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Wplyw wybranych skladnikow pokarmo-

wych na funkcjonowanie ukladu rozrod-

czego u kobiet

Effects of selected food components on the female reproductive system

STRESZCZENIE

Nieprawidfowe sposéb zywienia i stan odzywienia mogg nega-
tywnie wptywac na ptodnosc¢ kobiety. Prawidfowo zbilansowana
dieta ograniczajgca spozycie biatka pochodzenia zwierzgcego
na korzy$¢ biatka pochodzenia roslinnego, mniejsze spozycie
ttuszczéw trans przy jednoczesnym wigkszym spozyciu ttuszczow
jednonienasyconych, spozywanie produktéw o niskim indeksie
glikemicznym oraz wiasciwa podaz witaminy A, witamin z grupy B,
przeciwutleniaczy, zelaza, kwasu foliowego, cynku, magnezu i selenu
odgrywa istotng role zapobieganiu zaburzeniom ptodnosci u kobiet
i zapewnia prawidtowe funkcjonowanie narzgdéw rozrodczych.
Stowa kluczowe: nieptodnosé, dieta, kobieta, otytosé, styl zycia
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ABSTRACT

The wrong diet and nutritional status may affect a woman’s fertility.
A property balanced diet, replacing animal sources of protein with
vegetable sources of protein, intake of fats that are the source
of monounsaturated fatty acids, avoiding trans isomers of fatty
acids, eating products of low glycemic index and proper intake of
vitamin A, B complex, antioxidants, iron, folate, zinc, magnesium
and selenium, plays a great role in prevention of subfertility and
help maintain proper function of the female reproductive system.
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Wstep

Wraz z rozwojem cywilizacji problemy z ptodnoscig
dotyczg coraz wigkszej liczby kobiet w wieku rozrod-
czym. Na zdrowie kobiety wptywa wiele czynnikéw, w
tym: styl zycia, srodowisko fizyczne, spofeczne i pracy,
uwarunkowania genetyczne oraz opieka medyczna.
Prawidtowo zbilansowana dieta, bogata w okre$lone
sktadniki pokarmowe o szczegdélnym znaczeniu dla za-
chowania ptodnosci, moze zapewni¢ dobry stan zdrowia
i prawidtowe funkcjonowanie narzgdow rozrodczych [1].

Swiatowa Organizacja Zdrowia uznata nieptodno$é
za chorobe spoteczng dotykajgcg 13-15% par [2]. We-
dtug innych autoréw nieptodno$¢ wystepuje srednio u
okoto 9% par i waha sie w granicach od 3,5% do 16,7%
w krajach mniej rozwinigtych oraz od 6,9% do 9,3% w
krajach bardziej rozwinietych [3]. Wediug Chandra i
wsp. [4] odsetek kobiet o obnizonej ptodnosci znacz-
nie sie zwiekszyt w Stanach Zjednoczonych w latach
1982-2002 (ryc. 1). Odnotowuje sie takze czestsze
wystepowanie nieptodnosci wsrod kobiet bezdzietnych
niz wsrdéd kobiet juz majgcych potomstwo (ryc. 2) [4].

W badaniach prowadzonych w ostatnich latach
coraz czesciej jest wykazywany zwigzek miedzy stylem
zycia a ptodnoscig. Ponadto dostarczajg one coraz
nowszych informacji na temat wptywu masy ciata,
sktadnikdw mineralnych, witamin i innych czynnikéw
na ptodnos¢. Analiza danych uzyskanych w badaniu
Nurses Health Study Il, pochodzacych z trwajgcej 8
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Rycina 1. Odsetek zameznych kobiet w wieku 15-44 lat z obnizong
ptodnoscig i nieptodnoscig w Stanach Zjednoczonych w latach
1982-2002 (zrédto [4])
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Rycina 2. Odsetek zamegznych kobiet z nieptodnoscig wedtug
kryterium ptci [wieku?] i liczby posiadanych dzieci; Stany Zjed-
noczone, 2002 (zrédio [4])

lat obserwacji 17 544 kobiet w wieku 25-42 lat, ktore
probowaty zaj$S¢ w cigze, wykazata, ze niektére cechy
modelu zywienia mogg znaczgco wptywac na zmniej-
szenie ryzyka niepfodnosci wynikajacej z zaburzen
owulacji. W badaniu dowiedziono, ze wigkszy stopien
zgodnosci z wzorcem ,diety ptodnosci” wigzat sie
z mniejszym ryzykiem nieptodnosci spowodowane;j
brakiem owulacji. Odpowiednie nawyki zywieniowe
i styl zycia mogg obnizy¢ ryzyko wystapienia nie-
ptodnosci z powodu zaburzen owulacji o okoto 69%
[5]. Do czynnikéw dotyczgcych diety i stylu zycia,
ktére moga wpltywac na zaburzenia owulacji, mozna
zaliczy¢: odpowiedni stosunek jednonienasyconych
kwasow ttuszczowych (MUFA, mono-unsaturated fatty
acids) do izomerow trans kwasow ttuszczowych (trans

fat), spozycie biatka, weglowodanéw i nabiatu, ilo$¢
zelaza w diecie, wskaznik masy ciata (BMI, body mass
index), aktywno$¢ fizyczng oraz suplementacije diety.
Wedtug Chavarro i wsp. [5] wigkszosci przypadkow
nieptodnosci z powodu zaburzen owulacji mozna
zapobiec poprzez zmiang stylu zycia, w tym mniejsze
spozycie ttuszczow trans przy jednoczesnym wiekszym
spozyciu tluszczéw jednonienasyconych, ograniczenie
spozycia biatka pochodzenia zwierzecego na korzysc
biatka pochodzenia roslinnego, czestsze spozywanie
produktéw bogatych w btonnik pokarmowy, spozywa-
nie produktow o niskim indeksie glikemicznym (IG),
bogatottuszczowych produktéw mlecznych, produktéw
bedacych dobrym zrédiem zelaza oraz suplementacije
preparatami wielowitaminowymi. Wykazano, ze kobiety
modyfikujace jeden z wyzej wymienionych czynnikow
w poréwnaniu z kobietami, ktorych styl zycia nie pod-
legat modyfikacjom, cechowato o 30% nizsze ryzyko
zaburzen ptodnosci [5]. Ryzyko nieptodnosci spowo-
dowanej zaburzeniami owulacji skorygowane o pie¢
czynnikow stylu zycia, w tym stosowanie odpowiednio
skomponowanej diety i aktywnosci fizycznej oraz za-
chowanie BMI w granicach 20-24,9 kg/m?, u kobiet w
najwyzszym kwintylu punktaciji ,, diety ptodnosci” w po-
réwnaniu z najnizszym kwintylem byto o 66% nizsze [5].
Zalecenia dotyczace zmniejszenia ryzyka nieptod-
noéci u kobiet dotyczg spozywania w odpowiednich
ilosciach podstawowych sktadnikéw odzywczych.
Sktadniki te wptywaja na stezenie wydzielanych hor-
monow, w tym insuliny. Uwaza sie, ze wrazliwos¢ na
insuline determinowana sposobem zywienia moze by¢
wyznacznikiem ptodnosci i owulacji [6-10].

Makroskiadniki

Makrosktadniki, takie jak biatka, ttuszcze i weglowo-
dany, bedace podstawowymi sktadnikami pozywienia,
stanowig materiat budulcowy i energetyczny niezbedny
do prawidtowego funkcjonowania organizmu. Wyka-
zano, ze odpowiedni stosunek biatka roslinnego do
zwierzecego, rodzaj kwasow ttuszczowych oraz jako$c
weglowodanow w pozywieniu wigzg sie z rzadszym
wystepowaniem zaburzen owulacji [5].

Jedng z cech sposobu zywienia sprzyjajaca ptod-
nosci jest duzy udziat biatka roslinnego w ogélnej puli
biatek dostarczanych z pozywieniem. Wykazano, ze za-
miana 5% energii pochodzacej z biatka zwierzgcego na
biatko roslinne wigzafa sig¢ z 50-procentowym obnize-
niem ryzyka nieptodnosci z powodu zaburzen owulacji.
Spozycie 5% energii pochodzacej z biatka zwierzecego
zamiast weglowodandw tgczyto sie z 19-procentowym
zwigkszeniem ryzyka nieptodnosci z powodu zaburzen

www.endokrynologia.viamedica.pl

110



Monika Hajduk, Wybrane skiadniki pokarmowe a funkcjonowanie ukiadu rozrodczego u kobiet

owulacji, z kolei pobranie 5% energii pochodzacej z
biatka roslinnego zamiast weglowodandw — z nizszym
043% ryzykiem tych zaburzen [11]. Wynika to z wigkszej
wrazliwosci na dziatanie insuliny i jej mniejszego wydzie-
lania w odpowiedzi na spozycie biatka roslinnego [12].
Najbardziej niekorzystnie na ptodno$¢ oddziatujg biatka
pochodzace z miesa czerwonego i drobiu. Dodanie do
diety jednej porcji miesa czerwonego lub drobiu, przy
zachowaniu stafej wartosci energetycznej diety, wigzato
sie ze wzrostem ryzyka nieptodnosci o 32%. Biatka jaj i
ryb nie wykazywaly negatywnego wptywu na ptodnosé
[11]. Nie jest tez udowodnione, czy catkowita ilos¢ biatka
pokarmowego wptywa na poprawe funkcji rozrodczych
[13, 14]. Niektérzy autorzy sugeruja, ze pod wplywem
spozycia biatka roslinnego nastepuje obnizenie stezenia
insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 (IGF-1, insulin-i-
ke growth factor 1) zaangazowanego w rozwoj zespotu
policystycznych jajnikow (PCOS, polycystic ovary syn-
drome) [15]. Holmes i wsp. [16] wykazali, ze spozycie
przez kobiety biatka zwierzecego dodatnio korelowato ze
stezeniem IGF-1, natomiast spozycie biatka roslinnego
nie powodowalfo takiego efektu.

Jedng z waznych cech modelu zywienia sprzyjajacych
plodnosci jest odpowiednie spozycie jednonienasyconych
kwaséw ttuszczowych, ktorych zrédtem sg oliwa z oliwek,
olej rzepakowy czy miekkie margaryny. Jednoczes$nie
istotne jest unikanie produktéw bedacych zrédtem izo-
merdéw trans kwasow ttuszczowych, takich jak: twarde
margaryny, czekolady, batony, przemystowo wytwarzane
ciastka i ciasta, zupy w proszku, frytki, chipsy, zywnos¢
typu fast-food. Wedtug Chavarro i wsp. [5] zastgpienie
2% energii pochodzacej z MUFA energig pochodzacg z
izomerow trans wigzato si¢ z ponad 2-krotnie wyzszym
ryzykiem nieptodnosci z powodu zaburzen owulacji. Kaz-
de zwiekszenie spozycia izomerdw trans nienasyconych
kwaséw ttuszczowych odpowiadajgce 2% energii zamiast
weglowodandw i wielonienasyconych kwasoéw ttuszczo-
wych z rodziny omega-6 korelowato ze wzrostem ryzyka
tego stanu odpowiednio 0 73% i 76%, po uwzglednieniu
innych czynnikdw ryzyka. Wyniki badania sugerujag, ze
kwasy ttuszczowe trans zwigkszajg ryzyko nieptodnosci,
gdy zastepujg w diecie weglowodany i nienasycone kwasy
ttuszczowe [5]. Kwasy tluszczowe o konfiguracji cis, w
poréwnaniu z kwasami ttuszczowymi trans, poprawiajg pa-
rametry metaboliczne i hormonalne u kobiet z PCOS [17].
Jest to ttumaczone zmniejszeniem aktywnosci receptora
aktywowanego przez proliferatory peroksysomow typu y
(PPAR-y, peroxisome proliferator-activated receptor y) pod
wptywem izomerdw trans, co nasila zaburzenia owulacji,
zwtaszcza w PCOS [18]. W innych badaniach wykazano,
ze mate spozycie ttuszczéw ogotem oraz ttuszczéw na-
syconych prowadzi do zaburzen cyklu menstruacyjnego
mogacych by¢ czynnikiem predysponujacym do nieptod-

nosci z powodu zaburzen owulaciji, takich jak wtdrny brak
miesigczki, wydtuzenie fazy folikularneji catkowitego czasu
trwania cyklu menstruacyjnego [19].

Gospodarke hormonalng kobiety zaburza takze
spozywanie odttuszczonych produktéw mlecznych.
Produkty te zawierajg mniejszg ilos¢ witaminy D, ktora
jest zwigzkiem steroidowym wptywajgcym na ptodnosc
oraz charakteryzujgcym sig zmienionym sktadem hor-
monalnym, tj. zmniejszong zawartoscig estrogenéw i
progesteronu, a zwiekszong zawarto$cig meskich hor-
monow zaburzajgcych owulacje. Zmiany te nastepujg
wskutek procesdw technologicznych zachodzgcych
podczas ekstrakcji ttuszczu z mleka. Dowiedziono, ze
spozywanie jednej porcji odttuszczonych produktéw
mlecznych lub o obnizonej zawartosci ttuszczu wigzato
sie ze zwiekszonym ryzykiem nieptodnosci owulacyjnej
0 11%, za$ jedna porcja ttustego produktu mlecznego
zwickszata je 0 22% [6]. Wyniki badan Greenlee i wsp.
[20] sugeruja, ze wigczenie do dziennego jadtospisu 3 lub
wiecej szklanek mleka zmniejsza ryzyko nieptodnosci o
70% w poréwnaniu z kobietami niespozywajgcymi mleka.

Weglowodany oddziatujg na stezenia glukozy i
insuliny we krwi, a w sytuacji, gdy ich podaz jest za
wysoka, mogg prowadzi¢ do zaktdcenia rownowagi
hormonéw odpowiedzialnych za ptodnos¢ [9]. oS¢ i
jakos¢ weglowodanow w diecie moga by¢ waznymi wy-
znacznikami owulacji i ptodnosci u kobiet. Wykazano,
ze niekorzystny wptyw na ptodnos¢ majg produkty o
wysokim IG. W diecie kobiet z zaburzeniami ptodnosci
powinny przewaza¢ produkty o niskim IG, tj. grube
kasze i makarony, pieczywo z petnego przemiatu, wa-
rzywa i owoce [5, 9]. Umiarkowane zmniejszenie ilosci
weglowodandow w diecie zmniejsza wyrzut insuliny,
Cco z czasem moze poprawi¢ ptodnos¢ i parametry
endokrynologiczne [21]. Coraz wigcej dowodow na-
ukowych wskazuje, ze wrazliwos$¢ na insuling moze byc¢
waznym wyznacznikiem owulacji i pfodnosci. Jakos¢ i
ilos¢ weglowodanow w diecie wptywajg na metabolizm
glukozy oraz zapotrzebowanie i wrazliwos¢ na insuline
u kobiet z PCOS [10, 22]. Udowodniono, ze receptory
insulinowe znajdujg si¢ miedzy innymi w jajnikach.
W wyniku spozywania duzej ilosci cukréw, alkoholu i
weglowodandw rafinowanych dochodzi do zwigkszo-
nego wydzielania insuliny i produkcji zbyt duzej ilosci
androgenéw przez jajniki. W konsekwencji prowadzi
to do zaburzeh hormonalnych, co moze negatywnie
wptywacé na ptodno$¢ [23]. Wedtug Douglasa i wsp.
[21] spozywanie produkiow o wysokim IG (stodzone
ptatki $niadaniowe, biaty ryz, ziemniaki) wigzato sig z
wiekszym ryzykiem nieptodnosci z powodu zaburzen
owulacji niz spozywanie produktow o niskim IG (bra-
zowy ryz, grube kasze, petnoziarniste ptatki zbozowe,
ciemne pieczywo). Kazde zwigkszenie spozycia btonnika
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pokarmowego o 10 g wigzato sie z nizszym o0 44% ryzy-
kiem zaburzenh ptodnosci z powodu zaburzeh owulacji u
kobiet powyzej 32. roku zycia, bez wptywu na ptodnosé
u kobiet mtodszych [21]. Zwigkszony wyrzut insuliny z
powodu spozywania duzej ilosci weglowodandw moze
prowadzi¢ do wzrostu stezen IGF-I i androgenow, co
odpowiada za kliniczne objawy PCOS [24].

Mikroskiadniki

W licznych badaniach wykazano, ze niektére wita-
miny i sktadniki mineralne spozywane w odpowiednich
ilosciach moga korzystnie wptywa¢ na ptodnosé. Do
najwazniejszych z nich naleza: witamina A i beta-ka-
roten, witamina B, B,,, C, E, kwas foliowy, Zelazo,
magnez, mangan, cynk, selen i miedz [23-26].

Dowiedziono takze, ze witamina A zapobiega zaka-
zeniom drog rodnych, wptywa na cykl menstruacyjny
kobiet oraz jest niezbedna do prawidtowego rozwoju
zarodka [25, 27].

Witamina B, odpowiada za utrzymanie odpowiedniego
stezenia progesteronu we krwi. Niskie wartosci progeste-
ronu sa, z kolei, gtéwng przyczyna zaburzen fazy lutealnej
cyklu menstruacyjnego [23]. Ronnenberg i wsp. [28]
wykazali, ze kobiety z odpowiednim stezeniem witaminy
B, w osoczu krwi charakteryzowaly sie wyzszym wspot-
czynnikiem poczecia dziecka i nizszym ryzykiem wczesnej
utraty cigzy niz kobiety z niedoborem tej witaminy.

Witamina B,, jest niezbgdna do wytwarzania wszyst-
kich komorek w organizmie, w tym biatych i czerwonych
krwinek. Razem z kwasem foliowym bierze udziat w
syntezie kwasu dezoksyrybonukleinowego (DNA), a jej
niedobor w diecie przysztych matek moze by¢ przyczy-
ng nieptodnosci i nawracajgcych poronien. Niedostatek
witaminy B,, moze prowadzi¢ do zaburzen owulaciji i
implantacji zarodka, a na poczatku cigzy zwieksza¢
ryzyko wad rozwojowych cewy nerwowej [26].

Odpowiednia podaz w diecie witaminy C i biofla-
wonoidow moze zapobiegac¢ przedwczesnym poro-
nieniom [23]. Witamina E tacznie z beta-karotenem i
witaming C petnig role przeciwutleniaczy chronigcych
organizm przed dziataniem nadtlenkow lipidowych i
wolnych rodnikéw. Witamina E reguluje czynnos¢ wy-
dzielania wewnetrznego oraz uczestniczy w procesach
rozrodczych. W badaniach wykazano, ze stgzenia wita-
miny E i glutationu w surowicy krwi kobiet bezptodnych
z umiarkowang lub ciezkg endometriozg byly znacznie
nizsze niz u kobiet z jej fagodng endometriozg [29].
Udowodniono takze, ze niskie stezenie witaminy E jest
zwigzane z zaburzeniami owulacji u kobiet [30].

Kwas foliowy jest jednym z koenzymow biorgcych
udziat w przemianie homocysteiny. Jego niedobér

hamuje procesy namnazania i wzrostu komorek na
poziomie kwaséw nukleinowych i prowadzi do zwigk-
szenia stezenia homocysteiny we krwi. Wykazano, ze
hiperhomocysteinemia negatywnie wptywa na repro-
dukcje, prowadzi do powiktah cigzowych i zaburzenh
rozwojowych ptodu. Wysokie stezenie homocysteiny w
plynie pecherzykowym jajnika moze zaburzac interakcje
migdzy komorka jajowg a plemnikiem, zmniejszajgc
szanse zaptodnienia. Dodatkowo nadmiar homocysteiny
zaburza mechanizm implantacji zaptodnionego jaja oraz
negatywnie wptywa na procesy embriogenezy, co moze
skutkowa¢ zahamowaniem rozwoju ptodu, obumarciem
i poronieniem. W stanach niedoboru kwasu foliowego
homocysteina moze gromadzi¢ sie w komorkach roz-
wijajgcego sie zarodka, powodujgc wiele uszkodzen.
Niedoboér kwasu foliowego moze stwarza¢ ryzyko nad-
cisnienia cigzowego i powiktan zakrzepowo-zatorowych
u kobiet w cigzy oraz wywotywac¢ zmiany w uktadzie
nerwowym ptodu rozwijajagcego sie w fonie matki [31].

Odpowiednia podaz zelaza wraz z dietg przed cigzg
i w cigzy zmniejsza ryzyko wad cewy nerwowej u ptodu.
Ryzyko niedokrwistosci z powodu niedoboru zelaza jest
ponad 2-krotnie nizsze u kobiet, ktére w przesztosci po-
ronity, w porownaniu z kobietami, ktére nigdy nie byty w
cigzy oraz 6-krotnie wyzsze niz u kobiet z prawidtowym
stezeniem zelaza we krwi [32]. Niedokrwistos¢ z niedo-
boru zelaza jest takze zwigzana z wigkszym ryzykiem
przedwczesnego porodu i niskg masg urodzeniowg
dziecka [33], a suplementacja zelazem zmniejsza ryzyko
nieptodnosci z powodu zaburzeh owulacji [34].

Niedobdér magnezu moze wptywacé na ptodnosc¢
kobiety i skutkowac¢ przedwczesnym poronieniem.
Wykazano, ze niedob6r magnezu moze sie wigzaé z
niedoborem progesteronu [23].

Udowodniono, ze cynk jest niezbedny do prawidtowe-
go przebiegu owulaciji oraz umozliwia zachowanie prawi-
dtowosci cyklu menstruacyjnego u kobiet. Ma takze wia-
$ciwosci antyoksydacyjne, przeciwdziatajgc powstawaniu
reaktywnych formtlenu [35]. Niedobdr cynku w organizmie
ogranicza wzrost pfodu, zwieksza ryzyko samoistnego
poronienia, wczesniactwa, hipotrofii, wad rozwojowych u
ptodu oraz powiktan poporodowych. Pierwiastek ten jest
niezbedny do prawidfowego metabolizmu androgendw,
estrogendw i progesteronu, owulaciji i rozwoju zarodka [36,
37]. Spozywanie przeciwutleniajgcych skfadnikéw pokar-
mowych, tj. witamin C, E, cynku, miedzi i selenu, niszczy
reaktywne formy tlenu odpowiedzialne za wywotywanie
stresu oksydacyjnego [38]. Dowiedziono, ze reaktywne
formy tlenu i dysmutaza ponadtlenkowa regulujg funkcje
endometrium i odgrywajg istotng role w procesie fizjologii
rozrodu [39], a nadprodukcja reaktywnych form tlenu moze
prowadzi¢ do przedwczesnego pekania bton ptodowych
oraz samoistnych poronien [40, 41].
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Podsumowanie

Odpowiednio zbilansowania dieta pod wzgledem
zawartosci makro- i mikrosktadnikow moze korzystnie
wplywaé na ptodnos¢ kobiety, zwieksza¢ mozliwos¢
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