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Abstrakt:

Narastajaca epidemia nieplodnosci staje si¢ powaznym problemem cywilizacyjnym. Brak mozliwosci
posiadania potomstwa ma negatywny wplyw zaréwno na osoby bezposrednio tym dotkniete, jak
i spoleczenistwo. Leczenie cechuje sie wysokimi kosztami, mozliwymi powiklaniami i niska
skutecznoscia. Zlozone przyczyny nieptodnosci, jak i ich udowodniony zwiazek z dieta oraz stylem
zycia cywilizacji zachodniej sktaniaja do wielodyscyplinarnego postepowania terapeutycznego, w tym
interwencji dietetycznej. Biorac pod uwage skale problemu, zmiana stylu zycia i diety moze miec
decydujace znaczenie dla sukcesu prokreacyjnego wielu par. Opracowanie opartych na dowodach
strategii profilaktycznych i leczniczych moze réwniez pomodc ograniczy¢ problem nieplodnosci
w przysztosci.

Stowa kluczowe: nieptodnos$¢, dieta, optymalizacja potencjalu ptodnosci, prokreacja.

Abstract:

The infertility emerges as an epidemic problem of the modern civilization. Unintended lack of the
offspring have a negative impact for individual couples and the society. Therapy is characterized by
low cost effectiveness and possible adverse events. Complex substratum of infertility and their proven
relation to nutrition and life style indicate a need of multi-modal treatment, including nutritional
intervention. Taking into consideration a large scale of a problem, nutritional therapy can be pivotal
for a large number of couples. Development of evidence based strategies of prevention and treatment
can help to reduce the burden of infertility in future.

Key words: infertility, subfertility, nutrition, fertility potential optimization, reproduction.
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Wprowadzenie

Nieptodnos¢ definiuje si¢ jako niepowodzenie w uzyskaniu ciazy w ciggu 12
miesiecy odbywania spontanicznych, niezabezpieczonych stosunkow seksualnych
(ASRM, 2008). Obecnie w literaturze anglojezycznej czesto uzywa sie rowniez
terminu subfertility — oznaczajacego stan obnizonej plodnosci, gdzie nie ma
bezwzglednych przeszkdéd do osiagnigcia zaptodnienia, lecz prawdopodobienstwo
cigzy i porodu jest znacznie obnizone w pordéwnaniu do sredniej populacyjnej.
Szacuje si¢, ze nieplodnos¢ dotyka srednio 13-17% par (Kamel, 2010; Anderson,
2010), lecz zapadalnos¢ i etiologia nieptodnosci bardzo zréznicowane pomiedzy
populacjami.

Europa ma najnizszy wspolczynnik dzietnosci, ktéry wynosi ok. 1,5 dziecka
na kobiete (Collins, 2010). Poza oczywistymi czynnikami zwigzanymi z
indywidualnymi decyzjami, za zjawisko to odpowiedzialna jest roéwniez epidemia
nieplodnosci. Niemoznos¢ urodzenia potomstwa to znaczacy problem nie tylko dla
tych, ktérzy jej bezposrednio doswiadczaja, lecz réwniez dla wspolnoty spotecznej,
w ktorej nieptodna para si¢ znajduje (Anderson, 2010). Nieplodnos¢ nie zagraza
zyciu pacjenta, lecz niesie ze soba skutki spoteczne, a leczenie jest trudne i moze
wiazacd si¢ z wysokimi kosztami i powiklaniami (Kamel, 2010).

Znane s3 czynniki Zywieniowe, ktére moga mie¢ wptyw na ptodnos¢ i szanse
na posiadanie zdrowego potomstwa. Wymienia si¢ m.in.: mase ciata, diete,
dostepnos¢ witamin oraz jodu, spozycie alkoholu i kofeiny, palenie tytoniu,
przyjmowanie innych substancji aktywnych i zanieczyszczenia srodowiskowe.
Odpowiednio zbilansowana dieta niekiedy potaczona z suplementacja niektdrych
sktadnikéow odzywczych moze mie¢ wspomagajace znaczenie w procesie leczenia
nieplodnosci.

Celem artykulu jest prezentacja pisSmiennictwa dotyczacego postepowania
dietetycznego we wspomaganiu procesu leczenia nieplodnosci i zapobieganiu
problemom z nia zwigzanym. W niniejszej pracy podsumowano dane dotyczace
wplywu nieprawidlowej masy ciata na ptodnos¢ zaréwno u kobiet, jak i mezczyzn.
Opisano zaburzenia ptodnosci kobiecej, na ktére wplyw ma sposéb odzywiania,
w nastepujacej kolejnosci: zaburzenia owulacji, endometrioza, choroby auto-
immunologiczne, takie jak cukrzyca, celiakia, galaktozemia. W kolejnej czesci
przedstawiono stan wiedzy na temat meskiej nieplodnosci i znaczenia
antyoksydantéw w poprawie parametréw nasienia oraz wplywu zanieczyszczen
srodowiska, fitoestrogenéw sojowych, cukrzycy oraz celiakii na potencjat

reprodukcyjny mezczyzn.
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1. Epidemiologia i przyczyny nieplodnosci

Etiologia zaburzen plodnosci jest zlozona, a rozklad jej przyczyn nie jest
rownomierny na catym Swiecie. Ogolnie dzieli si¢ nieptodnos¢ pary na meska,
kobieca, wspdlng i idiopatyczna, ktorej przyczyn nie mozna ustali¢ pomimo
przeprowadzonej diagnostyki. Zwykle uwaza sig, ze meski czynnik nieptodnosci
dotyczy 13-45% par (Akhter i in., 2011; Poppe i in., 2002; Fahri i in., 2011). Czynnik
kobiecy natomiast dotyka 30-71% par (Poppe i in., 2002; Fahri i in., 2011). Niewiele
zrodet badajacych ten problem podaje informacje, jak czesto nieptodnos¢ wystepuje
po obu stronach. Przyjmuje si¢, ze zaburzenia obustronne wystepuja u co najmniej
18% par (Fahri i in., 2011). Nieplodnos$¢ idiopatyczna dotyczy 15-21% par
szukajacych porady w zakresie reprodukgji (Akhter i in., 2011; Poppe i in., 2002;
Fahri i in., 2011). Nieptodnos¢ meska najczesciej polega na obnizonej ilosci i jakosci
nasienia. Przyczyny kobiecej nieptodnosci dzieli si¢ kolejno na: nieptodnosé
owulacyjna, zwigzana z dysfunkcja jajnikow, nieplodnos¢ w wyniku niedroznosci i
innych chordb jajowodéw, oraz nieptodnos¢ w przebiegu endometriozy. Do innych
przyczyn mozna zaliczy¢ miedzy innymi zaburzenia immunologiczne, zaburzenia
endokrynologiczne,  przedwczesne  wygasanie czynnosci jajnikdéw  oraz
nieprawidlowosci anatomiczne i aberracje chromosomalne. Uwaza sie obecnie, ze na
13-45% przypadkow nieptodnosci wérdd par, decydujacy wptyw ma czynnik meski
(Akhter i in., 2011; Poppe i in., 2002; Fahri i in., 2011). W gabinetach urologicznych
szuka pomocy w zakresie zagadnien prokreacyjnych okoto 8% mezczyzn w wieku
rozrodczym (Esteves i in., 2011). U czesci z nich zostaja zdiagnozowane wady
anatomiczne lub urologiczne, takie jak wnetrostwo, spodziectwo, zylaki powrozka
nasiennego, guzy nowotworowe. Nieplodni mezczyzni moga odnies¢ korzysci
z porady dietetycznej. Czynnik meski nieptodnosci moze objawiac si¢ zaburzeniem

parametrow nasienia przedstawionych w tabeli 1.
Tabela 1. Definicje nasienia o obnizonej jakosci (Ball, 2008)

Azoospermia Brak plemnikow w ejakulacie

Necrozoospermia Plemniki martwe

Oligozoospermia Niewielka ilo$¢ plemnikéw <15mlIn/1ml

Astenozoospermia Niski procent ruchliwych plemnikéw w nasieniu

Teratozoospermia Wysoki procent morfologicznie znieksztatconych
plemnikow

Oligoastenoteratozoospermia Uposledzone wszystkie trzy parametry: liczba,
ruchliwo$¢ i morfologia plemnikéw
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2. Nieplodnos¢ kobieca

2.1. Wplyw stanu odzywienia na plodnos¢

Problemy zwiazane ze stanem odzywienia rdznia sie znaczaco miedzy krajami
rozwijajacymi sie, gdzie dotycza niedozywienia w wyniku ubdstwa, a krajami
wysokorozwinietymi, w ktorych obserwuje si¢ gléwnie zaburzenia odzywiania
i otylos¢. Wystepowanie otylosci wzrasta obecnie takze w krajach rozwijajacych sie
w wyniku poprawy warunkéw zycia (ESHRE, 2006).

Dla kobiet prokreacja wigze si¢ z duzo wyzszym wydatkiem energetycznym
niz dla mezczyzn, nie tylko w czasie cigzy, ale takze w okresie laktacji i wycho-
wywania potomstwa. Istotne sg mechanizmy zwigzane z regulacja przyjmowania
pokarmu i stanem odzywienia. W czasie niedostatku pozywienia w pierwszej
kolejnosci zaspokajane sa potrzeby pozwalajace utrzymac organizm przy zyciu, a
rozmnazanie nie jest taka funkcja. W zwiazku z powyzszym jej realizowanie moze
zosta¢ wstrzymane az do czasu, gdy organizm bedzie uzyskiwal optymalne ilosci
energii i sktadnikéw odzywczych.

U dziewczat z obnizona masa ciala wystepuje opodznione dojrzewanie
plciowe. Z analizy tego zjawiska wyciagnieto wniosek, iz istnieje konkretna
krytyczna masa ciala, wynoszaca ok. 47 kg, lub odpowiadajaca jej graniczna
zawartos¢ tluszczu w organizmie, ktéra jest niezbedna do rozpoczecia cyklicznej
pracy jajnikéw (ESHRE, 2006). W zwiazku z tym niedowaga, gléwnie przez
niedostateczna ilos$¢ tkanki tluszczowej, moze skutkowac pierwotnym lub wtérnym
brakiem miesigczek (Keski-Rahkonen, 2010).

Szacuje sig, ze okolo 1-5% kobiet na swiecie cierpi z powodu braku miesigczek
w zwiazku ze zbyt niska masa ciata (ESHRE, 2006). Niedostateczna mase ciata
stwierdza sie, gdy wskaznik masy ciata (Body Mass Index, BMI) wynosi <18,5 kg/m?2.
W krajach rozwinietych przyczyna niedostatecznej masy ciala sa najczesciej
zaburzenia odzywiania o podiozu psychogennym. Na anoreksje i bulimi¢ choruje
tam nawet 1-7% mlodych kobiet (Keski-Rahkonen, 2010). Szacuje sig¢, ze braku
miesigczek z powodu anoreksji doswiadcza 15-30% chorych na te dolegliwos¢
(ESHRE, 2006). Kobiety z bulimia moga natomiast do$wiadcza¢ nieregularnych
miesigczek. Niedozywienie moze by¢ konsekwengja ciezkich zaburzen odzywiania i
stanowi ono znacznie wigksze zagrozenie dla zdrowia niz sama niedostateczna masa
ciata. Do podobnych nieprawidlowosci dochodzi réwniez wsrdd kobiet bardzo
intensywnie uprawiajacych sport. U czesSci z nich udzial tkanki tluszczowej w
sktadzie ciata jest zbyt maty, by mogly regularnie miesigczkowac¢ (ESHRE, 2006).

Niektorzy autorzy wskazuja na fakt, ze nie tylko ilos¢ tkanki ttuszczowej reguluje
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funkcje reprodukcyjne u kobiet, lecz takze dostepnos¢ energii, czyli odpowiedni
bilans energetyczny (Loucks, 2003).

U kobiet, ktore wyleczyty sie z zaburzen odzywiania, osiagajac nalezng mase
ciata, mozliwy jest pelny powrdt plodnosci. Szanse na wyleczenie sa wigeksze w
przypadku bulimii (74%) niz anoreksji (33%), lecz w obydwu sytuacjach jest to
dtugotrwaly proces, obarczony wysokim ryzykiem nawrotow choroby (ESHRE,
2006). Nalezy podkresli¢, ze w przypadku terapii anoreksji i bulimii udziat dietetyka
jest pomocniczy wobec dzialann psychoterapeuty i psychiatry. Natomiast w
przypadku atletek zauwazono powrdt regularnych cykli miesiecznych juz po
krotkotrwatym  zmniejszeniu wydatku energetycznego w wyniku wymuszonej
przerwy w treningach (np. w nastepstwie urazu). Powr6t normalnych miesigczek u
tych kobiet nastgpowat po niewielkiej zmianie skiadu ciata (Loucks, 2003).

Niska masa ciata, czyli BMI <18,5 kg/m?, nie jest uwazana za czynnik ryzyka
niepowodzenia uzyskania cigzy podczas zastosowania technik wspomaganego
rozrodu. Niektorzy autorzy podaja jednak, iz kobiety takie moga czesciej
do$wiadczac¢ samoistnych poronien. Oprocz tego podczas ciazy u kobiet cierpiacych
w przesztosci z powodu zaburzen odzywiania pod postacia niedowagi czesciej
wystepuja niepowsciagliwe wymioty ciezarnych, anemia, nieprawidlowe przyrosty
masy ciala oraz zaburzone wzrastanie wewnatrzmaciczne plodu. Niedowaga
stanowi czynnik ryzyka porodu przedwczesnego, a niedozywienie matki w czasie
cigzy wiaze sig z niska masg urodzeniowgq i potencjalnie grozi wadami wrodzonymi
na tle niedoboréw pokarmowych.

Wsérod kobiet z zaburzeniami odzywiania zalecane jest odloZenie ciazy w
czasie az do momentu remisji choroby, ze wzgledu na wplyw zlego stanu
odzywienia na organizm kobiety i plodu. Wszystkie kobiety cigzarne z obecnym lub
przeszlym zaburzeniem odzywiania powinny by¢ pod szczegoélng kontrola w czasie
ciazy i potogu, by unikna¢ matczynych i ptodowych powiktan (ESHRE, 2006).

Czestotliwos¢ wystepowania nadwagi, rozumianej jako wskaznik BMI w
zakresie 25,0-29,9 kg/m? i otylosci definiowanej jako BMI > 30 kg/m? stale wzrasta na
calym sSwiecie (ESHRE, 2006). Nadmiar masy ciala zwykle spowodowany jest
nadmierng ilo$cig tkanki ttuszczowej w organizmie.

Poczatkowo uwazano, ze tkanka ttuszczowa stanowi tylko magazyn energii
pod postacia tluszczu, lecz obecnie rozumienie fizjologii tkanki tluszczowej
radykalnie zmienitlo si¢. Wiadomo, zZe tkanka tluszczowa jest wysoce aktywna
metabolicznie i endokrynologicznie. Krazace we krwi hormony kontroluja funkcje
adipocytow, ktore moga rowniez wydziela¢ wiasne hormony. Adipocyty, czyli
komorki tkanki tluszczowej, produkuja wiele biatek o wlasciwosciach regulujacych

inne uklady organizmu. Prawdopodobnie najistotniejszymi dla rozmnazania
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funkcjami tkanki ttuszczowej jest modyfikacja hormonow sterydowych oraz
wydzielanie adipokin, pelniacych role hormonalna. Tkanka tluszczowa zawiera
szlaki enzymatyczne stuzace do aktywacji, przemian i inaktywacji hormonéw
sterydowych. Hormony krazace we krwi na tej drodze moga by¢ modyfikowane
przez tkanke tluszczowa. Jej udzial w metabolizmie hormonoéw sterydowych
organizmu jest znaczacy: u kobiet przed menopauza do 50% krazacego we krwi
testosteronu, a u kobiet po menopauzie nawet 100% krazacego estrogenu pochodzi z
syntezy w tkance thuszczowej (ESHRE, 2006).
Komérki tkanki tluszczowej wydzielaja wiele bialek o aktywnosci
regulatorowej. Jednym z glownych jest leptyna. Jej produkcja jest wprost
proporcjonalna do stanu odzywienia. Dobrze udokumentowanym dziataniem
leptyny jest jej wplyw na ilo$¢ przyjmowanego pozywienia, lecz wykazano réwniez,
ze moze oddzialywac¢ na blone $luzowa macicy (endometrium) i jajniki. Oprocz
leptyny adipocyty produkuja takze czynnik martwicy nowotworéw (TNEF),
interleukine-6 (IL-6) i wiele innych substancji, ktoére biora udzial w patogenezie
otytosci, opornosci na insuling oraz uposledzonej tolerancji glukozy.
Wiadomo, ze nadwaga i otytos¢ obnizaja ptodnos¢ (Davies, 2006; Gesink-Law
i in., 2006). Mechanizm ten jest ztozony (Pandey i in., 2010), lecz najczesciej polega na
braku owulagji (Pandey i in., 2010; van der Steeg i in., 2007). Badania wskazuja na
obnizenie ptodnosci wsrod otylych kobiet (Davies, 2006; Gesink-Law i in., 2006;
Pandey i in., 2010; Howles i in., 2010; Fedorscak i in., 2004), a takze:
— gorsza odpowiedz na te same dawki lekow wywotujacych owulacje
w porownaniu do kobiet o BMI w zakresie normy (Howles i in., 2010;
Fedorscak i in., 2004; Dodson i in.; 2006),

— mniej skuteczng owulacje i indukcje owulacji (Mulders i in., 2003),

— wigksze ryzyko poronienia po zaptodnieniu wspomaganym (Fedorscak
iin., 2004; Metwally i in., 2008) jak i naturalnym (Fedorscak i in., 2004).

— Wskaznik BMI oraz wrazliwos$¢ na insuline uwaza sie¢ za czynniki, ktdére
w sposob celny i prosty moga pomodc oceni¢ skutecznosci leczenia
nieplodnosci przed rozpoczeciem terapii (Mulders i in., 2003).

Uwaza si¢ takze, ze redukcja masy ciala poprawia profil hormonalny
zwigkszajac tym samym szanse na owulagje i zaptodnienie (Poppe i in., 2002; Gensik-
Law i in., 2006; Pandey i in., 2010; Badawy i in., 2011; Moran i in., 2003; Palomba i in.,
2007). Z tego powodu poszukiwane sa sposoby bezpiecznej i skutecznej redukgji
masy ciata u otylych kobiet starajacych si¢ o potomstwo. Odpowiednio zbilansowana
dieta redukcyjna jest w wielu przypadkach najbezpieczniejszym i najbardziej
naturalnym sposobem leczenia zaburzen owulacji spowodowanych nadmierna masa

ciala. Do tej pory jednak nie udowodniono na odpowiednio duzej grupie, by
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ktorakolwiek z diet niedoborowych o zmienionych proporcjach skiadnikow
odzywczych miata skuteczniejsze dziatanie. Wazniejsze, bowiem od sktadu diety jest
ograniczenie podazy energii, ktére umozliwia wprowadzenie ujemnego bilansu
energetycznego. Dodatek umiarkowanego wysiltku fizycznego do diety redukcyjnej
poprawia jej skutecznos¢, poniewaz zmniejsza udziat ttuszczowej masy ciata i jedno-
czesnie podnosi ilos¢ aktywnych metabolicznie tkanek, jak tkanka miesniowa
(ESHRE, 2006). Krétkoterminowe diety o bardzo niskiej wartosci energetycznej ze
wzgledu na duze restrykcje sa zZle tolerowane przez pacjentki. Nie udowodniono
rowniez by zwiekszaly szanse na zaptodnienie i utrzymanie cigzy (Tsagareli i in.,
2006).

W  trudnych przypadkach zaawansowanej otylosci stosuje sie takze
postepowanie chirurgiczne w celu redukcji masy ciata i poprawy funkgi
reprodukcyjnych (Shah i in., 2010). Obecnie zaleca si¢ zachowanie odstepu co
najmniej 12 miesiecy pomiedzy operacja bariatryczng a zaptodnieniem, poniewaz
bardzo gwaltowna utrata masy ciala moze by¢ niebezpieczna dla matki i dziecka
(Kandys i in., 2010). W badaniu przeprowadzonym wsrdéd kobiet w ciazy po
przebytej operacji bariatrycznej, wykazano, ze wigekszos¢ dzieci rodzita sie o czasie,
z odpowiednig masa ciata, bez cech anemii. Dlatego uwaza sig, Ze ciagza po operacji
bariatrycznej — wsrdd uczestniczek badania $rednio 40 miesiecy po zabiegu - jest
bezpieczna dla matki i noworodka (Dell'angelo i in., 2011). Ciaza po operacji
bariatrycznej jest obarczona mniejszym ryzykiem niz cigza u patologicznie otytych
pacjentek (Kanadys i in., 2010). Postepowanie chirurgiczne w leczeniu otylosci niesie
jednakze za soba ryzyko niedoboréw niektorych skiadnikéw odzywczych.
W zwiazku z tym zalecana jest suplementacja zelaza, witaminy A, witaminy Be, B
kwasu foliowego i wapnia w okresie pooperacyjnym, przed ciaza, w jej trakcie i po
niej (Kanadys i in., 2010). Podczas pracy z takimi pacjentkami nacisk nalezy potozy¢
na pozytywna zmiane stylu zycia i odzywiania, by nie narazac kobiety starajacej sie
o dziecko na powiklania spowodowane zbyt szybka utratq masy ciata, a co za tym
idzie niedoborom skiadnikow odzywczych niezbednych do prawidlowego rozwoju
dziecka.

Komitet Europejskiego Towarzystwa Rozrodczosci Cztowieka i Embriologii
(European Society of Human Reproduction and Embriology, ESHRE) opracowat
praktyczne wskazowki w celu prewencji otylosci w zakresie zdrowia
reprodukcyjnego. Wybrane z nich to:

— Edukacja lekarzy na temat zapobiegania otylosci i odchudzania pacjentow

z nadmierng masg ciata.

— Edukacja pacjentow na temat roli otytosci w zdrowiu i prokreacji.

— Promowanie zdrowego stylu zycia i wysitku fizycznego nie tylko wsréd
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kobiet i mezczyzn starajacych sie o potomstwo, lecz takze juz wsrdd dzieci.

— Dlugoterminowa kontrola masy ciata.

— Obnizenie wartosci energetycznej diety jako czynnik wazniejszy niz jej sktad.

— U otylych kobiet nalezy sprawdzi¢ przed rozpoczeciem diety zaburzenia
metaboliczne i kontrolowac je regularnie.

— Pomoc psychologiczna jest istotna dla otytych osob pragnacych zmniejszy¢
swoja mase ciala. Najlepsze skutki w diugoterminowej zmianie stylu zycia
odnosi terapia grupowa, podczas ktdrej osoby z podobnymi problemami
moga si¢ wzajemnie wspierac i dopingowac (ESHRE, 2006).

2.2. Zaburzenia owulacji

Nieptodnos¢ owulacyjna polega na zaburzonej funkgji jajnikow prowadzacej
do braku jajeczkowania, co uniemozliwia zaptodnienie. Gospodarka hormonalna
kobiety jest bardzo zlozona i moze podlega¢ wielu zaburzeniom pod wptywem
licznych czynnikéw, co moze skutkowad nieprawidlowym dojrzewaniem komorki
jajowej, brakiem lub bardzo rzadka owulacjg, takze zahamowaniem
miesigczkowania lub nieregularnoscia cykléw menstruacyjnych. Wsrod par
cierpiacych z powodu nieptodnosci, u 37-59% kobiet mozna stwierdzi¢ problemy
z owulagja (Poppe i in., 2002; Fahri i in., 2011). W zlozonych zaleznosciach
fizjologiczno-metabolicznych u  takich  kobiet nieprawidlowa gospodarka
weglowodanowa wydaje sie¢ mie¢ znaczacy udziat (Davies, 2006). Uwaza si¢ nawet,
ze wrazliwo$¢ na insuling moze by¢ kluczowym czynnikiem regulujacym czynnosc¢
jajnikow i ptodnos¢, takze u zdrowych kobiet (Chavarro i in., 2007a). Leczenie
farmakologiczne, jakie zwykle proponuje si¢ kobietom z nieptodnosciq owulacyjna,
jest drogie i obarczone dos¢ duza liczba skutkéw niepozadanych (Kandys i in., 2010).

2.3. Zespol wielotorbielowatych jajnikow

Jedna z najczestszych przyczyn uposledzenia ptodnosci z powodu probleméw
z owulacja jest zespdt wielotorbielowatych jajnikéw - PCOS (polycystic ovary
syndrome), ktéry dotyczy az 4-26% kobiet w wieku reprodukcyjnym (Pasquali i in.,
2007; March i in., 2010), co czyni go powszechnym endokrynologicznym
schorzeniem kobiecym (Badawy i in., 2011). Zespodt lub jego elementy sa najczestsza
przyczyna zaburzen owulacji w diagnozowanej nieplodnosci kobiecej (Akhter i in.,
2011). Polega on na zachwianiu réwnowagi hormonalnej kobiety poprzez
nadprodukcje meskich hormonéw piciowych i zablokowaniu fizjologicznej funkgji
jajnikow. Kliniczne objawy tego zespotu to nieregularne miesiaczkowanie, oznaki
nadmiaru androgenow takie, jak meski typ owtlosienia, niski tembr glosu i tradzik,

oraz czesto takze otylos¢. Powszechnie do rozpoznawania zespotu stosuje sie
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kryteria Rotterdamskie (Tabela 2) z zastrzezeniem, Zze do rozpoznania zespotu nalezy

wykluczy¢ inne endokrynopatie o podobnym obrazie (ESHRE, 2004).

Tabela 2: Kryteria Rotterdamskie (ESHRE 2004)

Kryteria diagnostyczne PCOS (wystepowanie 2 z 3 cech):

1. Rzadka owulacja lub brak owulagji

2. Kliniczne i/lub biochemiczne oznaki hiperandrogenizmu

3. Wielotorbielowate jajniki widoczne w usg

(+ wykluczenie innych etiologii tych zaburzen)

Zespdt PCOS mozna wykry¢ juz w pédZznym dziecinstwie i u mlodych kobiet,
dlatego zaréwno zapobieganie, jak i leczenie powinno by¢ diugofalowe,
przyczynowe oraz jak najmniej inwazyjne. Leczenie przy pomocy farmakoterapii
trwajacej przez cale zycie pacjentki jest drogie i obcigzajace, a zmiana stylu zycia
i odzywiania na zdrowy wydaja si¢ lepszym i prostszym rozwigzaniem. Wczesne
zapobieganie daje najlepsze efekty, dlatego duzy wysilek nalezy wlozy¢ w pro-
zdrowotng edukacje dzieci i mlodziezy. Wprowadzenie diety ma wpltyw na przyszle
zdrowie catego organizmu.

Otytos¢ dotyczy 30-75% kobiet z PCOS i poglebia hormonalne i metaboliczne
dysfunkcje u tych pacjentek (Davies, 2006). Jest to najczesciej otytos¢ brzuszna
obarczona wysokim ryzykiem powiklan, powstala w wyniku dzialania meskich
hormonéw plciowych produkowanych w nadmiarze przez nieprawidlowo
funkcjonujace jajniki oraz opornosci tkanek na insuling. Otylos¢ sama w sobie jest
wiec zagrozeniem, a ograniczenie masy pozwala na przywrdcenie petni zdrowia,
takze w aspekcie reprodukcyjnym.

Leczenie PCOS zalezy od ciezkosci i réznorodnosci objawdw, lecz nie ma
obecnie zadnego leku, ktéry naraz wyréwnywalby wszystkie zaburzenia
metaboliczno-hormonalne. Wigkszo$¢ specjalistow i towarzystw medycznych
uwaza, ze pierwszym krokiem w leczeniu PCOS powinna by¢ porada dotyczaca
redukcji masy ciata (ESHRE, 2006; Badawy i in., 2011; Vrbikova i in., 2009; ESHRE,
2008). Jest to podejscie bardzo uzasadnione, bezpieczne i skuteczne. Powszechnie
znany jest fakt, ze utrata juz 5-10% wyjsciowej masy ciatla znaczaco poprawia
zarowno profil hormonalny (ESHRE, 2006; Badawy i in., 2011) oraz cykliczno$¢
menstruacji (ESHRE, 2006; Badawy i in., 2011; Ornstein i in., 2011), zwigksza szanse
na zaplodnienie (ESHRE, 2006; Keski-Rahkonen, 2010; Badawy i in., 2011) i zmniejsza
ryzyko powikian, takich jak zespdt metaboliczny, cukrzyca typu II, zaburzenia

lipidowe i choroby sercowo-naczyniowe.
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Usitowano odnalez¢ najkorzystniejsza diete dla kobiet z PCOS, ale jak na razie
udowodniono, iz kazda zmiana sposobu zZywienia prowadzaca do utraty masy ciata
ma korzystny wplyw na zdrowie i ptodnos¢. Brakuje potwierdzonych badaniami
rekomendacji dotyczacych skladu takiej racji pokarmowej. Nie ma dowodéw na
korzysci ze stosowania wysokobiatkowego modelu zywienia w pordéwnaniu do
innych diet odchudzajacych lub programow ¢wiczenn (Moran i in., 2003; Palomba
iin., 2007; Stamets i in., 2004).

Za jedna z gldwnych przyczyn PCOS uwaza si¢ hiperinsulinemie i insulino-
opornos¢, logiczne wydaje sie zalozZenie, iz diety niskoweglowodanowe moga by¢
szczegolnie skuteczne. Przeprowadzono badanie, w ktérym w grupie 11 kobiet ze
stwierdzonym PCOS i BMI >27 kg/m? zalecono ograniczenie spozycia
weglowodanéw do <20g na dobe przez 24 tygodnie. Ustalono, ze wystapita znaczaca
redukcja masy ciatla wsrdd 5 kobiet, ktore ukonczyly to badanie. Wigzala si¢ ona
z obniZzeniem stezenia wolnego testosteronu i poprawa profilu hormondéw przysadki
oraz zmniejszeniem stezenia insuliny mierzonej na czczo. Natomiast poprawa
pozostatych parametréw, takich jak $rednie stezenie insuliny, hemoglobiny
glikowanej, glukozy i testosteronu catkowitego, triglicerydéw i hirsutyzmu nie byta
znaczaca (Mavropoulos i in., 2005).

Badania porownujace skuteczno$c terapii metforming i zmiany stylu zycia nie
wykazuja znaczacych statystycznie réznic pomiedzy strategiami w utracie masy
ciata, profilu hormonalnym i metabolicznym, cyklicznosci menstruagji i skutecznosci
reprodukcyjnej kobiet cierpigcych na PCOS (Qublan i in., 2007; Ladson i in., 2011).
Cze$¢ prac nawet podwaza takie dziatanie metforminy, zastrzegajac, iz redukcja
masy ciata skutkujaca poprawa cyklicznosci jest wynikiem jedynie zmiany stylu
zycia po otrzymaniu wskazoéwek od dietetyka (Tang i in., 2010). Z cala pewnoscia
porada dietetyczna i nastgpujaca po niej zmiana stylu Zycia nie sa obarczone
skutkami ubocznymi terapii farmakologicznej, a skoro wykazuja podobna
skutecznos¢ w przywracaniu zdrowia i plodnosci kobietom z PCOS, nalezy
promowac ten wilasnie sposob leczenia jako pierwsza linie terapeutyczna (Tang i in.,
2010). Metformina zgodnie z informacjami zawartymi w rejestracji leku i wska-
zowkami producenta nie powinna by¢ stosowana u kobiet cigzarnych. W praktyce
czesc lekarzy stosuje lek w terapii nieptodnosci i kontynuuje leczenie w czasie ciazy.
Trwa dyskusja na temat ryzyka zwiazanego z przyjmowaniem tego leku w czasie
cigzy a korzysciami ptynacymi z jego dzialania terapeutycznego.

Dlugoterminowa dieta wspomagana przyjmowaniem Orlistatu okazata sie
bardzo skuteczna w redukcji masy ciala i poprawie insulinoopornosci u wszystkich
otylych, a u pacjentek z PCOS nastapil dodatkowo korzystny spadek stezenia
testosteronu we krwi (Panidis i in., 2008).
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Niezaleznie od wybranego sposobu leczenia pacjentki z PCOS powinny
uzyskiwac¢ porade dotyczaca zdrowego stylu Zycia i by¢ wspierane w stosowaniu
diety redukcyjnej. Zadna terapia hormonalna czy nawet operacja nie s3 w stanie
przywroci¢ pelni zdrowia, gdy przyczyna zaburzen jest otylos¢. Nalezy
poinformowac¢ pacjentki takze o prawdopodobnych zagrozeniach zwigzanych
z PCOS, takich jak zwigkszone ryzyko chorob sercowo-naczyniowych oraz ryzyko
nowotworu endometrium (Badawy i in., 2011), i w miare mozliwosci dostosowac
program dietetyczny do ich predyspozycji i mozliwosci, a takze wspierac i
motywowac w redukcji masy ciata.

Pomimo istnienia $ci$le okreslonych kryteriow Rotterdamskich (tabela 2)
wielu spegcjalistow w diagnozie tego zespotu stosuje wskazniki pomocnicze (ESHRE,
2004). Przede wszystkim nalezy podkresli¢, ze podejscie do kazdego pacjenta
powinno by¢ indywidualne, poniewaz stosowane normy sa w pewien sposob
usrednieniem, nieuwzgledniajacym indywidualnej fizjologicznej tolerancji i
predyspozycji genetycznych. W praktyce mozna spotka¢ wiele posrednich,
subklinicznych postaci spektrum PCOS, ktdre nie spelniaja w pelni kryteriéw i nie
kwalifikuja si¢ do leczenia farmakologicznego. W takich przypadkach postepowanie
dietetyczne moze wnie$¢ znaczacy i szybka poprawe. Kobiety o BMI mieszczacym
sie w zakresie normy moga doswiadcza¢ metabolicznych i reprodukcyjnych
obcigzen nadmiernej masy ciata ze wzgledu na indywidualng tolerancje ilosci tkanki
ttuszczowej. Dlatego powinno zalecac sie zbilansowana diete wszystkim kobietom z
chociazby minimalnymi objawami zaburzenn owulacji czy PCOS, obcigzeniem
rodzinnym, a nawet wszystkim kobietom w wieku reprodukcyjnym, starajacym sie o
cigze.

Wykazano, ze wigksze stezenia we krwi kwasow tluszczowych omega 6 i zbyt
wysoki stosunek kwaséw omega 6 do omega 3 byly zwigzane z wyzszym stezeniem
krazacych androgenow, ktére charakteryzuje PCOS. U kobiet z PCOS suplementacja
kwasoéw tluszczowych omega 3 poprawia profil hormonalny poprzez obnizenie
stezenia testosteronu, zwlaszcza u 0séb, u ktorych zmienit sie stosunek omega 6 do
omega 3 (Phelan i in., 2011).

Kobiety z PCOS czesto wykazuja opornosé na insuling i maja podwyzszone
ryzyko cukrzycy typu II oraz choroby wiericowej serca. Nie do korica jasne jest czy to
ryzyko zwiazane jest z zaburzeniami endokrynologicznymi objawiajacymi sie jako
PCOS, z otyloscia, czy z metabolicznymi zmianami czesto obserwowanymi w PCOS.
By zbadac¢ powyzsze ryzyko, oznaczono stezenie homocysteiny i biatka ostrej fazy
(CRP) u kobiet z PCOS oraz w grupie kontrolnej. Substancje te uwazane sa za
wczesne markery cukrzycy typu II i choroby wienicowej serca. Badania wykazaty, ze

kobiety z PCOS maja znaczaco podwyzszone stezenia zarowno homocysteiny, jak
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i CRP w porownaniu do grupy kontrolnej (Guzelmerick i in., 2007). Z tego powodu
uzasadnione jest podjecie dziatant majacych na celu obnizZenie stezen tych markerow
w surowicy krwi. W badaniu dotyczacym wplywu metforminy, witamin z grupy B i
kwasu foliowego na stezenie homocysteiny u kobiet z PCOS wykazano, ze
metformina znaczaco podnosi ten parametr, a suplementacja witamin z grupy B
moze go obniza¢. Dowiedziono réwniez, ze sam kwas foliowy dolaczony do terapii
metforming zmniejsza niekorzystne dziatanie leku i jego wplyw na stezenie
homocysteiny we krwi (Kilicdag i in., 2005). W innym badaniu oprocz
najskuteczniejszego obnizenia stezenia homocysteiny, w grupie suplementowanej
witaminami z grupy B zauwazono takze najwyzszy odsetek ciagz w poréwnaniu do
grup leczonych metforming w potaczeniu z witaminami z grupy B, sama metforming
i grupy kontrolnej (Schachter i in., 2007).

Witamina D3 wplywa na metabolizm insuliny i uwaza si¢, Ze moze miec
wplyw na patogeneze cukrzycy (Hahn i in., 2006), a jej niedobér moze prowadzi¢
takze do powstania zespotu metabolicznego (Wehr i in., 2009). Prawie 73% kobiet
z PCOS ma niedobory witaminy D3 (Wehr i in., 2009), lecz prawdopodobnie jest to
zwigzane z nadmierng masa ciala, ktéra bierze udziat w patogenezie tego schorzenia
(Hahn i in., 2006). Dos$¢ powszechnie znany jest fakt, ze otylte kobiety czesciej cierpia
na depresje i inne zaburzenia nastroju, co takze moze by¢ u nich zwiazane ze zbyt
niskim stezeniem tej witaminy (Zender i in., 2009). Otyle kobiety z PCOS sa
zagrozone takimi zaburzeniami psychicznymi, tym bardziej, ze depresje, zwigkszona
drazliwo$¢ i obnizona jakos$¢ zycia zalicza si¢ do pobocznych objawow tego zespotu
(Teede i in., 2010). Badania przeprowadzone wsrdd pacjentek z nadwaga i otytoscia,
cierpiacych na depresje wskazuja, iz suplementacja witaminy D3 moze zmniejszac
ryzyko depresji i fagodzi¢ jej objawy (Thacher i in., 2010). Sugeruje sie, ze nie tylko
u pacjentek z obnizonym nastrojem nalezatoby wdrozy¢ suplementacje witaminy D3,
ale u wszystkich cierpiacych na PCOS, w celu zapobiegania jego nastepstwom. Moze
by¢ to witamina D3 suplementowana samodzielnie, jak i w postaci tranu z watroby
dorsza, ktory oprocz odpowiedniej dawki tej witaminy zawiera takze kwasy omega
3, majace udowodnione dziatanie przeciwdepresyjne wsrdd kobiet (Kendall-Tackett,
2010).

W badaniu pilotazowym przeprowadzonym na 60 kobietach z PCOS
poréwnywano wplyw suplementacji witaminy D3 i wapnia z dzialaniem
metforminy. Grupa pacjentek, ktora przez 3 miesigce otrzymywata zardéwno
witamine D3 z wapniem i metforming wykazata najwigksza poprawe stanu zdrowia,
w pordéwnaniu do leczonych sama metforming lub samymi suplementami. Sugeruje

to, ze wapn i witamina D3 moga by¢ pomocne w leczeniu zaburzen owulagji,
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zaburzen miesigczkowania oraz prawdopodobnie zwigkszaja szanse na zaptodnienie
(Rashidi i in., 2009).

W innym badaniu poréwnywano wplyw migdatéw bogatych w kwasy
ttuszczowe jednonienasycone z wplywem orzechéw wloskich bogatych w wielo-
nienasycone kwasy tluszczowe z rodziny omega 3 i omega 6. Podzielono 31
pacjentek z PCOS na dwie grupy, ktdére przez szes¢ tygodni otrzymywaly codziennie
porcje migdatéw lub orzechéw wloskich o zawartosci ttuszczu 31 g. Zaobserwowano
korzystny wplyw orzechéw wloskich na proporcje miedzy kwasami omega 3 i ome-
ga 6 w fosfolipidach osocza, obnizenie stezenia cholesterolu lipoprotein o niskiej
gestosci (Low Density Lipoproteine, LDL), obnizZenie stezenia apoproteiny B, obnizenie
stezenia hemoglobiny glikowanej i wzrost odpowiedzi insuliny na doustny test
obcigzenia glukoza (Oral Glucose Tolerance Test, OGTT). Migdaly mialy takze
korzystny wplyw na profil lipidowy, lecz nie byta to zmiana istotna statystycznie.
Obnizyly natomiast znaczaco wskaznik wolnych androgenéw. W obydwu grupach
nie zauwazono zmiany masy ciala, lecz zaobserwowano wzrost stezenia
adiponektyny. Na podstawie uzyskanych wynikéw stwierdzono, ze spozycie
orzechow korzystnie wptywato na profil lipidowy i hormonalny kobiet z PCOS
nawet w tak krotkiej interwengji (Kalgaonkar i in., 2011). Dlatego mozna takim
kobietom zaleca¢ wprowadzenie do diety powyzszych produktéw, w zaleznosci od
gléwnych dolegliwosci i proporgji kwasow ttuszczowych w diecie.

2.4. Zapobieganie nieplodnosci owulacyjnej

Duze, prospektywne badanie, przeprowadzone w Stanach Zjednoczonych
wsrod 18 555 zameznych kobiet, znane jako Nurses’ Health Study II, trwato 8 lat
i pozwolilo na opracowanie wzorca zywieniowego sprzyjajacego ptodnosci
(Chavarro i in., 2007a). Wyodrebniono w nim kilka szczeg6lnych cech diety, ktore w
polaczeniu z regularng aktywnoscigq fizyczna i kontrolg masy cialta w znaczacy

sposob obnizaja ryzyko nieptodnosci owulacyjnej (tabela 3).

Tabela 3. Cechy , diety plodnosci” (,fetility diet”) (Chavarro i in., 2007a)

Zwiekszone spozycie: Zmniejszone spozycie:

1. Jednonienasyconych kwasow ttuszczowych. 1. Kwaséw ttuszczowych o konfiguracji trans.
2. Biatka pochodzenia roslinnego. 2. Biatka pochodzenia zwierzecego.

3. Petnottustych produktéw mlecznych. 3. Odttuszczonych produktéw mlecznych.

4. Zelaza niehemowego, z suplementéw i z diety. 4. Napojow zawierajacych kofeine.

5. Preparatow multiwitaminowych. 5. Alkoholu.
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Dane dotyczace spozycia weglowodanéw w prewencji nieptodnosci
owulacyjnej nie sa do konca zgodne. W Nurses’ Health Study II zauwazono
pozytywna zalezno$¢ pomiedzy catkowitym spozyciem weglowodandéw i nie-
ptodnoscia owulacyjnga w modelu zZywienia, w ktéorym wzrost spozycia
weglowodanéw nastapil kosztem naturalnie wystepujacych tluszczéw. Kobiety
0 najwyzszym spozyciu weglowodandéw mialy o 78% wigksze ryzyko nieptodnosci
owulacyjnej niz kobiety spozywajace najmniejsze ilosci weglowodanow. Nie
zauwazono zwigzku miedzy nieplodnoscia a indeksem glikemicznym spozywanych
produktow, jednak dla tadunku glikemicznego wykazano juz taka zaleznos¢ (tabela

4) (Chavarro i in., 2009a).

Tabela 4. Zaleznos¢ miedzy iloscig i jakoscia weglowodandw w diecie a ryzykiem
nieptodnosci owulacyjnej (Chavarro i in., 2009a)

Najnizsze spozycie catkowite
weglowodanow
(50,5% energii catkowitej)

Najwyzsze spozycie catkowite
weglowodanow
(50,8% energii catkowitej)

Poréwnanie relatywnego ryzyka
nieplodnosci owulacyjnej

1

1,91

Najnizszy tadunek glikemiczny
$redniej racji pokarmowe;j

Najwyzszy tadunek glikemiczny
$redniej racji pokarmowej

Poréwnanie relatywnego ryzyka

1

1,92

nieplodnosci owulacyjnej

Inne badanie poréwnujace wptyw na cyklicznos¢ menstruacji kobiet z PCOS
diety o niskim indeksie glikemicznym ze zwykla zdrowa dieta, wykazato wigksza
skutecznos¢ tej pierwszej (Marsh i in., 2010). Nie sa to wyniki sprzeczne, gdyz
fadunek glikemiczny jest Scisle zwiazany z indeksem glikemicznym i w praktyce jest
tak naprawde parametrem bardziej miarodajnym, dlatego ze uwzglednia ilo$¢
weglowodanow w produkcie. Wzrost spozycia btonnika w Nurses” Health Study II nie
wiazal si¢ w sposdb bezposredni z nieptodnoscia owulacyjna, cho¢ u niektérych
grup zdawat sie redukowac to ryzyko (Chavarro i in., 2009b). Natomiast w badaniu
BioCycle Study wyzsze (niz zalecane) spozycie btonnika pokarmowego bylo znaczaco
statystycznie zwigzane z nizszym stezeniem hormondéw piciowych i zwigkszonym
ryzykiem nieptodnosci owulacyjnej wséréd miodych, zdrowych kobiet. W tym
badaniu szkodliwe dzialanie na zdrowie reprodukcyjne wykazano dla zbyt duzych
ilosci btonnika, obliczonych na podstawie zalecenia Institute of Medicine of the National
Academies (2005) mowiacego, ze na kazdy 1000 kcal diety nalezy dodac 14 g blonnika
pokarmowego (Gaskins i in., 2009).
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Wykazano, ze kwasy tluszczowe o konfiguracji trans, zwlaszcza jesli ich
spozycie zastepuje w diecie weglowodany lub wielonienasycone kwasy tluszczowe,
moga zwigksza¢ ryzyko nieptodnosci owulacyjnej (Tabela 5). Wzrost spozycia
kwasow ttuszczowych o konfiguracji trans o kazde 2% catkowitej wartosci
energetycznej byt zwiazany z 73% wyzszym ryzykiem nieptodnosci owulacyjnej
(Chavarro i in., 2007b).

Tabela 5. Charakterystyka s$redniego spozycia skladnikéw odzywczych, zelaza,
suplementow i alkoholu w grupie osoéb odzywiajacych sie¢ w sposdb najbardziej zblizony do
,diety ptodnos$ci” (Chavarro i in., 2007a)

Ttuszcz catkowity 31,8% calkowitej energii
Nasycone kwasy ttuszczowe 4,50% catkowitej energii
Jednonienasycone kwasy tluszczowe 11,50% catkowitej energii
Wielonienasycone kwasy tluszczowe 12,00% catkowitej energii
Kwasy ttuszczowe o konfiguracji trans 5,70% calkowitej energii
Biatko catkowite 18,40% catkowitej energii
Biatko zwierzece 12,80% catkowitej energii
Biatko roslinne 5,50% catkowitej energii
Weglowodany catkowite 50,80% catkowitej energii
Blonnik pokarmowy 20 g / dzien

Indeks Glikemiczny, Srednio 53,7

Niskottuszczowe produkty mleczne 1,3 porgji / dzien
Wysokottuszczowe produkty mleczne 1,2 porgji / dzien
Catkowite Zelazo 54,2 mg / dzien

Zelazo hemowe 1 mg / dzien

Zelazo niehemowe 53,3 mg / dzien
Suplementy multiwitaminowe 0,93 tabletki / dzien
Alkohol 3,4 g/ dzien
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2.5. Endometrioza

Endometrioza jest choroba o bardzo zlozonej etiologii. Podwyzszona
ekspozycja na estrogeny jest jednym z poznanych czynnikéw ryzyka tego
schorzenia, pozostate czynniki sa w fazie poszukiwan i rozwazan. Okoto 8-10%
kobiet w wieku reprodukcyjnym w Stanach Zjednoczonych otrzymuje diagnoze w
tym kierunku (Trabert i in., 2011).

Do typowych objawéw endometriozy naleza: chroniczny bol miednicy
mniejszej, bolesne miesigczkowanie, bol przy odbywaniu stosunku piciowego i nie-
ptodnos$¢ (Trabert i in., 2011). Kobiety z endometrioza maja znacznie obnizona
plodnos¢. Szacuje sig, ze 30-50% z nich jest nieptodnych i stanowia one okoto 11-50%
ogotu nieptodnych kobiet (Fahri i in., 2011; ASRM, 2006).

Badania dotyczace endometriozy sa trudne ze wzgledu na ztozona etiologie
tej choroby. Bierze si¢ pod uwage czynniki genetyczne, infekcyjne, toksyny
srodowiskowe, czynniki immunologiczne, wady rozwojowe i wiele innych. Zwiazek
pomiedzy dieta a endometrioza nie jest dobrze poznany. Uwaza sig, ze sposob
odzywiania moze mie¢ udzial w etiologii tej choroby, np. poprzez wpltyw na stezenie
hormonéw sterydowych. Niektore badania podaja, ze dieta jarska, czyli wege-
tarianiska lub weganska, oraz diety bogatoblonnikowe zwiekszaja wydzielanie
estrogendéw, jednoczesnie zmniejszajac biodostepnos¢ tych hormondéw, co moze
prowadzi¢ do obniZzenia ryzyka endometriozy. Poza tym uwaza sie, ze diety
bogatottuszczowe wpltywaja na wzrost stezenia zenskich hormonéw plciowych u
kobiet przed menopauza, a tym samym postuluje sig, iz diety niskottuszczowe i
bogatobtonnikowe moga modyfikowa¢ ryzyko zachorowania na te dolegliwos¢
(Trabert i in., 2011).

Rozwazany jest takze udziat stresu oksydacyjnego w etiologii endometriozy,
dlatego podejmowane sa proby leczenia wysokimi dawkami antyoksydantow (Mier-
Cabrera i in., 2009). W modulagji chronicznego stanu zapalnego stosuje si¢ kwasy
ttuszczowe z rodziny omega 3, ktore poprzez stymulacje syntezy odpowiednich
prostaglandyn przeciwzapalnych lagodza dzialanie prostaglandyn prozapalnych
bedacych metabolitami kwaséw tluszczowych omega 6, gléwnie kwasu
arachidonowego (Arachidonic acid, AA) (Gazvani i in., 2001). W typowej zachodniej
diecie przewazaja kwasy z rodziny omega 6, dlatego osiagniecie odpowiedniej
rownowagi pomiedzy dwoma rodzajami niezbednych nienasyconych kwaséw
tluszczowych jest w tym przypadku niezwykle istotne, podobnie jak w innych
chorobach na tle zapalnym.

Do tej pory zrealizowano niestety niewiele badan dotyczacych czynnikow
dietetycznych wptywajacych na ryzyko endometriozy wsrdd kobiet, a wyniki
dostepnych publikacji nie sa spdjne. Pod koniec XX wieku Parazzini i in. (2004)
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przeprowadzili analize sposobu odzywiania kobiet z rejonu péinocnych Wtoch ze
zdiagnozowanga laparoskopowo endometrioza, porownujac go do diety zdrowych
kobiet, ktore stanowily grupe kontrolna. Wyniki pokazaly, ze wzrost spozycia
zielonych warzyw oraz Swiezych owocdw redukowat znaczaco ryzyko
endometriozy. Natomiast im wyzsze byto spozycie czerwonego migsa, w tym szynki
i wotowiny, tym stwierdzano wyzsze ryzyko zachorowania. Pomiedzy produktami
takimi jak mleko, podroby, sery, ryby, pelnoziarniste produkty zbozowe, kawa i
alkohol a ryzykiem wystapienia endometriozy nie odnaleziono Zadnej zaleznosci.

Z drugiej strony czes$¢ badania Nurses’ Health Study II dotyczaca endometriozy
wykazala brak zaleznosci miedzy spozyciem ttuszczu ogdtem a zachorowaniem na
te dolegliwos$¢, jednak dla niektorych rodzajow kwaséw ttuszczowych odnaleziono
taka zalezno$¢. Zauwazono, ze im wyzsze spozycie tluszczéw zwierzecych tym
wyzsze ryzyko endometriozy i zaleznos¢ ta byla szczegdlnie znaczaca dla kwasu
palmitynowego. Kobiety o najwyzszym spozyciu kwaséw ttuszczowych omega 3
mialy o 23% nizsze ryzyko zachorowania w stosunku do tych, ktére spozywaty
najmniej tych tluszczow. Natomiast pacjentki spozywajace najwiecej kwasow
ttuszczowych o konfiguracji trans mialy o 48% wyzsze ryzyko rozpoznania
endometriozy. Obliczono, ze zastepujac 1% energii catkowitej diety pochodzacej z
kwasow o konfiguracji trans dodatkowym spozyciem kwasdéw omega-3, ryzyko
wystapienia endometriozy spada o 50% (Missmer i in., 2010).

Odmienne wyniki pokazuje badanie przeprowadzone przez Trabert'a i in.
(2011). Z przeprowadzonej przez nich oceny sposobu zywienia wynikato, ze kobiety
ze zdiagnozowang endometrioza mialy nieznacznie mniejsza wartos¢ energetyczna
codziennej diety oraz nizsze srednie spozycie tluszczu catkowitego, cholesterolu i
wapnia niz grupa kontrolna. Z tego wzgledu opisano wzrost spozycia ttuszczu jako
czynnik obnizajacy ryzyko endometriozy, w tym takze tluszczow nasyconych,
jednonienasyconych i kwasow ttuszczowych o konfiguracji trans, ktore zdaja sie
redukowac to ryzyko. Zauwazono oprocz tego, ze wzrost spozycia [-karotenu
sprzyja wystapieniu endometriozy, podobnie jak spozywanie owocéw. Natomiast
nabiat spozywany w ilosci powyzej dwoch porgji dziennie obniza wedtug tych badan
ryzyko zachorowania.

Wyniki te sa zastanawiajace, zwlaszcza w swietle badan udowadniajacych, ze
kobiety z endometrioza charakteryzuja si¢ nizszym $rednio o 30% spozyciem
witamin A, C i E oraz cynku i miedzi. W grupie badanej ze zdiagnozowana
endometrioza dzienne zapotrzebowanie na witamine E nie zostato zrealizowane, co
potwierdzaja takze badania przeprowadzone wsrod nieptodnych kobiet (Mehendale
i in., 2009). Nastepnie poddano te grupe trzymiesiecznej kuracji dieta o wysokiej

zawartosci witamin antyoksydacyjnych i zaobserwowano znaczace obnizenie
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stezenia markerow stresu oksydacyjnego po zakonczeniu terapii (Mier-Cabrera i in.,
2009).

Inne badania dotyczace zwiazku objawoéw endometriozy ze sposobem
odzywiania byly przeprowadzone gléwnie w malych populagjach, daja tez
sprzeczne wyniki, dlatego ich wiarygodnos¢ jest niewielka. Czes¢ z nich sugeruje, ze
kobiety o bardzo bolesnych krwawieniach miesigczkowych spozywaja stosunkowo
duzo btonnika, lecz mato owocdéw, jaj i ryb, natomiast znaczace ilosci alkoholu.
Oznacza to, ze w ich diecie za malo jest tluszczu, zarowno kwasow nasyconych, jak i
tych z rodziny omega 3, witaminy D i By, zbyt duzo weglowodandw i btonnika, a
ich jadlospisy charakteryzuja si¢ niskim stosunkiem kwasow ttuszczowych omega 3
do omega 6, ktory wykazuje najsilniejsza zalezno$¢ z intensywnoscia objawdw
(Fjerbaek i in., 2007).

Badania przeprowadzone wsrdd japonskich kobiet wykazaly, ze izoflawony
sojowe moga obniza¢ ryzyko wystgpienia endometriozy. Zauwazono spadek
zaawansowania tej choroby u kobiet, w ktérych moczu wykryto wysokie stezenia
genisteniny i daidzeniny. Efekt ochronny nie dotyczyl wczesnego stadium choroby
(Tsuchiya i in., 2007). Zapobieganie endomeriozie dzigki izoflawonom sojowym
polega na interakgji fitoestrogendw soi z receptorem estrogenowym. Jednak
podwazane jest bezpieczenstwo stosowania diety bogatej w izoflawony u kobiet ze
stwierdzona endometrioza (Chandarareddy i in., 2008).

Jednym z pierwszych zalecen dla kobiet cierpigcych z powodu endometriozy
i starajacych si¢ o zaplodnienie powinna by¢ rezygnacja z alkoholu, poniewaz
wykazano, ze podnosi on stezenie estrogenu, co zaostrza stan zapalny ektopowej
tkanki endometrialnej (Fjerbaek i in., 2007). W przypadku planowania cigzy unikanie
alkoholu takze nalezy do oczywistych zalecen.

Oprocz tego badania wskazuja, ze suplementacja diety kwasami
tluszczowymi z rodziny omega 3 spowalnia rozrost tkanek chorobowych i tagodzi
bol zwigzany z miesigczkowaniem i rozwojem choroby (Fjerbaek i in., 2007), a takze
moze pomaga¢ w redukowaniu stanu zapalnego i modulowaniu funkcji cytokin
w leczeniu endometriozy (Gazvani i in., 2001). W potaczeniu oleju rybiego z suple-
mentami witaminy Bi;, zmniejszenie objawoéw bolowych jest bardziej skuteczne
(Fjerbaek i in., 2007).

2.6. Choroby autoimmunologiczne a plodnos¢ kobiet
Cukrzyca insulinozalezna

Wéréod milodych kobiet chorujacych na cukrzyce typu 1 zaburzenia

funkcjonowania uktadu rozrodczego i zaburzenia ptodnosci sq dos¢ czeste (Zarzycki
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i in., 2005). Zaliczy¢ do nich mozna m. in.: opoznione menarche, wczesna menopauze
i wigksze ryzyko braku miesigczek oraz nieregularnych miesigczek w porownaniu
do populagji zdrowych kobiet. Cze$¢ autoréw podaje, ze pomimo wigkszego ryzyka
problemdéw seksuologicznych i reprodukcyjnych, plodnos¢ kobiet z cukrzyca
insulinozalezna jest podobna do zdrowej populacji (Zarzycki i in., 2005). Jednak duze
badanie przeprowadzone w Szwecji na przestrzeni 39 lat wsrdd prawie 6 tysiecy
kobiet z cukrzyca typu 1 wykazalo znaczne obnizenie standaryzowanego
wspotczynnika ptodnosci u pacjentek obarczonych powiktaniami cukrzycy. Plodnos¢
byta malejaca w grupach kolejno: z retinopatia, nefropatia, neuropatia i na-
stepstwami kardiologicznymi cukrzycy. llos¢ wad wrodzonych wsréd urodzonych
przez nie dzieci takze byla statystycznie wyzsza niz w zdrowej populacji. Wykazano
jednak, ze wsrdd pacjentek bez powiklann plodnos¢ byta zblizona do grupy
kontrolnej. Dlatego wysunieto wniosek, ze Scista kontrola metaboliczna pomaga
zapobiega¢ obnizeniu plodnosci (Jonasson i in., 2007). W innym badaniu
udowodniono, ze pomimo wiekszego ryzyka nieregularnego miesigczkowania
wsrdd kobiet cierpiacych na cukrzyce, odpowiednia kontrola glikemii i zapobieganie
powiklaniom poprawiajg rokowania i zwigkszaja szanse na cigze (Livishits i in.,
2009). Z tego wzgledu nie nalezy pacjentek diabetologicznych zniecheca¢ do starania
si¢ 0 potomstwo, lecz wspiera¢ je w przestrzeganiu zasad zdrowej, odpowiednio

zbilansowanej diety oraz efektywnego leczenia cukrzycy.

Celiakia

Celiakia to nadwrazliwo$¢ na gliadyne, biatko wystepujace w ziarnie pszenicy
i zyta oraz ich przetworach, ktéra powoduje uszkodzenie kosmkow jelitowych
prowadzace do zaburzen wchtaniania i niedozywienia. Kobiety cierpigce na chorobe
trzewna sa czesciej narazone na wystepowanie zaburzen ptodnosci ze wzgledu na
zespot zlego wchtaniania i niedobory sktadnikéw pokarmowych, zwlaszcza jesli nie
stosuja zasad Scistej diety bezglutenowej. Uwaza sig, ze cze$¢ przypadkow
idiopatycznej nieptodnosci moze by¢ spowodowana nierozpoznana celiakia i wspot-
wystepujacymi z nia zaburzeniami immunologicznymi oraz zlym stanem
odzywienia. Przebadano prawie 900 kobiet z nawykowymi poronieniami,
niewyjasnionymi martwymi urodzeniami, idiopatyczna nieplodnoscia i hipotrofig
ptodu (IUGR) na obecnos¢ przeciwciat antyglidynowych klasy IgA i IgG, endo-
mysjalnych klasy IgA i przeciw tkankowej transglutaminazie IgA, w wyniku czego
wykrywano subkliniczng celiakie wielokrotnie czesciej niz w grupie kontrolnej
(Kumar i in., 2011). Obecnie uwaza si¢, ze kazda z kobiet o stwierdzonej nieptodnosci
z nieznanej przyczyny powinna by¢ przebadana w kierunku celiakii (Kumar i in.,
2011, Pellicano i in., 2007).
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2.7. Przedwczesne wygasanie czynnosci jajnikow z powodu galaktozemii

Przyczyna nieregularnych cykli miesiecznych i braku owulacji moze by¢ takze
przedwczesne wygasanie czynnosci jajnikdw — przedwczesna niewydolnosc¢ jajnikow
(premature ovarian failure/ insufficiency — POI, POF). U pacjentek jeszcze
miesigczkujacych, lecz nieptodnych definiuje si¢ obnizona rezerwe jajnikowa
(decreased ovarian reserve — DOR). W diagnozie przedwczesnego wygasania
czynnosci jajnikow bierze sie pod uwage trzy kryteria: brak miesiagczek, zwiekszone
stezenie hormonu folikulotropowego (Folicle stimulating hormone, FSH) we krwi
i wiek <40 lat (Feuerstein, 2010). W populacji $wiatowej 1-2% kobiet cierpi z powodu
tego zespolu (Vegetti i in., 2000). Oprdécz genetycznych i jatrogennych przyczyn
przedwczesnego wygasania czynnosci jajnikow za jeden z gltéwnych czynnikéw
ryzyka uwaza si¢ jawne i nierozpoznane formy galaktozemii.

Galaktozemia klasyczna to dziedziczne wrodzone zaburzenie na szlaku
metabolizmu galaktozy, spowodowane niedoborem urydylotransferazy galkaktozo-
1-fosforanowej (GALT). Jednym z dtugoterminowych nastepstw jest hipogonadyzm
hipergonadotropowy (Forges i in., 2006). Kobiety z galaktozemia majq tez duzo
wyzsze ryzyko przedwczesnego wygasania czynnosci jajnikow i, jak podajq niektdre
zrodla, dotyczy ono 85% tej populacji (Lai i in., 2008). Patogeneza toksycznego
wplywu galaktozy na jajniki pozostaje niejasna, ale prawdopodobnie polega
bezposrednio na wplywie galaktozy i jej metabolitow, nieprawidtowej galaktozylacji
glikoprotein i glikolipiddw, stresie oksydacyjnym i aktywacji szlakéw apoptozy. Nie
ma obecnie zadnego leczenia etiologicznego w tej chorobie (Forges i in., 2006).

Wsrdd pacjentek z tym schorzeniem 20% posiada wspotistniejaca chorobe
autoimmunologiczng (Feuerstein i in., 2010). Podejmowane sa proby leczenia
przedwczesnego wygasania czynnosci jajnikow za pomoca diety. Opisano
przypadek kobiety cierpiacej z powodu zespolu Sjogrena, reumatoidalnego
zapalenia stawow i przedwczesnego wygasania czynnosci jajnikow, u ktorej
zmniejszyly sie znaczaco dolegliwosci zwigzane z chorobami oraz powrdcity
regularne miesiaczki po zastosowaniu czteromiesiecznej diety eliminacyjnej
wykluczajacej gluten, jaja, wolowing, produkty mleczne, warzywa psiankowate,
cukier rafinowany i owoce cytrusowe (Feuerstein i in., 2010). Na tej podstawie
autorzy postawili hipoteze, iz przywrocenie normalnych miesiaczek bylo
spowodowane redukcja stanu zapalnego oraz ze jelitowa bariera immunologiczna

moze wplywac na choroby autoimmunologiczne i stan zapalny w organizmie.
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2.8. Choroby tarczycy a plodnos¢

Hormony tarczycy reguluja wiele aspektéw reprodukgi. Zaréwno
niedoczynnos¢, jak i nadczynnos¢ gruczolu tarczowego zaburzaja funkcje jajnikow
i wydluzaja starania o cigze. Udowodniono, Ze ws$rdd nieptodnych kobiet,
autoimmunologiczne choroby tarczycy sa duzo czestsze niz w zdrowej populacji.
Uwaza sig, ze u pacjentek, u ktédrych wykryto przeciwciata przeciwtarczycowe,
ryzyko nieptodnosci i powiklan cigzy jest znacznie wyzsze, nawet jesli funkcja
tarczycy jest zachowana (Poppe i in., 2002). Podstawa leczenia pozostaje osiagniecie
eutyreozy i prawidlowych pozioméw TSH oraz w razie autoimminizacji, stosowanie
matych dawek kwasu acetylosalicylowego. Podejmowane sa proby leczenia
autoimmunologicznych chordb tarczycy za pomoca diety eliminacyjnej, lecz nie
udowodniono do tej pory jej skutecznosci w odpowiednio duzej grupie. Pomimo
tego w praktyce nalezy zwrdci¢ uwage na pacjentki z objawami niedoboru lub
nadmiaru hormondéw tarczycy, zaleci¢ im badania w kierunku innych chordb
autoimmunologicznych i w przypadku probleméw z plodnoscig, po konsultacji

z lekarzem endokrynologiem rozwazy¢ sposob leczenia, réwniez dietetycznego.
3. Nieplodnos$¢ meska

3.1. Stres oksydacyjny oraz znaczenie przeciwutleniaczy w nieplodnosci
meskiej

Uwaza si¢, ze znaczacy wplyw na jako$¢ nasienia ma stres oksydacyjny.
Z tego powodu szczegélny nacisk nalezy polozy¢ na spozycie naturalnych
antyoksydantdw i nienasyconych kwaséw ttuszczowych omega, kontrole masy ciata
i bilans energetyczny, a takze styl zycia, w tym: aktywnos¢ fizyczna, palenie tytoniu,
spozycie alkoholu i innych uzywek oraz ewentualna suplementacje skiadnikéw
odzywczych wykazujacych dziatanie antyoksydacyjne.

Szacuje sig, iz znaczna czes¢, bo az 30-80% przypadkow uposledzenia meskiej
plodnosci moze wigzac si¢ z uszkodzeniem plemnikéw w wyniku dzialania stresu
oksydacyjnego. Stres oksydacyjny jest znaczacym czynnikiem nieptodnosci meskiej
(Silver i in., 2005), dlatego porada dietetyczna powinna by¢ w pierwszej kolejnosci
skierowana na wzmocnienie naturalnego potencjatu antyoksydacyjnego organizmu.
Stres oksydacyjny definiuje si¢ jako zaburzenie rownowagi pomiedzy czynnikami
utleniajacymi a redukujacymi, na korzys¢ tych pierwszych. Cho¢ plemniki
fizjologicznie produkuja wolne rodniki, znaczaca nierownowaga pomiedzy
reaktywnymi formami tlenu a aktywnoscia antyoksydacyjna organizmu wigze sig

z ich molekularnym uszkodzeniem i obnizona ptodnoscia (Bansal i in., 2010). Do
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zalecen moze naleze¢ redukcja czynnikow podnoszacych ilos¢ wolnych rodnikéw w
ustroju i pozbawiajacych tkanki antyoksydantéw, do ktorych naleza: palenie tytoniu,
spozywanie duzych ilosci alkoholu, nieurozmaicona dieta bogata w kwasy
ttuszczowe o konfiguracji trans i kwasy omega 6 oraz uboga w warzywa i owoce.
Nastepnie dietetyk powinien wskazac¢ naturalne zrédta antyoksydantow (tabela 6) i

zaleci¢ wzmozone ich spozycie lub suplementacje (Maksym, 2018).

Tabela 6. Artykuly spozywcze stanowiagce dobre zZrodia przeciwutleniaczy (Estaves i in.,

2011)

[-karoten marchew, szpinak, pomidor, papaja, guava,
wisnie, melon, brzoskwinia

Witamina C guava, kiwi, mango, ananas, melon, truskawki,
jagody, pomidory, brokuly, kapusta, pomarancze,
cytryny iinne owoce cytrusowe

Witamina E satata, orzechy ziemne, migdaly, kokos,
kukurydza, olej sojowy, oliwa z oliwek, zarodki
pszenicy, zarodki kukurydzy

Cynk szparagi, ziemniaki, warzywa, jaja, ryby

Ze wzgledu na wyniki badan wskazujace na zdecydowanie nizsze ilosci
witamin E i C u mezczyzn nieplodnych w poréwnaniu ze stezeniem tych witamin
we krwi zdrowych mezczyzn (Patel i in., 2009), czesto zaleca si¢ suplementacje
przeciwutleniaczy. Niedobory witamin i sktadnikéw mineralnych moga prowadzic
zarowno do problemow z ptodnoscig, jak i procesow chorobowych, ktére moga
zwigkszac¢ zapotrzebowanie na poszczegodlne sktadniki odzywcze. Niedobory cynku,
zwlaszcza w wieku rozwojowym, moga prowadzi¢ do oligozoospermii, impotengji i
hipogonadyzmu (Wong i in 2000).

Wzbogacanie diety w takie sktadniki wydaje si¢ uzasadnione w swietle badan
wskazujacych na wigksze spozycie antyoksydantéw u zdrowych, niepalacych
mezczyzn, wiazace sie z wyzsza liczba plemnikéw i ich ruchliwoscia (Mendiola i in.,
2010). Liczne badania wykazaty pozytywny wptyw suplementacji antyoksydantéw u
mezczyzn majacych problemy z plodnoscia, zaréwno w postaci preparatéw
pojedynczych witamin, jak i kombinacji kilku przeciwutleniaczy (Maksym, 2018).
Badania wykazaly korzystne dziatanie na parametry nasienia:

- witaminy C (Branco i in., 2010; Pimboni i in., 2008; Akmal i in., 2006; Luck i in.,
1995),

- witaminy E (Pimboni i in., 2008; Rao i in., 2001; Keskes-Ammar i in., 2003;
Contriiin., 2011),
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- L-karnityny (Lenzi i in., 2003; Wang i in., 2010),

- -karotenu (Bansal i in., 2010),

- resweratolu (Branco i in., 2010),

- koenzymuQ10 (ubiquinol) (Balercia i in., 2009)

- likopenu (Goyal i in., 2007),

- selenu (Contri i in., 2011, Keskes-Ammar i in., 2003, Safarinejad i in., 2009),
- N-acetylo-cysteiny (Safarinejad i in., 2009),

- cynku (Contriiin., 2011).

Dziatanie kwasu askorbinowego na ptodnos¢ meska prawdopodobnie polega
na hamowaniu spermaglutynacji (Luck i in., 1995) i ochronie materialu genetycznego
przed utlenianiem (Branco i in., 2010; Pimboni i in., 2008) oraz udzialu w syntezie
hormonow sterydowych (Luck i in., 1995). Witamina C nalezy do zestawu
antyoksydantdw zalecanych jako leczenie pierwszego rzutu, wraz z L-karnityna i
witaming E, ze wzgledu na najbardziej udokumentowana skutecznos¢ w leczeniu
meskiej nieptodnosci (Agrawal i in., 2005).

Skuteczno$¢ tokoferolu w leczeniu meskiej sub- i nieptodnosci polega na jego
wlasciwosciach antyoksydacyjnych, zmniejszajacych stres oksydacyjny i przewlekly
utajony stan zapalny, umozliwiajacych poprawe funkcji nasienia (Pimboni i in., 2008;
Keskes-Ammar i in., 2003) oraz chronigcych przed toksycznym wplywem metali
ciezkich (Rao i in., 2001). W polaczeniu z witaming C, witamina E zmniejsza ilo$¢
uszkodzonego DNA, a takze zwigksza odsetek ciaz (Evestes i in., 2011). Suple-
mentacja witaminy E jest uzasadniona z tego wzgledu, ze chociaz objawowe jej
niedobory wystepuja rzadko u dorostych, zapotrzebowanie na nig moze znaczaco
roéznic¢ si¢ w zaleznosci od spozycia tluszczéw wielonienasyconych, skfadu ciata i
czynnikow genetycznych (Sikka i in., 2004).

Stosowanie suplementacji L-karnityny uwaza si¢ za bezpieczne i skuteczne
leczenie w przypadku niedostatecznej jakosci nasienia. W poréwnaniu do terapii
tokoferolem wykazuje ona zdolno$¢ do znaczacej poprawy ruchliwosci plemnikdéw i
duzo wyzszy odsetek uzyskanych cigz (Wang i in., 2010). Uwazana jest za jeden z
najskuteczniejszych lekow w andrologii (Lenzi i in., 2003).

Wykazano, ze umiarkowane spozycie (3-karotenu poprawia jako$¢ nasienia u
zdrowych, niepalgcych mezczyzn (Silver i in., 2005).

Resweratrol, przeciwutleniacz znajdujacy si¢ m.in. w czerwonym winie, w
potaczeniu z witaming C, redukuje odsetek uszkodzonego materiatu genetycznego u
nieptodnych mezczyzn (Branco i in., 2010).

Stezenie koenzymu Q10 w nasieniu wykazuje bezposredni zwigzek z
parametrami nasienia, zaréwno liczba, jak i ruchliwoscia plemnikéw, dlatego

suplementacja tego zwigzku u mezczyzn posiadajacych problemy z plodnoscia
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poprawia znaczaco zaroOwno objeto$¢ nasienia, jak i liczebno$¢ oraz jakosc¢
plemnikéw (Balercia i in., 2009). Zwiazek ten zostal zakwalifikowany jako jeden z
zestawu leczenia drugiego rzutu meskiej nieptodnosci (Agrawal i in., 2005).

Likopen znany jest gléwnie ze swoich wlasciwosci zapobiegajacych
nowotworom, w tym nowotworowi prostaty. Wykazano takze, ze mezczyzni z
nieptodnoscia immunologiczna maja znaczaco nizsze stezenia tego zwiazku w
nasieniu, a doustna jego suplementacja poprawia ich parametry nasienia (Goyal i in.,
2007).

Skutecznos¢ suplementacji selenem jest udowodniona jedynie w stopniu
pozwalajacym opisac go jako jeden ze sktadnikéw leczenia drugiego rzutu (Agrawal
i in., 2005). Selen w polaczeniu z N-acetylo-cysteing poprawia gospodarke
hormonalng poprzez stymulowanie wydzielania testosteronu, a obnizenie
hormonow, ktére w nadmiarze szkodliwie dzialaja na ptodnos¢ mezczyzn
(Safarinejad i in., 2009). Wykazano takze, ze wraz z witamina E poprawia jako$¢
nasienia uszkodzonego przez stres oksydacyjny (Keskes-Ammar i in., 2003). Takze w
badaniach o dziataniu selenu wraz z witaming E i cynkiem wykazano znaczaca
poprawe, w tym poprawe wytrzymatosci, sily i ruchliwosci plemnikow (Contri i in.,
2011).

Niedobory cynku, zwlaszcza w wieku rozwojowym, moga skutkowac
niedostatecznym rozwojem gonad meskich, impotencjg i obniZeniem parametréow
nasienia (Wong i in., 2000). Dzieje si¢ tak dlatego, ze cynk odgrywa istotng role w
budowie jader, dojrzewaniu nasienia i syntezie testosteronu (Ebish i in. 2011).
Suplementacja cynkiem razem z kwasem foliowym, ktéry odpowiada synteze DNA i
spermatogeneze, moze skutkowa¢ nawet 74% wzrostem liczby plemnikéw o

prawidlowej morfologii (Esteves i in., 2011).

3.2. Thuszcze a zdrowie reprodukcyjne mezczyzn

[los¢ i jakos¢ spozywanych ttuszczéw takze moze mie¢ wpltyw na ptodnoscé
meska. Badania na modelu zwierzecym wykazaty, ze hipercholesterolemia
wywotana dieta powoduje obnizenie jakosci nasienia oraz ruchliwosci plemnikdow,
a takze uposledza procesy kapacytacji i reakcji akrosomalnej (Saez-Lancellotti i in.,
2010). Dlatego zaburzenia lipidowe u mezczyzn w kazdym wieku moga prowadzié
do obnizenia ptodnosci, zwlaszcza ze wzgledu na stosowanie wysokotluszczowej
i wysokocholesterolowej diety wsrod populacji meskiej. Rowniez kwasy ttuszczowe
o konfiguracji trans obecne w nasieniu, prawdopodobnie wynik wysokiego spozycia,
wigzaly si¢ z obnizonym stezeniem plemnikow (Chavarro i in., 2011).

W  Swietle powyzszych badan, zasadne wydaje si¢ zalecanie diety

o umiarkowanej zawarto$ci cholesterolu, kwaséw nasyconych i kwasow
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ttuszczowych o konfiguracji trans, a bogatej w ttuszcze jednonienasycone i wielo-
nienasycone, mezczyznom wykazujacym problemy z ptodnoscia. U takich mezczyzn
zaleci¢ mozna takze suplementacje kwasow tluszczowych omega 3, poniewaz
badania wykazaty, Ze nieplodni mezZczyzni maja niekorzystne proporcje stezen
kwasow tluszczowych omega 6 do omega 3, zbyt wysoka ilos¢ kwasu
arachidonowego oraz niedostateczne stezenia kwasu eikozapentaenowego
(eicosapentaenoic acid, EPA) i kwasu dokozaheksaenowego (docosahexaenoic acid, DHA)
w organizmie. Wykazano silng odwrotnie proporcjonalng zaleznos¢ pomiedzy
stosunkiem AA/DHA i AA/EPA a catkowita liczba plemnikow, ich ruchliwoscia
i morfologia (Safarinejad i in., 2010).

W strukturach jader wystepuje duza koncentracja elongazy i desaturazy -
enzymow niezbednych do przeksztatcenia kwasu a-linolenowego (alpha-linolenic
acid, ALA) w DHA, dlatego wykazuja one zdolnos¢ wbudowywania DHA w btony
plemnikéw. Nie zaobserwowano niestety, by wprowadzany z dieta DHA byt
w stanie migrowac¢ w te struktury. Z tego powodu mezczyznom zaleca si¢ suple-
mentacje olejem Inianym, bogatym w ALA, ljcznie z suplementacja cynku
i witaminy Be, ktore to sa kofaktorami wspomnianych powyzej enzymdéw (Combhaire,
2009). Oprocz tego ALA dziata jako immunomodulator i antyoksydant, dlatego moze
chroni¢ mezczyzn przed nieptodnoscia, co wykazano w badaniach na modelu
zwierzecym poddanym sztucznie wprowadzonemu przewleklemu uogdlnionemu

stanowi zapalnemu (Ashour i in., 2011).
3.3. Inne przyczyny meskiej nieplodnosci

Nieprawidlowa masa ciala

Niedostateczna masa ciala wyrazona jako BMI< 20 kg/m? wiaze si¢ z obni-
zeniem catkowitej liczby plemnikéw i liczba plemnikéw na 1 ml (Jansen i in., 2004)
oraz obnizong objetoscia ejakulatu w poréwnaniu do grupy o BMI mieszczacym sie
w przedziale 20-25 kg/m? (Duits i in., 2010).

Badania dotyczace wplywu nadmiaru masy ciata na jako$¢ nasienia nie sa
zgodne. Cho¢ niektére wykonane wsrdéd zdrowych, mlodych mezczyzn bez
problemow z ptodnoscia wykazaty, ze BMI > 25 kg/m? wiazalo si¢ z obnizona
jako$cig nasienia (Jansen i in., 2004), to pozostate przeprowadzone wsérod pacjentéw
klinik nieptodnosci nie wykazaty takiej zaleznosci. Co prawda udowodniono, ze BMI
jest proporcjonalnie zwiazane ze stezeniem estradiolu i odwrotnie proporcjonalnie
do stezenia testosteronu we krwi, to jedyne zaburzenie parametréw nasienia
u mezczyzn z BMI > 25 kg/m? dotyczyto obnizenia objetosci ejakulatu, a znaczace

obnizenie jako$ci nasienia poprzez obnizenie catkowitej liczby plemnikéw wykazano
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dopiero w grupie z otyloscia I1°, o BMI > 35 kg/m? (Chavarro i in., 2010). Inne prace
wykazaly obniZenie objetosci catkowitej nasienia dopiero w grupie o BMI > 30 kg/m?,
bez statystycznie znaczacych zmian jakosci nasienia w zaleznosci od BMI (Duits i in.,
2010). Duze badanie kohortowe przeprowadzone w Danii, wsréd ponad 2000
mezczyzn potwierdzito, Ze nadwaga i otylos¢ moze znaczaco zmienia¢ profil
hormonalny we krwi mezczyzn, lecz obnizZenie jakosci nasienia w zwiazku z BMI >

25 kg/m? bylo nieznaczne (Aggerholm i in., 2008).

Zanieczyszczenia metalami ciezkimi

Uwaza sie, ze wysokie stezenie rteci we krwi spowodowane wysokim
spozyciem ryb i owocOw morza z zanieczyszczonych zbiornikow wodnych moze
skutkowac nieptodnoscia (Esteves i in., 2011). Badania na myszach wykazaty, ze
witamina E moze zmniejszac¢ efekt toksyczny chlorku rteci na uktad rozrodczy (Rao
i in., 2001). Z tego powodu wydaje sie rozsadne monitorowanie zanieczyszczen w
gotowych surowcach, takze poprzez kontrole miejsca potowu. W przypadku oséb
spozywajacych duze ilosci owocdw morza mozna wiec zaleca¢ zwigkszenie spozycia

witaminy E z dieta.

Spozycie produktow sojowych a nieplodnos¢ meska

Badania na zwierzetach wykazaly, Ze wysokie spozycie izoflawonow
sojowych zwigzane bylo z obnizona ptodnoscia. Badania wsrdd ludzi potwierdzity to
czeSciowo, poniewaz po przebadaniu spozycia produktéw sojowych wsrod
pacjentow kliniki leczenia nieptodnosci stwierdzono, ze ci o najwiekszym spozyciu
soi mieli $rednio o 41 mln/1 ml nasienia mniej plemnikéw w poréwnaniu do tych,
ktorzy wecale nie spozywali takich produktéw. Zalezno$¢ ta byla szczegdlnie
wyrazna u mezczyzn z nadwaga i otyloscia. Jednakze ruchliwo$¢, morfologia ani
objetos¢ ejakulatu nie byty zalezne od spozycia soi (Chavarro i in., 2008c).

Cukrzyca a plodnos¢ meska

Na podstawie badan przeprowadzonych na modelu zwierzecym dowodza, ze
mezczyzni chorzy na cukrzyce moga mieé¢ obnizona ptodnosé (Kim i in., 2008,
Navarro-Casado i in., 2010). Badania przeprowadzone wsréd mezczyzn diabetykow
wykazaly wigksze w poréwnaniu do grupy kontrolnej uszkodzenia w obrebie DNA,
spowodowane prawdopodobnie stresem oksydacyjnym (Mallidis i in., 2009, Agbaje
i in., 2007). Zdania ww. autoréw w kwestii stopnia wptywu cukrzycy na potencjat
reprodukcyjny i sposobdéw leczenia sa jednak podzielone. Z cata pewnoscia mozna

takim pacjentom zaleca¢ suplementy stosowane u mezczyzn w celu poprawy
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parametrow nasienia i osiggniecia rownowagi oksydoredukcyjnej organizmu, takze

odpowiednio kontrolowac glikemie i nastepstwa metaboliczne cukrzycy.

Celiakia jako czynnik ryzyka

Uwaza sig, ze mezczyzni z celiakia maja wigksze ryzyko nieptodnosci oraz
hipoandrogenizmu. W zwiazku z uposledzona odpowiedzia immunologiczna moga
takze wykazywac opornosc¢ tkanek na meskie hormony plciowe. Poza tym niedobory
witamin, ktére czesto wystepuja u chorych na celiakie w wyniku zespotu zlego
wchlaniania, moga obniza¢ zdolnos$¢ do produkgji zdrowych komdrek rozrodczych —
przyktadowo niedobdr kwasu foliowego moze wplywad niekorzystnie na podziat
gamet. Deficyty witamin A i E sa bardzo czeste wsrdd cierpiacych na chorobe
trzewna. Witamina A jest niezwykle wazna dla funkcji komorek Sertoliego i bierze
udzial we wczesnej spermatogenezie. Natomiast witamina E wspiera réoznicowanie i
funkcjonowanie nabtonka, z ktérego wywodza si¢ plemniki, dojrzewanie plemnikéw
i wydzielanie biatek przez prostate (Stazi i in., 2004). Dos¢ zaskakujace w Swietle tych
obaw sa wyniki badania przeprowadzonego w Szwecji wsrdd mezczyzn z celiakia
potwierdzong biopsja jelita cienkiego. Wykazato ono, ze powyzsza grupa nie miata
obnizonej ptodnosci (Zugna i in., 2011). Wnioski te wyciagnieto na podstawie danych
demograficznych, a nie badania jakosci nasienia, dlatego z jednej strony moga by¢
malo wiarygodne, lecz z drugiej moga by¢ dowodem, iz nawet w przypadku
obnizonej sprawnosci plemnikéw mozliwe jest uzyskanie pelnego sukcesu

rozrodczego.
Podsumowanie

Statystyki wskazuja wysoki udziat diety wsrdéd przyczyn nieplodnosci
zenskiej i meskiej. W zachodnim spoleczenstwie wiele przypadkéw obnizonej
ptodnosci spowodowane jest nadwaga i otyloscia. Korzystny wplyw na sukces
reprodukcyjny wérdd otylych pacjentéw ma umiarkowana redukcja masy ciala.

Najczestsza przyczyna kobiecej nieptodnosci sa zaburzenia owulacji, ktérych
regulacja zwigzana jest z opornoscia na insuling. Opracowano model zywienia
wspierajacy leczenie nieplodnosci owulacyjnej znany jako ,dieta ptodnosci”
(. fertility diet”), charakteryzujacy si¢ wysokim spozyciem warzyw i owocow,
umiarkowanym spozyciem weglowodanow, zamiang zwierzecych zrddet biatka na
roslinne, niskim spozyciem kwasow tluszczowych nasyconych i o konfiguracji trans,
lecz wysokim spozyciem jednonienasyconych kwasow tluszczowych, niskim

spozyciem odtluszczonego nabialu oraz wysokim spozyciem pelnottustych
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produktow mlecznych, niskim spozyciem napojow zawierajacych kofeing i alkohol,
a takze stosowaniem suplementéw wielowitaminowych oraz zelaza niehemowego.

Dietetyczne wspomaganie leczenia endometriozy polega na zbilansowaniu
pro- i przeciwzapalnych skladnikow diety, na korzys¢ tych drugich. Wykazana
skutecznos¢ w redukowaniu objawow boélowych w tym schorzeniu maja kwasy
ttuszczowe z rodziny omega 3. W leczeniu stanu zapalnego pomocna jest rowniez
suplementacja antyoksydantow.

Za jedna z gléwnych przyczyn obnizenia meskiego potencjatu rozrodczego
uwaza si¢ stres oksydacyjny, z tego wzgledu pacentom z nieprawidlowymi
parametrami nasienia zaleca si¢ suplementacje przeciwutleniaczy i wzmocnienie
potencjatu antyoksydacyjnego organizmu.

Zarowno wsrod kobiet, jak i wérod mezczyzn, cierpiacych z powodu chordb
autoimmunologicznych wplywajacych na stan ptodnosci, najwazniejsze jest
wyrownanie metaboliczne i zapobieganie nastepstwom powyzszych schorzen.

Wobec rosnacego w skali $wiatowej problemu nieptodnosci nalezy podjac
skuteczne dziatania majace na celu prewencje i wczesne leczenie tego rodzaju
problemdéw. Postepowanie dietetyczne obejmujace promocje zdrowego stylu zycia i
zbilansowanej diety o odpowiedniej wartosci energetycznej i zawartosci
poszczegdlnych sktadnikdw odzywczych, osiagniecie naleznej masy ciata oraz
suplementacja skladnikow odzywczych powinny by¢ jedna z czeéci procesu
terapeutycznego.

Zmiana stylu zycia, w tym redukcja nadwagi u pacjentow z obnizona

ptodnoscia daja szanse na udane macierzynstwo i posiadanie zdrowego potomstwa.
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