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Abstract
Introduction and purpose. Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a common endocrine and metabolic disorder
diagnosed in women. Symptoms include menstrual disorders, infertility, acne, seborrhea, hirsutism and
carbohydrate metabolism disorders. Treatment is based on the reduction of symptoms, as it is not possible to
completely cure the disease. To achieve the optimal therapeutic effect, it is advisable to change eating habits.
The aim of the study is to summarize the effectiveness of the mediterranean diet, ketogenic diet, lactose-free diet
and supplementation in reducing PCOS symptoms.
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State of knowledge. The mediterranean diet, which is includes large amounts of fish rich in omega-3 fatty acids,
leads to a reduction in the severity of PCOS symptoms by reducing the bioavailability of androgens and
lowering the concentration of triglycerides and glucose in the blood serum. A high-fat ketogenic diet reduces
postprandial insulin release, improving insulin sensitivity. In addition, it causes a significant reduction in body
fat, which in turn reduces the level of free testosterone and improves the LH/FSH ratio. Milk proteins have a
strong effect on the secretion of lactose and incretin, however, their effect on insulin resistance is still unclear.
Conclusions. The most effective nutritional model is the mediterranean diet, as it reduces the risk of other
diseases such as hypertension, diabetes and osteoarthritis. The ketogenic diet remains an alternative solution, but
it should be used for a limited time. The least effective intervention turns out to be a lactose-free diet. To obtain
optimal therapeutic effects, the important role of PUFA, inositol and probiotic supplementation should not be
forgotten.
Key words: PCOS; polycystic ovary syndrome; insulin resistance; hyperinsulinemia

Abstrakt
Wprowadzenie i cel pracy. Zespół policystycznych jajników (PCOS) jest częstym zaburzeniem
endokrynologiczno-metabolicznym, wykrywanym u kobiet. Do objawów należą zaburzenia miesiączkowania,
niepłodność, trądzik, łojotok, hirsutyzm oraz zaburzenia metabolizmu węglowodanów. Leczenie opiera się na
redukcji uciążliwych objawów, nie jest możliwe całkowite wyleczenie choroby. W celu osiągnięcia optymalnego
efektu terapeutycznego, wskazana jest zmiana nawyków żywieniowych. Celem pracy jest podsumowanie
skuteczności diety śródziemnomorskiej, diety ketogenicznej, diety bezlaktozowej, a także suplementacji w
redukcji objawów PCOS.
Stan wiedzy. Dieta śródziemnomorska, która opiera się na spożywaniu m.in. dużej ilości ryb bogatych w kwasy
tłuszczowe omega-3, prowadzi do redukcji nasilenia objawów PCOS poprzez zmniejszanie biodostępności
androgenów oraz obniżanie stężenia triglicerydów i glukozy w surowicy krwi. Wysokotłuszczowa dieta
ketogeniczna zmniejsza poposiłkowe uwalnianie insuliny, poprawiając insulinowrażliwość. Dodatkowo
powoduje znaczną redukcję tkanki tłuszczowej, co w efekcie obniża poziom wolnego testosteronu oraz poprawia
stosunek LH/ FSH. Białka mleka wykazują silny wpływ na wydzielanie laktozy i inkretyn, jednakże ich wpływ
na insulinooporność nadal pozostaje kwestią sporną.
Wnioski. Najbardziej skutecznym modelem żywieniowym jest dieta śródziemnomorska, jako że redukuje
ryzyko wystąpienia innych schorzeń, takich jak: nadciśnienie tętnicze, cukrzyca czy choroba zwyrodnieniowa
stawów. Dieta ketogeniczna pozostaje alternatywnym rozwiązaniem, powinna być jednak stosowana
krótkotrwale. Najmniej skuteczną interwencją okazuje się dieta bezlaktozowa. W celu otrzymania optymalnych
skutków terapeutycznych nie należy zapominać o istotnej roli suplementacji PUFA, inozytolu i probiotyków.
Słowa kluczowe: PCOS; zespół policystycznych jajników; insulinooporność; hiperinsulinemia

Wstęp
Zespół policystycznych jajników (PCOS) jest coraz częściej rozpoznawanym zaburzeniem endokrynologiczno -
metabolicznym, szacuje się, że problem ten dotyka 5 - 15% kobiet w wieku rozrodczym [1]. PCOS jednocześnie
jest najczęstszą przyczyną hiperandrogenizacji - nawet 80% kobiet z objawami nadmiaru androgenów cierpi na
tę jednostkę chorobową.
Obecnie PCOS rozpoznaje się na podstawie spełnienia 2 z 3 Kryteriów Rotterdamskich (ESHRE/ASRM 2003),
do których należą:

 Oligo/anowulacja
 Kliniczne i/lub biochemiczne cechy hiperandrogenizacji
 Obraz policystycznych jajników w USG [2].

Aby rozpoznać PCOS, należy wykluczyć inne potencjalne przyczyny hiperandrogenizacji, takie jak: wrodzony
przerost nadnerczy, zespół Cushinga, hiperprolaktynemia, niedoczynność/nadczynność tarczycy, akromegalia,
guzy wydzielające androgeny [3,4]

Patogeneza PCOS jest złożona, pełen mechanizm nie został do końca poznany. Do głównych zaburzeń
hormonalnych należą: zwiększone stężenie LH, insulinooporność i hiperinsulinemia, hiperandrogenemia [5,6]
(Ryc. 1).
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Ryc. 1. Dysfunkcja osi podwzgórze i przysadka: ↑ LH – zwiększenie częstotliwości, amplitudy i stężenia LH,
względny niedobór FSH  Podwyższone stężenie LH pobudza komórki tekalne jajnika do syntezy androgenów
 Nadmiar androgenów hamuje rozwój pęcherzyków jajnikowych i blokuje selekcję pęcherzyka dominującego
 Nie dochodzi do owulacji – ANOWULACJA → pęcherzyki jajnikowe są zatrzymane w fazie folikularnej i
wciąż produkują estrogeny  Wzrost stężenia estrogenów i nieprawidłowy stosunek estrogenów do
progesteronu (progesteron nie jest produkowany, jeśli nie dojdzie do owulacji i nie powstanie ciałko żółte) 
Przerost błony śluzowej macicy  Nieregularne krwawienia maciczne, podwyższone ryzyko raka endometrium
[5,6].

W diagnostyce PCOS wykorzystuje się oznaczenia stężeń hormonów, zazwyczaj wyniki przedstawiają się dość
schematycznie: następuje podwyższenie stężenia LH oraz stosunku LH/FSH > 2:1, wzrost poziomu fT, DHEA-S,
E1, insuliny. Zmniejszają się natomiast stężenia SHBG, FSH, progesteronu [6,7].

Do obrazu klinicznego PCOS należą objawy takie jak: zaburzenia miesiączkowania, najczęściej o typie
oligomenorrhoea lub amenorrhoea, niepłodność, zaburzenia metaboliczne (insulinooporność, hiperinsulinemia,
w konsekwencji cukrzyca typu 2, otyłość oraz policystyczne jajniki w obrazie USG (obraz sznura pereł).
Ponadto powyższym objawom mogą towarzyszyć niektóre cechy hiperandrogenizacji, takie jak: hirsutyzm,
trądzik, łojotok, łysienie typu męskiego, wirylizacja, obniżony ton głosu oraz rozwój muskulatury typu męskiego
[6].

Najnowsze doniesienia wskazują, że insulinooporność wykrywa się aż u 70% pacjentek z PCOS, nawet u tych z
prawidłową masą ciała [8]. Za jej wiodącą przyczynę uważa się defekt receptora insulinowego i
postreceptorowych szlaków sygnalizacyjnych. Defekt polega na zmniejszonej autofosforylacji receptora
insulinowego, wtórnej do nadmiernej fosforylacji reszt serynowych tego receptora, co upośledza jego funkcję i
osłabia dalsze przekazywanie sygnału. Insulinooporność w PCOS jest selektywna i dotyczy przede wszystkim
metabolicznych następstw działania insuliny. Oporność wykazują mięśnie szkieletowe i wątroba, w odróżnieniu
od podwzgórza, nadnerczy oraz jajników, które zachowują wrażliwość na insulinę. Dodatkowo nadmiar insuliny
hamuje syntezę SHBG w wątrobie, co powoduje wzrost biodostępności androgenów. Insulina pobudza również
komórki tekalne jajnika do syntezy androgenów, za pomocą receptorów insulinowych i receptorów dla IGF,
dodatkowo nasila proliferację komórek tekalnych. Ponadto insulina hamuje wątrobową produkcję IGFBP-1
(Insulin - like growth factor binding globulin), globuliny wiążącej insulinowe czynniki wzrostu, przez co
zwiększa pulę wolnego IGF-1 (Insulin - like growth factor). Hormon ten pobudza komórki tekalne jajnika w
sposób podobny do insuliny [9,10].

W leczeniu znaczącą rolę odgrywa modyfikacja stylu życia - ważne jest nabycie nowych nawyków
żywieniowych oraz wprowadzenie regularnej aktywności fizycznej do codziennego planu dnia [4,7]. Celem
pracy jest podsumowanie najnowszych doniesień dotyczących wpływu różnego rodzaju diet oraz stosowania
suplementacji na poprawę insulinowrażliwości oraz redukcję hiperinsulinemii, co w znacznym stopniu pozwala
modyfikować przebieg PCOS.
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Należy również podkreślić, że oparte na dowodach, oficjalne wytyczne australijskie, zatwierdzone przez
National Health and Medical Council, przedstawiają zasady leczenia niefarmakologicznego PCOS [11]. Mimo
tego wielu klinicystów nie udziela precyzyjnych informacji dotyczących dietoterapii lub zaleca pacjentkom
stosowanie bardzo różnorodnych modeli żywieniowych, co powoduje dezorientację, a w efekcie - niski efekt
terapeutyczny [12]. Z powodu braku jednogłośnych zaleceń, trudno określić, jak często pacjentki modyfikują
swoje nawyki żywieniowe [13]. Niepokój klinicystów powinno wzbudzać również poszukiwanie postępowania
dietetycznego poza źródłami naukowymi np. w mediach społecznościowych, gdzie często promowane są metody
niezgodne z aktualną wiedzą medyczną, nieskuteczne lub co gorsza - potencjalnie szkodliwe [14,15].

Wpływ diety śródziemnomorskiej na PCOS
Dieta śródziemnomorska, nazywana w ostatnim czasie MedDiet, opiera się na spożywaniu dużej ilości ryb,
tłuszczów nienasyconych, produktów pełnoziarnistych, owoców, warzyw, orzechów i roślin strączkowych (Ryc.
2) [13,16,17]. Uznawana jest przez lekarzy wielu specjalności, jako najskuteczniejsza niefarmakologiczna
interwencja, łagodząca objawy wielu schorzeń [18]. W licznych badaniach kohortowych, randomizowanych, a
także meta - analizach udowodniono, że redukuje ryzyko wystąpienia incydentów sercowo - naczyniowych oraz
jest ważnym elementem prewencji insulinooporności oraz cukrzycy [13,16]. Korzystne mechanizmy opierają się
na zmniejszeniu markerów zapalenia, stresu oksydacyjnego, poprawie profilu lipidowego oraz wrażliwości na
insulinę [19,20]. Publikacje dotyczące zagadnienia PCOS koncentrują się szczególnie na spożywaniu pokarmów
bogatych w kwasy tłuszczowe omega- 3, takich jak tłuste ryby, np. łosoś atlantycki [12]. Kwasy tłuszczowe
omega-3 powodują redukcję nasilenia objawów PCOS - zmniejszają biodostępność androgenów, obniżają
stężenie triglicerydów i glukozy w surowicy krwi, dodatkowo obniżają średnie wartości ciśnienia tętniczego [12].
W literaturze podkreślane jest również dobroczynne działanie resweratrolu, obecnego w pestkach winogron,
czerwonym winie i niektórych jagodach - podejrzewa się, że może łagodzić cechy hiperandrogenizacji [17]. W
randomizowanym badaniu kontrolowanym placebo, leczenie resweratrolem w dawce 1500 mg dziennie
zmniejszyło nadmiar testosteronu i siarczanu dehydroepiandrosteronu o 23% u kobiet z PCOS w okresie 3
miesięcy [21]. Mechanizm działania resweratrolu jest na tym etapie trudny do ustalenia, podejrzewa się kilka
równoległych dróg działania: inhibicja 17  -hydroksylazy/ C17-20-liazy, zahamowanie wzrostu komórek
tekalnych, poprawa insulinowrażliwości [21].

Ponadto, w jednym z ostatnich badań udowodniono, że stosowanie diety śródziemnomorskiej zmniejszyło o ok.
42% prawdopodobieństwo rozwoju nadciśnienia tętniczego w ciąży [22], co jest szczególnie istotne dla
pacjentek obciążonych PCOS. Z powodu utrzymującej się hiperandrogenemii, zajście w ciążę stanowi często
poważny problem, a sama ciąża jest statystycznie częściej powikłana [23], stąd tak istotna jest prewencja chorób
towarzyszącym temu okresowi.

Ryc. 2. Piramida MedDiet - zaproponowano nowy wzór piramidy, która oprócz sugestii żywieniowych
(omówionych powyżej), skupia się także na zachowaniach społecznych i behawioralnych - podkreśla jak ważne
w zachowaniu dobrego samopoczucia jest np. spożywanie posiłków z innymi ludźmi lub aktywność fizyczna.
[13,16,17]
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Dieta ketogeniczna a PCOS
Dieta ketogeniczna jest dietą wysokotłuszczową (tłuszcze stanowią zazwyczaj ponad 70% przyjmowanych
kalorii) oraz niskowęglowodanową. Taki model żywieniowy prowadzi do wprowadzenia organizmu w stan tzw.
ketozy żywieniowej, czyli stymuluje tkanki do produkcji ciał ketonowych, takich jak octany i -hydroksymaślan.
Ten rodzaj diety jest stosowany jako leczenie wspomagające wielu schorzeń neurologicznych, takich jak
lekooporne padaczki, choroba Alzheimera i choroba Parkinsona [24,25]. Najnowsze badania dowodzą, że dieta
ketogeniczna może również modulować przebieg innych chorób np. endokrynologiczno - metabolicznych,
takich jak PCOS, cukrzyca typu 2, otyłość, a także NAFLD (niealkoholowa choroba stłuszczeniowa wątroby)
[26-28]. Dieta ketogeniczna zmniejsza poposiłkowe uwalnianie insuliny, dzięki czemu poprawia
insulinowrażliwość, co znacznie modyfikuje przebieg wyżej wymienionych schorzeń. Dodatkowo powoduje
znaczną utratę masy ciała oraz redukcję tkanki tłuszczowej, co w efekcie obniża poziom wolnego testosteronu
oraz poprawia stosunek LH/ FSH [28]. W jednym z przeprowadzonych badań prospektywnych, pacjentki
stosowały dietę ketogeniczną przez 6 miesięcy, co w efekcie spowodowało korzystne zmiany w profilu
hormonalnym oraz średni spadek masy ciała o 12,1% [29]. Dodatkowo poziom insuliny w surowicy obniżył się
z 23.5 μIU/ml do 8.2 μIU/ml [29]. Mimo udowodnionej, krótkotrwałej skuteczności diety ketogenicznej, należy
pamiętać o tym, że PCOS jest przewlekłym stanem chorobowym, wymagającym wieloletniego leczenia.
Niektóre badania na modelach zwierzęcych sugerują, że długotrwałe utrzymywanie stanu ketozy może
stymulować rozwój NAFLD oraz nietolerancji glukozy [28]. Z tego powodu ten rodzaj interwencji dietetycznej
nie powinien być rozpatrywany jako rozwiązanie długoterminowe, a jedynie przejściowe, umożliwiające
znaczną redukcję masy ciała.

Dieta bez laktozy a PCOS
Zgodnie z polskimi zaleceniami Instytutu Żywności i Żywienia, mleko oraz produkty mleczne (jogurty, kefiry,
sery) powinny być uwzględniane w codziennym planie żywieniowym, są bowiem cennym źródłem wapnia,
potasu, magnezu oraz witaminy D3 [30]. Mimo tego, istnieje wiele spekulacji na temat potencjalnego działania
zaburzającego metabolizm węglowodanów przez przetwory mleczne. Jest to związane z udowodnionym w
badaniach silnym wpływem białek mleka na wydzielanie insuliny i inkretyn, w porównaniu z innymi białkami
zwierzęcymi [30,31]. Do tej pory nie ustalono jednoznacznie wpływu nabiału na insulinowrażliwość.
Przykładowo, w brytyjskim badaniu na populacji 4024 kobiet zaobserwowano, że kobiety, kóre nigdy nie piły
mleka, miały wyraźnie niższe wartości HOMA-IR i rzadziej rozwijały zespół metaboliczny, niż kobiety
uwzględniające produkty mleczne w diecie [32]. Badania z wykorzystaniem laktozy na modelach zwierzęcych
zaburzały owulację u szczurów i prowadziły do przedwczesnej niewydolności jajników. Dodatkowo w
badaniach labolatoryjnych uwagę zwracało niskie stężenie estradiolu i progesteronu, przy wysokich stężeniach
LH i FSH [33]. Z drugiej strony w literaturze dostępnych jest wiele opisów badań, które nie potwierdzają tej
hipotezy - niektórzy autorzy twierdzą, że produkty mleczne mają korzystne działanie, poprawiające
insulinowrażliwość. Do produktów szczególnie wyróżnionych w badaniach z powodu korzystnego wpływu na
gospodarkę węglowodanową należą jogurty oraz produkty mleczne o obniżonej zawartości tłuszczu. Ponadto
korzystne właściwości jogurtów mogą być wzmocnione suplementacją probiotyków oraz witaminy D3 [34]. Z
uwagi na brak dostępności długotrwałych badań obserwacyjnych, trudno jednoznacznie określić skuteczność
eliminacji z diety mleka i przetworów mlecznych w leczeniu PCOS - korzyści płynące ze spożywania
umiarkowanej ilości produktów tego typu, przeważają nad potencjalnym ryzkiem rozwoju insulinooporności i
zaburzeń gospodarki hormonalnej [30].

Rola suplementacji w PCOS
Podejrzewa się, że elementem patogenezy PCOS jest mierny stan zapalny, stale toczący się w organizmie
kobiety. Według dostępnych źródeł, u podłoża tego zjawiska znajdują się między innymi wielonienasycone
kwasy tłuszczowe omega-6, które są prekursorami do syntezy prozapalnych prostaglandyn, tromboksanów i
leukotrienów [35]. Antagonistyczne działanie względem kwasów omega-6 zapewniają kwasy tłuszczowe
omega-3. Hamują one syntezę wyżej wymienionych substancji, indukujących rozwój stanu zapalnego, a także
obniżają poziom IL-1, Il-6 i TNF- [35]. Na przestrzeni wieków dieta człowieka zmieniała się - zanim nastała
era wysoko przetworzonej żywności, stosunek kwasów omega-3 do omega-6 w diecie był optymalny, to znaczy
1:1. To sprawiało, że zapadalność na schorzenia o podłożu zapalnym była znacznie niższa niż obecnie. W diecie
człowieka współczesnego przeważają kwasy tłuszczowe omega-6, które niezbilansowane odpowiednią ilością
kwasów omega-3 mogą mieć niekorzystny wpływ na organizm człowieka. W badaniach klinicznych z
randomizacją wykazano, że suplementacja kwasów tłuszczowych omega-3 znacznie obniżyła poziom
androgenów w surowicy, a także korzystnie wypłynęła na BMI oraz insulinooporność [36,37].

Innym, zalecanym przez ginekologów i chętnie stosowanym suplementem diety są substancje z grupy inozytoli,
czyli mio-inozytol (MI) i d-chiro-inozytol (DCI). Związki te biorą udział w przekaźnictwie insulinowym, a MI
dodatkowo uczestnicy w przekaźnictwie FSH i LH, które inicjują proces owulacji [8]. W licznych badaniach
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obserwacyjnych stosowano różne dawki MI i DCI. Przykładowo w badaniu Nestlera i wspólników, stosowano
DCI w dawkach od 500 do 1200 mg przez 8 - 24 tygodni [38]. Zaobserwowano obniżenie wskaźnika talia -
biodra, ciśnienia tętniczego krwi oraz poprawę profilu lipidowego wśród obserwowanych pacjentek. Dodatkowo
nastąpiła redukcja poziomu androgenów we krwi oraz wzrost SHBG, których wypadkowa spowodowała
przywrócenie regularności cyklu miesiączkowego u 68% badanych kobiet. W innych badaniach klinicznych
pacjentki przyjmowały MI w dawce od 2000 do 4000 mg przez 12 - 24 tygodni [39-41]. Efekty były bardzo
zbliżone do tych, które zaobserwowano po suplementacji DCI. Z racji, że substancje wykazują działanie
synergistyczne w leczeniu PCOS, postanowiono ocenić również skuteczność jednoczesnej suplementacji MI i
DCI. Ustalono, że n najwyższą skutecznością charakteryzuje się terapia skojarzona, w stosunku MI:DCI
wynoszącym 40:1 [8]. Jest to właściwa metoda leczenia, mająca na celu poprawę insulinowrażliwości oraz
przywrócenie prawidłowej czynności jajników. Mimo plejotropowego działania, inozytole nie wpływają na
płodność- w badanych grupach pacjentek nie wykazano zwiększenia częstości zachodzenia w ciążę oraz
poprawy wskaźnika żywych urodzeń.

Podsumowanie
PCOS jest wieloczynnikową i wielowymiarową chorobą, mającą liczne konsekwencje. Patogeneza schorzenia
nie została jeszcze jednoznacznie sprecyzowana, w związku z czym dalej trwają poszukiwania czynników
modyfikujących przebieg choroby. Na podstawie dostępnych danych można wywnioskować, że dietoterapia jest
jedną z najskuteczniejszych interwencji, ponieważ właściwe odżywianie może znacznie zmniejszyć nasilenie
dokuczliwych objawów. W świetle najnowszych publikacji, najskuteczniejszym modelem żywieniowym jest
MedDiet, która oprócz działania antyandrogennego, redukuje ryzyko wystąpienia innych schorzeń, takich jak
nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, choroba zwyrodnieniowa stawów. Dieta ketogeniczna pozostaje alternatywnym
rozwiązaniem, powinna być jednak stosowana krótkotrwale (optymalnie do 6 miesięcy), ponieważ długotrwały
wpływ ketozy na organizm człowieka nie jest jeszcze znany. Warto również pamiętać o suplementacji- zarówno
PUFA, jak i inozytol działają wspomagająco w PCOS. Suplementację warto uzupełnić także o probiotyki. Dieta
bez laktozy okazuje się być najmniej skuteczną interwencją. Z powodu braku jednoznacznych doniesień o
efektach diety bezmlecznej, rekomendowane jest spożywanie nabiału w stosownych ilościach, w celu pokrycia
dziennego zapotrzebowania na wapń i witaminę D3.
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