPOL POLICYSTYCZNYCH JAJNIKOW - ROLA DIETY I SUPLEMENTACJI
WE WSPOMAGANIU LECZENIA

WSTEP

Zespot policystycznych jajnikow (ang. po-
lycystic ovary syndrome, PCOS) jest jedna z
najczestszych endokrynopatii, ktéra dotyka
4-12% kobiet w wieku reprodukcyjnym. Jest
tez gléwng przyczyng zaburzen miesigczko-
wania i nieptodnosci w tej grupie (BRZOZOW-
SKA i KAROWICZ-BLINSKA 2013). Leczeniem,
wdrozonym zawsze w pierwszej kolejnosci,
powinno byc¢ postepowanie niefarmakologicz-
ne, bazujace na redukcji masy ciala, inten-
syfikacji aktywnosci fizycznej i odpowiednia
dieta (KULIGOWSKA-JAKUBOWSKA i wspotaut.
2012).

Celem pracy jest przedstawienie najnow-
szej wiedzy na temat zespolu policystycz-
nych jajnikow, czynnikow wplywajacych na
rozwoj choroby oraz roli diety i suplementa-
cji we wspomaganiu leczenia.

Zesp6t PCOS ma podloze heterogenne.
W jego powstaniu nie bez znaczenia sa za-
réwno czynniki genetyczne, hormonalne, jak
i Srodowiskowe (LEGRO 1999). Stwierdzono
rodzinna podatnos¢ na wystepowanie obja-
wow charakteryzujacych PCOS; blisko poto-
wa siostr kobiet chorych na PCOS ma pod-
wyzszony poziom androgenéw, a wsrod nich
50% spelnia kryteria zakwalifikowania do
grupy osob z zespotem policystycznych jajni-
kow (YILDIZ i wspotaut. 2003). Wsrod Srodo-
wiskowych czynnikow ryzyka zachorowania
na PCOS na pierwszym miejscu nalezy wy-
mieni¢ otylosé, zwlaszcza typu brzusznego,
ktora doprowadza do zaburzen gospodarki
zarowno weglowodanowej, jak i lipidowej,
czego konsekwencja jest zwiekszone ryzy-

ko wystapienia nadci$nienia tetniczego (KU-
LIGOWSKA-JAKUBOWSKA 1 wspélaut. 2012). Z
drugiej strony, otylos¢ doprowadza do obni-
zenia plodnosci przez zaburzenie rownowagi
hormonoéw steroidowych w ustroju i skutku-
je nasileniem objawéw hiperandrogenizacji
(PAsQUALI i wspoétaut. 2003). Czestymi zabu-
rzeniami w PCOS sa insulinoopornos¢ oraz
hiperinsulinemia, ktore sa Scisle powiazane
ze zwickszonym  ryzykiem = wystapienia
cukrzycy typu 2 (BRzOZOWSKA i KAROWICZ-
-BLINSKA 2013).

OBRAZ KLINICZNY PCOS

W zespole policystycznych jajnikow brak
jest jednego, dominujacego objawu. Zaroéw-
no obraz kliniczny, jak i fenotypowy PCOS
moze okazaé¢ sie bardzo odmienny i uwa-
runkowany stopniem zaburzen hormonal-
nych (Tabela 1). Wraz z réznicami w wie-
ku pacjentek dominujace beda inne objawy
chorobowe, np.: zaburzenia miesiaczkowa-
nia, tradzik, nieptodnos$¢, hirsutyzm lub ty-
sienie typu meskiego. Wsréd nastolatek: nie-
regularne krwawienia miesiaczkowe i tradzik
sa czestymi objawami zwiazanymi z okre-
sem dojrzewania, ale u wielu z nich w USG
stwierdza sie rowniez obecnoS$c¢ policystycz-
nych jajnikéw (SALMI i wspoétaut. 2004). U
90% chorych diagnozuje sie zaklocenia cy-
klu miesiaczkowego o charakterze oligome-
norrhea (odstepy miedzy krwawieniami prze-
kraczaja 35 dni), badz wtérnego braku mie-
sigczki, co stanowi jeden z gléwnych czynni-
koéw nieptodnosci (DROSDZOL-COP i wspoétaut.
2014).

Stlowa kluczowe: dieta, leczenie PCOS, suplementy diety, zesp6t policystycznych jajnikow
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Tabela 1. Objawy wystepujace w PCOS (opracowanie wlasne).

Zauwazalne symptomy PCOS

Nietypowe objawy PCOS

Dhugofalowe objawy PCOS

wahania masy ciata
tradzik

owlosienie typu meskiego depresja
otluszczenie brzuszne bezsennoscé
ciemne plamy na skorze niepokoj

cienkie, tamliwe wlosy
szaros¢ skory twarzy

przewlekle zmeczenie
wahania nastrojow

zaburzenia taknienia
obnizone libido

torbiel jajnika
insulinoopornosé
bezptodnosé
bezowulacyjne miesiaczki
bezdech senny
hipercholesterolemia
hipertrojglicerydemia

Nie mozna rowniez wykluczy¢ cykli bez-
owulacyjnych, nawet jesli ich dlugos¢ miesci
sie w normie (21-35 dni), co stwierdza sie u
okolo 20% kobiet cierpiacych na PCOS.

Z zespolem PCOS wiaza sie rowniez licz-
ne powiklania ciazy, wsrod ktorych najczest-
sze sa poronienia. CzestoSC poronien samo-
istnych jest tu 2-krotnie wyzsza w porow-
naniu z grupa kontrolng, a ich liczbe wiaze
sie z podwyzszonym poziomem hormonu lu-
teinizujacego, niedoborem progesteronu Ilub
nieprawidlowym endometrium.

Dla wielu kobiet z zespolem PCOS, ob-
jawy hiperandrogenizmu pod postacia nad-
miernego owlosienia, tradziku lub lysienia
typu meskiego sa dolegliwosciami wiodacy-
mi, wplywajacymi niejednokrotnie na pogor-
szenie jakosci zycia. Hirsutyzm, dotyczy na-
wet 80% kobiet z PCOS. Charakteryzuje sie
on wystepowaniem owlosienia typu meskie-
go: wlosow grubych i mocno napigmentowa-
nych, o rozmieszczeniu réwniez swoiScie me-
skim. Stopien nasilenia hirsutyzmu ocenia
sie wedlug skali Ferrimana-Gallweya, po-
przez przyznawanie punktow 0-4 kazdemu
z ocenianych obszarow na ciele (w zalezno-
§ci od stopnia natezenia, gdzie O to brak
owlosienia, a 4-nasilone owlosienie). Wyste-
powanie hirsutyzmu orzeka sie, gdy punk-
tacja jest wyzsza od 8. Pod ocene poddaje
sie nastepujace okolice ciata: twarz (gorna
warga, bokobrody, podbrodek, broda), szyja,
klatka piersiowa, plecy (géorna i dolna czesé),
brzuch (gérna i dolna czes¢ oraz kresa bia-
ta), wewnetrzna powierzchnia wud, okolice
krocza, okolica nadposladkowa. Symptoma-
mi nadmiaru androgenéw moga rowniez byc:
przettuszczajaca lub lojotokowa skora, tra-
dzik, wypadajace wlosy zwlaszcza w okolicy
skroniowej (BANASZEWSKA i wspoétaut. 2008,
KULIGOWSKA-JAKUBOWSKA 1 wspotaut. 2012).

Wiasciwe zdefiniowanie zespotu policy-
stycznych jajnikéw jest trudne z uwagi na
fakt, ze wystepuja w nim zaburzenia za-
réwno hormonalne, jak i metaboliczne. Od
2003 r. rozpoznawanie opiera sie na stwier-
dzeniu obecnosci dwoch z trzech kardynal-
nych objawow: hiperandrogenizacji, policy-
stycznych jajnikow oraz braku lub rzadkiej

owulacji (ROTTERDAM ESHRE/ASRM SPON-
SORED PCOS CONCENSUS WORKSHOP GROUP
2004.

Kobiety chore na PCOS sa predyspono-
wane do wystapienia zaburzen metabolicz-
nych zblizonych do tych, ktére rozwijaja sie
w zespole metabolicznym. W wielu bada-
niach naukowych dowiedziono, Zze u kobiet z
zespolem policystycznych jajnikow wystepuje
zwiekszone ryzyko nadciSnienia tetniczego,
miazdzycy, dyslipidemii, tendencji do nad-
krzepliwosci, nietolerancji glukozy i cukrzy-
cy typu 2, a zespol metaboliczny wystepu-
je dwa razy czesSciej niz w populacji ogoélnej
(APRIDONIDZE i wspoétaut. 2005). Otylos¢ jest
przewazajacym kryterium do zdiagnozowa-
nia zespolu metabolicznego. Jest to najcze-
Sciej otylos¢ typu brzusznego (centralnego)
i wystepuje u 50% pacjentek z PCOS. Jed-
nak wlasciwa wartos¢ BMI (ang. body mass
index; wskaznik masy ciala) wcale nie wy-
klucza obecnosci otylosci brzusznej (obwod
pasa powyzej 80 cm) (YILDIRIM i wspélaut.
2003). Cukrzyca typu 2 dotyczy okolo 10%
pacjentek z PCOS, natomiast uposledzenie
tolerancji glukozy dotyka az 30-40% ko-
biet cierpiacych na zespét policystycznych
jajnikéw przed ukonczeniem 40 roku zycia
(GAMBINERI i wspoétaut. 2004).

Insulinoopornos¢ znacznie czesciej dia-
gnozuje sie u kobiet otylych z PCOS (oko-
lo 70%) niz szczuptych (okolo 30%), nato-
miast moze ona wystepowacé niezaleznie od
wskaznika masy ciata (KULIGOWSKA-JAKUBOW-
SKA i wspoétaut. 2012). Polskie Towarzystwo
Diabetologiczne zaleca wykonywanie badan
przesiewowych zwigzanych z zaburzenia-
mi gospodarki weglowodanowej u kobiet, u
ktérych rozpoznano PCOS, bez wzgledu na
wiek (PTD 2012).

TERAPIA 1 ZYWIENIE W PCOS

Terapia zaburzen zwiazanych 2z zespo-
lem policystycznych jajnikow powinna byc
dostosowana do indywidualnych oczekiwan
pacjentki oraz dominujacych objawéw choro-
by. Nalezy w niej uwzgledni¢ réwniez status
prokreacyjny i dlugofalowe konsekwencje
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Tabela 2. Produkty zalecane i przeciwwskazane w zywieniu pacjentek z PCOS (opracowanie wtasne).

Produkty zalecane w PCOS

Produkty przeciwwskazane w PCOS

produkty o niskim tadunku glikemicznym

nasiona roslin straczkowych (soja, groch, soczewica)
surowe warzywa, jako zrodilo btonnika i witamin antyok-
sydacyjnych

chude mieso

ryby jako zrodlo kwasoéw omega-3

oliwa z oliwek i oleje bedace zZrédiem witaminy E

mleko i produkty mleczne

plyny, w tym woda, napary ziolowe

weglowodany o wysokim tadunku glikemicznym
zywnos¢ typu fast food
tluszcze nasycone pochodzenia zwierzecego

soki owocowe, napoje gazowane i nektary dostadzane
s6l kuchenna

alkohol

thuszcze typu trans

zywno$¢ uboga w blonnik pokarmowy

PCOS. W zwigzku z tym leczenie powinno
by¢ wielostronne, mie¢ na uwadze nieprawi-
dlowe miesiaczkowanie, nieptodnos¢, zabu-
rzenia metaboliczne oraz eliminacje objawow
nadmiaru androgenéw. Coraz wiekszy nacisk
w postepowaniu terapeutycznym kladzie sie
na dzialania majace na celu zmiane stylu
zycia, bazujace na stosowaniu diety sprzyja-
jacej utrzymaniu lub obnizeniu masy ciala i
regularnej aktywnosci fizycznej (KULIGOWSKA-
-JAKUBOWSKA i wspoétaut. 2012).

Stwierdzono, ze juz 5% obnizenie masy
ciala pozytywnie wplywa na stan pacjen-
tek z tym zespolem. Obserwacje wykazaly,
ze przy okoto 15% redukcji masy ciala na-
stapila znaczaca poprawa profilu hormonal-
nego i uregulowanie cykli miesiaczkowych
(OLSZANECKA-GLINIANOWICZ i wspotaut. 2005).
Niewielka redukcja masy ciala obniza steze-
nie testosteronu, a zwieksza stezenie SHBG
(ang. sex hormone binding globulin; biat-
ko wiazace hormony plciowe, syntetyzowa-
ne w watrobie), pomaga przywroci¢ regular-
nie wystepujace miesiaczki i pojawienie sie
spontanicznych owulacji, w zwiazku z tym
wplywa na poprawe plodnosci (FAGHFOORI i
wspotaut. 2017). Terapia niefarmakologiczna
pozwala réwniez minimalizowaé ryzyko roz-
woju IGT (uposledzenie tolerancji glukozy) i
cukrzycy typu 2, w zwiazku z czym stano-
wi wazny czynnik prewencyjny w chorobach
sercowo-naczyniowych (KULIGOWSKA-JAKU-
BOWSKA i wspotaut. 2012).

Ogélne zasady zywienia pacjentek z
PCOS wskazuja na koniecznos$¢ ogranicze-
nia spozycia tluszczu ogoltem, nasyconych
kwasow thuszczowych i cholesterolu,
ktore poglebiaja rozwoj cukrzycy i choréb
sercowo-naczyniowych oraz wpltywaja na
dysfunkcje jajnika. Diete czeSci pacjentek
z PCOS nalezaloby réwniez uzupeli¢c w
potas, magnez, cynk, a takze zwiekszy¢ po-
daz folianow, witaminy D i C oraz wapnia.
Odpowiednie do zapotrzebowania spozycie
cynku wplywa na regulacje metabolizmu
estrogenéw, progesteronu i androgenéw re-

gulujacych owulacje i prawidlowy rozwoj
zarodka (URIU-ADAMS i KEEN 2010). Ko-
nieczne jest rowniez spozywanie produktéow
o niskim indeksie glikemicznym, ktére sa
bogate w blonnik i nie wplywaja na pod-
niesienie popositkowego poziomu glukozy
we krwi. Weglowodany powinny pokrywac
30-43% calkowitego zapotrzebowania ener-
getycznego (DOUGLAS i wspoétaut. 2006, So-
RENSEN i wspoétaut. 2012, GOWER i wspol-
aut. 2013), a w diecie nalezy klasé¢ nacisk
na produkty zbozowe z pelnego przemiatu
i unikanie produktéow z maki wysoko prze-
tworzonej (Tabela 2). Redukcja masy ciala
otylych, mlodych kobiet z PCOS, ktore za-
stosowaly diete niskotluszczowa i niskowe-
glowodanowa, pomogla przywréci¢ regular-
nos§¢ miesigczkowania (ORNSTEIN i wspoélaut.
2011). MARSH i wspoétaut. (2010), poréw-
nujac diete o niskim indeksie glikemicz-
nym i diete konwencjonalna u pacjentek
z zespolem policystycznych jajnikow wyka-
zali, ze przy jednakowym tempie chudnie-
cia kobiety, ktore spozywaly diete o niskim
indeksie glikemicznym, wykazywaty bardziej
regularne cykle menstruacyjne. Polaczenie
diet wysokobialkowej i o niskim indeksie
glikemicznym wplynelo na podwyzszenie
wrazliwosci tkanek na insuline oraz obnize-
nie stezenia hs-CRP (biatka C-reaktywnego)
(MEHRABANI i wspoétaut. 2012).

Gospodarke hormonalnag kobiety zaburza
takze spozywanie odtluszczonych produktéow
mlecznych. Produkty te zawieraja mniejsza
ilos§¢ witaminy D, ktora jest zwiazkiem ste-
roidowym wplywajacym na plodnosé, maja
tez zmienione proporcje hormonéw plcio-
wych. Pod wplywem proceséw technolo-
gicznych zwiazanych z ekstrakcja thluszczu
z mleka nastepuje zmniejszenie zawartosci
estrogenéw i progesteronu, a zwickszenie
poziomu meskich hormonéw zaburzajacych
owulacje. W badaniach wykazano, ze spo-
zywanie jednej porcji produktow mlecznych
odttuszczonych lub o obnizonej zawartosci
thuszczu wiaze sie ze zwiekszonym o 11%
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ryzykiem nieptodnosci owulacyjnej, podczas
gdy spozycie jednej porcji thustego produktu
mlecznego zmniejsza to ryzyko o 22% (CHA-
VARRO i wspoétaut. 2007). Jedzeniu nisko-
thuszczowej zywnosci mlecznej towarzyszy
nadmiar wydzielania androgenéw, co jest
jedna z waznych przyczyn rozwoju PCOS
(GARGARI i wspoétaut. 2012).

W diecie bardzo wazne jest pokrycie za-
potrzebowania na biatko na poziomie 21-
35% kalorycznosci ogélnej diety (TOSCANI i
wspoétaut. 2011). Spozycie bialka roslinnego
wplywa na obniZzenie stezenia insulinopo-
dobnego czynnika wzrostu 1 (ang. insulin-
-like growth factor 1, IGF-1) zaangazowane-
go w rozw0j zespolu policystycznych jajni-
koéw (THIERRY VAN DESSEL i wspoétaut. 1999).
Z kolei, jak pokazaly badania CHAVARRO i
wspoélaut. (2008b), czeste wlaczanie do die-
ty kobiet z PCOS biatka zwierzecego pocho-
dzacego z czerwonego i bialego miesa moze
wplywaé na zaburzenie owulacji, poprzez
wzrost IGF-1. Bialko zwierzece pochodzace z
ryb i jaj nie wykazuje takiego niekorzystne-
go dzialania.

Wiadomo réwniez, ze witamina B6 wpty-
wa na utrzymanie prawidlowego stezenia
progesteronu we krwi, dlatego zalecane jest
codzienne spozycie takich produktéw jak:
chude mieso, mleko, jaja, produkty zbozo-
we, suche rosliny straczkowe. Z kolei nie-
dobo6r witaminy B12 moze powodowac za-
burzenia w owulacji i zagniezdzaniu sie
zarodkow; witamina ta jest niezbedna do
produkcji czerwonych i biatych krwinek. W
diecie zrodlem witaminy B12 powinny by¢
produkty pochodzenia zwierzecego, glownie
jaja, biale mieso i ryby. W zwiazku z, tym
kobiety z PCOS na diecie wegetarianskiej,
powinny przyjmowac¢ suplementy bedace
zrodlem witamin grupy B, ze wzgledu na
ryzyko ich niedoboréw (MOLLOY i wspoélaut.
2008).

Konsumpcja genisteiny pochodzacej 2z
produktéw sojowych moze zapobiegac zabu-
rzeniom sercowo-naczyniowym i metabolicz-
nym u pacjentek z PCOS, poprzez popra-
wienie ich profilow hormonalnych i lipido-
wych (KHANI i wspoétaut. 2011). Jak poka-
zuja badania in vivo, stosowanie diety bo-
gatej w fitoestrogeny sojowe moze znaczaco
poprawia¢ poziom cholesterolu catkowitego,
zmniejszajac stezenie cholesterolu o malej
gestosci (ang. low-density lipoprotein, LDL)
i powodujac znaczny spadek wskaznika
LDL-HDL (ang. high-density liporotein). Za-
uwazono rowniez znaczacy spadek poziomu
triglicerydéw, jednak leczenie zywieniowe
genisteina nie wplywalo istotnie na cechy
antropometryczne i cykliczno$é menstru-
acji u kobiet z PCOS (ROMUALDI i wspoétaut.
2008).

SUPLEMENTACJA W ZESPOLE
POLICYSTYCZNYCH JAJNIKOW

Suplementacja kobiet z zespolem poli-
cystycznych jajnikow powinna byc¢ dobrana
indywidualnie i dopasowana do pacjentki, z
uwzglednieniem wielu czynnikow, takich jak:
status prokreacyjny, wiek, mase ciala, insu-
linoopornos¢ czy zesp6t metaboliczny oraz
przyjmowane leki.

L-ARGININA

Istnieje wiele doniesien dotyczacych zna-
czenia argininy w patogenezie nieptodnosci.
W grupie pacjentek leczonych L-argining
zanotowano mniejsza liczbe niepowodzen w
zajSciu w ciaze, wieksza liczbe powstajacych
oocytow i zwiekszona przezywalnos¢ zarod-
kow. W wyniku przeksztalcen argininy po-
wstaje tlenek azotu, ktéry ma dzialanie wa-
zodylatacyjne, a co za tym idzie poprawia
przepltyw krwi przez narzad rodny, sprzyja-
jac rozwojowi oocytoéw, a takze implantacji
(BATTAGLIA i wspotaut. 1999). Suplementacja
L-argininy w grupie pacjentek nieznacznie
reagujacych na leczenie podczas stymulacji
jajnikéw, moze poprawi¢ odpowiedZz jajni-
kowa, zwiekszy¢ aktywno$S¢ receptoréw es-
trogenowych w endometrium i skutecznoscé
zachodzenia w ciaze (SKRZYPULEC-PINTA i
wspotaut. 2010).

MIO-INOZYTOL

W dostepnym piSmiennictwie przedmiotu
istnieje duzo opracowan dotyczacych oce-
ny skutecznosci mio-inozytolu w zmniejsza-
niu objawow PCOS, zaréwno ocenianych na
podstawie parametréw laboratoryjnych, jak i
obrazu klinicznego. W gronie pacjentek za-
zywajacych mio-inozytol stwierdzono istot-
ny spadek stezenia LH (ang. lutein hormo-
ne; hormon luteinizujacy lub lutropina) oraz
prolaktyny w surowicy krwi, a takze zmniej-
szenie stosunku LH/FSH (hormon foliku-
lotropowy). Cechy zwiazane bezposrednio z
insulinoopornoscia, a wiec wartos¢ glikemii
w doustnym tescie obciazenia glukoza, jak
rowniez wskaznik HOMA (pomocny w ocenie
stopnia i zaawansowania insulinoopornosci,
obliczany na podstawie oznaczenia glukozy i
insuliny na czczo) i wrazliwo§¢ na insuline,
rowniez ulegly znaczacej poprawie (LARNER
2002). Stwierdzono tez pojawienie sie regu-
larnych cykli miesigczkowych, istotnie czest-
sze wystepowanie owulacji, zredukowanie
gesteronu w fazie lutealnej cyklu, jak row-
niez obnizenie poziomu testosteronu i DHEA
(dehydroepiandrosteronu). Efekt w postaci
wystapienia spontanicznej owulacji i mie-
sigczki zaobserwowano w kazdej z badanych
grup kobiet, zaré6wno u pacjentek otytych,
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jak i z normalna masa ciala (SzZKODZIAK i
PAszkowskI 2015).

W grupie kobiet przyjmujacych mio-ino-
zytol stwierdzono tez zmniejszenie nasilenia
hirsutyzmu i obnizenie ciSnienia tetnicze-
go, zaréwno skurczowego, jak i rozkurczo-
wego, oraz regulacje parametrow gospodar-
ki lipidowej (JAKIMIUK i SzZAMATOWICZ 2014).
Jak pokazuja badania laboratoryjne, poziom
mio-inozytolu u pacjentek z PCOS i wspol-
istniejaca insulinoopornoscia jest obnizony.
Codzienne zazywanie suplementéw diety za-
wierajacych 1 g inozytolu, glownie w formie
mio-inozytolu, wpltyneto na poprawe toleran-
cji glukozy i zmniejszenie insulinooporno-
Sci, a takze na proces dojrzewania Sciany
komoérek jajowych (LARNER 2002). Glownymi
zrodtami pokarmowymi mio-inozytolu w die-
cie sa: suche rosliny straczkowe, nasiona
roslin oleistych i ziarna.

W badaniach MENDOzA i wspoétaut. (2017)
wykazano, ze w wielu przypadkach zasto-
sowana suplementacja mio-inozytolem byla
niewystarczajaca do poprawy jakosci oocy-
tow, jakosci zarodkéw lub poprawy wskaz-
nika cigz, co jest zwiazane z koniecznoscig
indywidualnego oznaczenia poziomu tego
skladnika w organizmie kobiety i zalecenia
indywidulanej dawki w celu uzupelienia
niedoborow.

WITAMINA D

Receptory witaminy D sa zlokalizowane w
roznych tkankach, w tym takze w jajnikach.
W tkance jajnikowej kalcitrol stymuluje pro-
dukcje progesteronu, estradiolu i estronu
(PARIKH i wspétaut. 2010). W licznych ba-
daniach wykazano, ze u kobiet z zespolem
policystycznych jajnikéw wystepuje niskie
nasycenie witamina D, oceniane stezeniem
25(0OH)D zwykle w zakresie 11-31 ng/ml,
ze Srednim stezeniem 25(OH)D na poziomie
20 ng/ml (YILDIZHAN i wspoétaut. 2009). Nie-
dostatek witaminy D jest Scisle powiazany
z rozregulowaniem metabolizmu wapnia, co
wplywa na zahamowanie dojrzewania peche-
rzykow jajnikowych i skutkuje zaburzeniami
miesigczkowania i plodnosci (BRZOZOWSKA i
KAROWICZ-BLINSKA 2013). Niedobér witami-
ny D moze nasila¢ objawy insulinoopornosci
i hirsutyzmu (WEHR i wspoétaut. 2009) oraz
wplywa na zwigkszone stezenie testosteronu
W organizmie.

Badania potwierdzaja korzystny wplyw
leczenia witaming D3 na regulacje cykli
miesiaczkowych, dojrzewanie pecherzykow i
wystepowanie spontanicznej owulacji u ko-
biet z PCOS (BRzOZOWSKA i KAROWICZ-BLIN-
SKA 2013). Witamina D3 reguluje transkryp-
cje genow kodujacych enzymy szlaku stero-
idogenezy. Redukcja ekspresji genu aroma-
tazy, zaburzajaca konwersje androgenow do

estrogenéw, jest charakterystyczna dla PCOS
i prowadzi do zaburzen plodnosci (HERIAN i
GRZESIAK 2017).

Suplementacja witaminy D przez 12 ty-
godni u kobiet o fenotypie B-PCOS 2z jej
niedoborem (hyperandrogenizm z obecnymi
owulacjami), ma korzystny wplyw na para-
metry homeostazy glukozy, hs-CRP i MDA
(dialdehydu malonowego) (MAKTABI i wspot-
aut. 2017). Majac na uwadze niekorzystny
wplyw niedoboru witaminy D, suplementacja
kobiet ta witaming wydaje sie¢ by¢é uzasad-
niona i stosowna (BRzZOZOWSKA i KAROWICZ-
-BLINSKA 2013). The Endocrine Practise Gu-
idelines Committee sugeruje dzienna dawke
witaminy D3 na poziomie 1500-2000 IU dla
os6b dorostych, w celu osiagniecia stezenia
25(0H)D w surowicy krwi > 30 ng/ml (Ho-
LICK i wspoélaut. 2011). Warunkiem bezpiecz-
nego stosowania dawek wyzszych niz suple-
mentacyjne jest ustalenie tolerowanej dawki
dziennej na poziomie 10.000 IU oraz goérnej
granicy stezenia 25(0OH)D < 150 ng/ml (Ho-
LICK 2007).

KWASY OMEGA-3

Metaanaliza randomizowanych badan wy-
kazala, ze suplementacja kwasami tluszczo-
wymi omega-3 moze nie mie¢ korzystnego
wplywu na poprawe insulinoopornosci u ko-
biet z PCOS (SADEGHI i wspétaut. 2016). Z
kolei EBRAHIMI i wspoétaut. (2017) wykazali,
ze suplementacja w dawce 1.000 mg kwasow
omega-3 z oleju lnianego oraz witaming E
przez 12 tygodni doprowadzita do znacznego
zmniejszenia calkowitego stezenia testostero-
nu w surowicy (-0,5+0,7 vs -0,1+0,5 ng/ml,
P=0,008) i wolnego testosteronu (-1,2%+2,1
vs -0,2+1,7, P=0,04), w porownaniu z grupa
placebo. Nie zaobserwowano w tym samym
badaniu istotnego wplywu kwaséw omega-3
i suplementacji witaming E na glikemie na
czczo i inne profile hormonalne. Spadek po-
ziomu testosteronu, spowodowany zwicksze-
niem w diecie kwaso6w omega-3, przyczynia
sie do regulacji cyklow menstruacyjnych juz
po 8 tygodniach stosowania suplementacji
(NADJARZADEH i wspoétaut. 2013). Uzyskane
wyniki dotyczace wplywu kwaséw omega-3
na profil lipidowy i stezenie trojglicerydow
nie sa jednoznaczne, a roznice wynikaja z
roznych dawek suplementacyjnych, rézne-
go czasu trwania suplementacji oraz choréb
wspoélistniejacych u badanych pacjentek z
PCOS (HAJIANFAR i wspoélaut. 2011, KHANI i
wspolaut. 2017).

KWAS FOLIOWY

Kwas foliowy jest jednym z koenzymow
bioracych udziat w metabolizmie homocy-
steiny. Jego niedobor hamuje proliferacje
i wzrost komorek zaburzajac synteze kwa-
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s6w nukleinowych i prowadzi do wzrostu
stezenia homocysteiny we krwi. Wykaza-
no, ze hiperhomocysteinemia ma negatyw-
ny wplyw na rozrod, prowadzi do powiktan
ciazy i zaburzen rozwoju plodu. Wysokie
stezenie homocysteiny w plynie pecherzyko-
wym moze zaburzac¢ interakcje miedzy ko-
morka jajowa i plemnikiem, zmniejszajac
prawdopodobienstwo zaplodnienia. Ponadto,
nadmierna ilo§¢ homocysteiny zaburza me-
chanizm implantacji zaptodnionego jaja i ma
negatywny wplyw na embriogeneze, co moze
prowadzi¢ do zahamowania rozwoju ptodu,
Smierci embrionalnej i poronienia (TWIGT i
wspotaut. 2011). Wysokie niedobory kwa-
su foliowego moga prowadzi¢ takze do za-
burzenia produkcji sluzu w czasie owulacji.
Z kolei odpowiednia podaz kwasu foliowego
przyczynia sie do wiekszej liczby dojrzewaja-
cych komoérek jajowych (SzCzZUKO i wspoétaut.
2016). Badania wykazaly, ze zwickszenie
liczby cykli owulacyjnych wystepowato przy
suplementacji kwasem foliowym w dawce
700 pug/dzien (w porownaniu do zalecanej
dawki 400 ug/dzienn) (CHAVARRO i wspoétaut.
2008a).

Dodatkowo, niedobér kwasu foliowego
koreluje z podwyzszonym ryzykiem wysokie-
go ciSnienia krwi i choréb sercowo-naczynio-
wych, ktore wspolistnieja w PCOS (TWIGT i
wspoétaut. 2011).

PODSUMOWANIE

Zespo6l policystycznych jajnikow jest jed-
na z najczestszych endokrynopatii dotyka-
jacych kobiety w wieku rozrodczym. Jest
uznawany za glowna przyczyne nieptodno-
Sci, a jego wystepowanie dotyczy okolo 10%
kobiet w roznych populacjach. Wspoéttowa-
rzyszace zespotowi PCOS zaburzenia profilu
lipidowego, insulinoopornosé, hiperinsuline-
mia, nieprawidlowa tolerancja glukozy, upo-
§ledzona wrazliwos¢ na insuline, cukrzyca
typu 2, stanowia elementy skladowe zespotu
metabolicznego.

Bezspornie obnizenie masy ciala powinno
by¢ jednym z pierwszych elementéw terapii
zespolu policystycznych jajnikéw. Zasadnicza
role w profilaktyce zaburzen plodnosci od-
grywaja czynniki zywieniowe, odnoszace sie
do okreslenia poziomoéw spozycia wybranych
sktadnikow odzywczych i wdrozenie regular-
nej aktywnosci fizyczne;j.

Pomocna moze by¢ suplementacja prepa-
ratami zawierajacymi mio-inozytol, L-argini-
ne, witamine D, chociaz konieczne jest in-
dywidualne dobranie dawki i czasu trwania
terapii dla kazdej pacjentki z PCOS. Istotna
role w patogenezie PCOS odgrywa insuli-
nooporno$¢ i hiperinsulinemia, dlatego tak
wazne jest, oprocz leczenia farmakologicz-

nego, wlaczenie odpowiedniej diety i zmiana
trybu zycia, aby zwiekszy¢ wrazliwos¢ tka-
nek obwodowych na insuline.

Streszczenie

Zespot policystycznych jajnikow (PCOS) jest jedna z
najczestszych endokrynopatii, ktéra dotyka 4-12% kobiet
w wieku reprodukcyjnym. Jest tez glowna przyczyna za-
burzen miesigczkowania i nieptodnosci w tej grupie lud-
nosci. Ze wzgledu na bardzo zréznicowany obraz klinicz-
ny i nietypowe objawy, prawidlowa diagnoza PCOS jest
czasem trudna do postawienia. Terapia zaburzen zwigza-
nych z zespolem policystycznych jajnikéw powinna byc
dostosowana do indywidualnych oczekiwan pacjentki
oraz dominujacych objawéw choroby. Leczenie powinno
by¢ wielostronne, mie¢ na uwadze nieprawidlowe mie-
siaczkowanie, nieplodnosé¢, zaburzenia metaboliczne. Co-
raz wiekszy nacisk kladzie si¢ na dzialania, majace na
celu zmiane stylu zycia, bazujace na stosowaniu diety
sprzyjajacej utrzymaniu lub obnizeniu masy ciala i re-
gularnej aktywnosci fizycznej. Powinno sie ograniczyc
spozycie tluszczu ogoélem, nasyconych kwasow thuszczo-
wych i cholesterolu. Konieczne jest rowniez spozywanie
produktéw o niskim indeksie glikemicznym, ktore sa bo-
gate w blonnik. Diete czesci pacjentek z PCOS nalezalo-
by réowniez uzupelni¢ w potas, magnez i cynk. Pomocna
moze by¢ réwniez suplementacja diety witamina D, kwa-
sami omega-3, ale powinna by¢ dobrana indywidualnie
do pacjentki, z dostosowaniem dawki i czasu trwania
suplementacji.
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POLYCYSTIC OVARY SYNDROME - THE ROLE OF DIET AND DIETARY SUPPLEMENTS AS AN AID IN THE
THERAPY

Summary

The polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most common endocrinopathies that affects 4-12% of wom-
en in the reproductive age. It is also one of the leading causes of irregular menstruation and infertility in this popu-
lation group. The syndrome may be difficult to diagnose due to considerable variations in the clinical picture and
atypical symptoms of the disease. The treatment of PCOS should be adapted to patient’s individual needs and the
predominant symptoms of disease, including irregular menstruation, infertility and metabolic disorders. A healthy
lifestyle, a balanced diet that supports weight loss or healthy weight maintenance, and regular physical activity are
increasingly recognized as essential factors in the treatment of PCOS. Patients are advised to limit their intake of
fats, saturated fatty acids and cholesterol. The diet of PCOS patients should include food products with a low glyce-
mic index and rich in fiber. The diet of selected patients should be supplemented with potassium, magnesium and
zinc. Dietary supplementation with vitamin D and omega-3 fatty acids is also recommended, but supplement doses
and the period of supplementation should be adapted to the patient’s individual needs.

Key words: polycystic ovary syndrome, diet, dietary supplements, treatment of PCOS



