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PRZEDMOWA

Niniejszym przedstawiamy Panstwu monografi¢ naukowsg zatytulowana
Wipdtezesne wyzwania w diagnostyce i leczeniu chordb genetycznych i metabolicz-
nych, w ktérej znajda Paristwo cztery autorskie rozdzialy mtodych adeptéw nauki.

Pierwsze artykuly monografii otwierajg trzy rozdzialy autorstwa Anny Glo-
wackiej. Pierwszy rozdzial monografi pt. Multidyscyplinarne strategie leczenia ze-
spotu policystycznych jajnikéw ma na celu przeglad oraz oceng efektywnych strate-
gii terapeutycznych w leczeniu zespolu policystycznych jajnikéw. Nowe badania
sugeruja potencjal ziotlowych srodkéw, a takze alternatywnych terapii, ale wy-
magaja dalszej weryfikacji. Skuteczne leczenie PCOS powinno by¢ dostosowane
do indywidualnych potrzeb pacjentki. Drugi rozdziat monografii pt. Rola diety
w kontroli objawdw zespotu policystycznych jajnikéw ma na celu oceng interwencji
dietetycznych w leczeniu zespotu policystycznych jajnikéw (PCOS) oraz okresle-
nie, ktéra grupa pacjentek odniesie najwicksza korzy$¢ zdrowotna. Badania wska-
zuja, ze interwencje dietetyczne wplywaja korzystnie na poprawe wrazliwosci
na insuling, a takze regulacj¢ hormonalng i kontrol¢ masy ciata. Trzeci rozdzial
monografii pt. Genetyczne predyspozycje i dziedziczenie zespotu policystycznych jaj-
nikéw ma na celu analiz¢ wplywu czynnikéw genetycznych na rozwéj PCOS.
Rozwazane zaburzenie dotyka 5-20% kobiet w wicku rozrodczym i manifestuje
si¢ poprzez hiperandrogenizm, dysfunkcje owulacji oraz policystyczne jajniki.

Ostatni rozdzial autorstwa Gabrieli Grylowskiej pt. Wielochorobowos¢
w przebiegu zespotu ehlersa-danlosa i dostgpne metody leczenia - przeglad literatury
ma na celu przeglad dostepnej literatury dotyczacej wielochorobowosci w prze-
biegu Zespotu Ehlersa-Danlosa, a takze metod leczenia wplywajacych na po-
prawe jakosci zycia pacjentéw z EDS. Badania wykazaly, ze chorobie tej czgsto

towarzysza inne zaburzenia, ktére dotycza wielu narzadéw oraz ukladéw.
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ANNA GLOWACKA
UNIWERSYTET RZESZOWSKI

MULTIDYSCYPLINARNE
STRATEGIE LECZENIA ZESPOLU
POLICYSTYCZNYCH JAJNIKOW

Streszczenie: Praca ma na celu przeglad i oceng efektywnych strategii terapeu-
tycznych w leczeniu zespotu policystycznych jajnikéw. Zespét policystycznych
jajnikéw (PCOS) to zaburzenie endokrynologiczne wplywajace na kobiety w wie-
ku rozrodczym. Objawia si¢ hiperandrogenizmem, oligo-anowulacja i morfologia
policystycznych jajnikéw. Kluczowe strategie terapeutyczne obejmuja leczenie
insulinoopornosci za pomoca metforminy i interwencji w stylu zycia, oraz radze-
nie sobie z hiperandrogenizmem przez stosowanie hormonalnych $rodkéw anty-
koncepcyjnych i antyandrogenéw. Nowe badania sugeruja potencjal ziolowych
$rodkéw oraz alternatywnych terapii, ale wymagaja dalszej weryfikacji. Skuteczne
leczenie PCOS powinno by¢ dostosowane do indywidualnych potrzeb pacjentki.

Stowa kluczowe: zespé! policystycznych jajnikéw, metformina, hormonalne $rod-
ki antykoncepcyjne, antyandrogeny

WPROWADZENIE

Zesp6t policystycznych jajnikéw (PCOS) to wieloaspektowe zaburzenie
endokrynologiczne. Dotyka ono kobiety w wieku rozrodezym, a jego czestos¢
wystgpowania waha si¢ miedzy 5% do 17% (Kuntal C. i in. 2021, s. 3-6; Maf-
fazioli G. i in. 2020, s. 383-391). Szacunki sugeruja, ze dotyka okolo 116 mi-
lionéw kobiet (Almahareeq, 2024). Zespét ten taczy w sobie hiperandrogenizm,
oligo-anowulacj¢ oraz morfologie policystycznych jajnikéw (Eroglu S. 2024,
s. 1-6; Ozay Y. i in. 2022, s. 653-657). Biorac pod uwage jego heterogeniczna na-
turg, skuteczne strategie terapeutyczne musza by¢ dostosowane do indywidualnej
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pacjentki. Powinny one uwzglednia¢ nie tylko problemy reprodukcyjne, ale tak-
ze aspekty metaboliczne i zdrowie psychologiczne (Louwers Y. i Laven J. 2020,
s. 1-5; Abdelhamed M. i in. 2021, s. 1-5).

Za kluczowe w leczeniu PCOS uznaje si¢ kontrole insulinoopornosci, hipe-
randrogenizmu oraz otylosci. Zmiany w diecie i aktywno$¢ fizyczna powinny by¢
zintegrowane z planami leczenia (Kurniawati E. i in. 2019, s. 1-5). Interwencje
te nie tylko pomagaja w kontrolowaniu masy ciala, ale takze poprawiaja ogdlne
zdrowie metaboliczne, co jest kluczowe w leczeniu PCOS. Nowe kierunki badari
nad PCOS koncentruja si¢ na wplywie czynnikéw genetycznych, $rodowisko-
wych oraz dietetycznych w patogenezie i leczeniu PCOS.

Celem pracy jest analiza aktualnie stosowanych strategii terapeutycznych
w leczeniu zespolu policystycznych jajnikéw. W niniejszej pracy podjeto si¢ pro-
by weryfikacji nastgpujacej hipotezy: w leczeniu PCOS niezbedne jest przyjecie
podejscia multidyscyplinarnego, obejmujacego zdrowie metaboliczne, psycholo-
giczne i reprodukeyjne. Artykul przygotowano z wykorzystaniem metody prze-
gladu literatury, korzystajac z internetowej bazy danych PubMed.

SKUTECZNE STRATEGIE LECZENIA
INSULINOOPORNOSCI W PCOS

Jedna z gtéwnych strategii terapeutycznych w PCOS jest leczenie insulino-
opornosci, ktdra jest powszechna wsrdd kobiet dotknigtych PCOS (Ishrat S. i in.
2021, s. 1-6; Zhong P. i in. 2022, s. 45-50). Insulinooporno$¢ przyczynia si¢ do
zaburzei metabolicznych, w tym otylosci, dyslipidemii i do wzrostu ryzyka ser-
cowo-naczyniowego (Maffazioli G. i in. 2020, s. 383-391; Zhong P. i in. 2022,
s. 45-50).

Modyfikacje diety odgrywaja kluczowa role w leczeniu insulinoopornosci
u kobiet z PCOS. Wysokie spozycie duszczéw nienasyconych, produktéw z pel-
nego ziarna, owocéw i warzyw poprawia wrazliwosci na insuling (Almahareeq,
2024; Lin i in. 2019). W celu zmniejszenia stanu zapalnego i zwickszenia wraz-
liwosci na insuling zaleca si¢ réwniez wlaczenie produktéw bogatych w kwasy
tuszczowe omega-3, takich jak ryby i orzechy (Lin i in. 2019). Kluczowe znacze-
nie ma réwniez indeks glikemiczny (IG) spozywanych produktéw. Diety o niz-
szym IG pomagaja utrzymac stabilny poziom glukozy we krwi i zmniejszy¢ skoki
insuliny (Manta 2023).

Oprécz zmian w diecie, aktywno$¢ fizyczna jest podstawa kontroli insuli-

noopornosci w PCOS. Wykazano, ze regularne ¢wiczenia zwigkszaja wrazliwos¢
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na insuling oraz sprzyjaja utracie wagi. Cwiczenia aerobowe, trening oporowy
i trening interwalowy o wysokiej intensywnosci (HIIT) sa szczegdlnie skuteczne
w redukeji tkanki thuszczowej i poprawie dzialania insuliny (Teede i in. 2010).
Polaczenie modyfikacji diety i zwigkszonej aktywnosci fizycznej moze prowadzi¢
do znacznej poprawy parametréw metabolicznych, co potwierdzaja badania wy-
kazujace, ze nawet niewielka utrata masy ciata (5-10% masy ciala) moze przy-
wréci¢ funkcje owulacyjna i poprawi¢ wrazliwo$¢ na insuling (Teede i in. 2010).

Interwencje farmakologiczne sa pomocne w leczeniu insulinoopornosci
w PCOS. Wykazano, ze metformina, lek powszechnie stosowany w leczeniu
cukrzycy typu 2, poprawia wrazliwo$¢ na insuling i zmniejsza hiperinsulinemig
u kobiet z PCOS (Naveed 2024). Jest ona szczegélnie korzystna dla oséb z nad-
waga lub otylo$cia, poniewaz pomaga w kontrolowaniu masy ciata i moze po-
moéc przywréci¢ normalne cykle menstruacyjne. Ponadto stosowanie inozytolu,
szczeg6lnie mio-inozytolu i D-chiro-inozytolu, poprawia wrazliwo$¢ na insuling
i prowadzi do poprawy funkgji jajnikéw u kobiet z PCOS. Te nutraceutyki moga
poméc przywroci¢ rownowagg szlakéw sygnatowych insuliny, ktéra jest czgsto
zaburzona u kobiet z PCOS (Aversa A. i in. 2020, s. 1-10).

Coraz cz¢sciej podkresla si¢ role terapii behawioralnej i zarzadzania stresem
w kontroli insulinoopornosci w PCOS. Stres psychologiczny moze zaostrzy¢ in-
sulinoopornos¢ poprzez mechanizmy obejmujace wydzielanie kortyzolu i innych
hormonéw stresu. Techniki takie jak trening uwaznosci, joga i terapia poznaw-
czo-behawioralna moga pomdéc ztagodzic stres i poprawi¢ ogélne samopoczucie,
co moze posrednio zwigkszy¢ wrazliwo$¢ na insuling (Teede i in. 2010). Ponadto
grupy wsparcia i doradztwo mogg zapewni¢ wsparcie emocjonalne i motywacje
do zmiany stylu zycia, utatwiajac kobietom z PCOS przestrzeganie zaleceni diete-
tycznych i ¢wiczeri (Blackshaw i in. 2019).

Nadal badana jest rola adiponektyny, hormonu pochodzacego z tkanki
tuszczowej. Ma ona kluczowe znaczenie w regulacji wrazliwosci na insuling. Ba-
dania sugeruja, ze nizsze poziomy adiponektyny u kobiet z PCOS sa zwiazane
ze zwickszona insulinoopornoscia. Dlatego strategie ukierunkowane na zwigk-
szenie pozioméw adiponektyny, takie jak utrata wagi i modyfikacje diety, moga
by¢ korzystne w poprawie wrazliwosci na insuling (Paris i in., 2020). Obszarem
badan jest rola srodkéw przeciwzapalnych i przeciwutleniajacych w leczeniu in-
sulinoopornosci, ze wzgledu na powszechne wystgpowanie przewleklego stanu
zapalenia u pacjentek z PCOS (Manta 2023).
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LECZENIE HIPERANDROGENIZMU

Leczenie hiperandrogenizmu w zespole policystycznych jajnikéw (PCOS)
jest istotnym wyzwaniem, ze wzgledu na jego znaczacy wplyw na jakos$¢ zycia
i ogélny stan zdrowia kobiet. Do objawéw hiperandrogenizmu mozna zaliczy¢:
hirsutyzm, tradzik i tysienie. Objawy te sa szczegélnie dotkliwe dla kobiet i moga
prowadzi¢ do stresu psychicznego i obnizonej samooceny (Aversa A. i in. 2020,
s. 1-10; Teede i in. 2010). Strategie leczenia hiperandrogenizmu mozna ogélnie
podzieli¢ na metody farmakologiczne i hormonalne. Réznia si¢ one mechanizma-
mi dzialania.

Leczenie farmakologiczne hiperandrogenizmu ma na celu przede wszyst-
kim obnizenie poziomu androgenéw i ztagodzenie objawéw. Jedna z najczeéciej
stosowanych klas lekéw sa hormonalne $rodki antykoncepcyjne, w szczegélnosci
ztozone doustne $rodki antykoncepcyjne (COC) Zawieraja one estrogeny i pro-
gestageny. Sa skuteczne w regulowaniu cykli menstruacyjnych i obnizaniu pozio-
mu krazacych androgenéw, tagodzac w ten sposéb objawy takie jak hirsutyzm
i tradzik (Teede i in. 2010). Skladnik estrogenowy COC zwigksza produkeje
globuliny wiazacej hormony plciowe (SHBG) w watrobie. Wiaze ona wolny te-
stosteron, zmniejszajac jego biodostepnos¢ i fagodzac skutki hiperandrogeniczne
(Almahareeq, 2024). Ponadto progestageny o wlasciwosciach antyandrogennych,
takie jak octan cyproteronu, moga dodatkowo zwigksza¢ skutecznos¢ COC w le-
czeniu hiperandrogenizmu (Aversa A. i in. 2020, s. 1-10). Do hormonalnych
metod leczenia hiperandrogenizmu mozna zaliczy¢ réwniez $rodki indukujace
owulagje, takie jak cytrynian klomifenu, chociaz ich gléwnym celem jest leczenie
dysfunkcji owulacji, a nie leczenie hiperandrogenizmu (Lin i in. 2019).

Alternatywnym podejsciem do hormonalnej kontroli hiperandrogenizmu
jest stosowanie antyandrogenéw, takich jak spironolakton. Szczegélne zastosowa-
nie znajduja w przypadkach cigzkiego hirsutyzmu (Louwers Y. i Laven ]J., 2020,
s. 1-5; , Zhong P. i in., 2022, s. 45-50). Spironolakton dziala jako konkuren-
cyjny antagonista receptoréw androgenowych, hamujac w ten sposéb dzialanie
testosteronu na tkanki docelowe. Badania kliniczne wykazaly, ze spironolakton
moze znacznie zmniejszy¢ poziom hirsutyzmu i leczy¢ tradzik u kobiet z PCOS
(Almahareeq, 2024). Nalezy jednak pamietad, ze spironolakton jest przeciwwska-
zany w ciazy ze wzgledu na jego dzialanie teratogenne, wymagajace skutecznej
antykoncepcji podczas leczenia (Aversa A. i in. 2020, s. 1-10).

W leczeniu hiperandrogenizmu wykorzystuje si¢ nie tylko wymienione wy-
zej $rodki hormonalne i farmakologiczne. Réwniez metformina ma wplyw na
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kontrol¢ hiperandrogenizmu. Insulinooporno$¢ moze nasila¢ hiperandrogenizm
poprzez zwigkszong produkcje androgenéw przez jajniki. Poprzez poprawe wraz-
liwoséci na insuling i obnizenie insulinoopornosci, metformina moze posrednio
zmniejszaé poziom androgenéw i poprawia¢ regularno$¢ miesiaczki. Jednak jej
bezposredni wplyw na hiperandrogenizm jest mniejszy w poréwnaniu z terapia-
mi hormonalnymi (Almahareeq 2024). Niektdre badania sugeruja, ze najkorzyst-
niejsze rezultaty terapii uzyskuje si¢ stosujac metforming w polaczeniu z doustny-
mi $rodkami antykoncepcyjnymi lub antyandrogenami (Teede i in. 2010).
Zmiany stylu zycia odgrywaja istotna role w leczeniu hiperandrogenizmu. Wy-
kazano, ze utrata masy ciata poprzez zmiany w diecie i zwickszong aktywno$¢ fizyczna
obniza poziom androgenéw u kobiet z nadwaga i PCOS (Paris i in. 2020; Blackshaw
i in. 2019). Zréwnowazona dieta, szczegélnie uboga w rafinowane weglowodany
i bogata w blonnik, moze poméc w kontrolowaniu poziomu insuliny, a w konse-
kwengji produkeji androgenéw (Manta, 2023). Wybér leczenia powinien zawsze
uwzgledniaé specyficzne objawy pacjentki, plany reprodukeyjne i potencjalne skutki
uboczne (Louwers Y. i Laven J. 2020, s. 1-5; Abdelhamed M. i in. 2021, s. 5-6).

ROLA MODYFIKAC]JI STYLU ZYCIA W LECZENIU PCOS

Zmiany stylu zycia sa coraz czgiciej uznawane za podstawowy element stra-
tegii leczenia PCOS. Ich celem jest ztagodzenie objawéw zwiazanych z tym ze-
spofem. Wykazano, ze poprawa nawykéw w zakresie diety i aktywnosci fizycz-
nej, wplywaja korzystnie na wyniki metaboliczne i rozrodcze u kobiet z PCOS.
Sa one interwencja pierwszego rzutu w PCOS (Lin i in. 2019; Manta, 2023).
Otylos¢ zaostrza objawy PCOS i zwigksza ryzyko rozwoju zespotu metaboliczne-
go i cukrzycy typu 2 (Xamommua M. i in. 2022, s. 382-395). Utrata masy ciala,
nawet tak niewielka, jak 5-10% masy ciala, moze prowadzi¢ do znacznej poprawy
regularno$ci miesigczkowania, owulagji i parametréw metabolicznych (Zhong P.
iin. 2022, s. 45-50; , Ozay Y. iin., 2022, s. 653-657). Dlatego utrata wagi po-
winny by¢ podstawg leczenia PCOS. Styl zycia nalezy zmienia¢ w sposéb zréw-
nowazony, a nie w ramach krétkotrwatych interwencji (Kurniawati E. i in. 2019,
s. 1-5; Zhong P. i in. 2022, s. 45-50). Integracja terapii behawioralnej w celu
wsparcia wysitkéw na rzecz utraty wagi moze dodatkowo zwigkszy¢ skutecznosé
tych interwengji (Zhong P. i in. 2022, s. 45-50).

Zmiany w diecie maja kluczowe znaczenie w leczeniu PCOS. Miedzyna-
rodowe wytyczne oparte na dowodach dotyczace oceny i leczenia PCOS pod-

kreslaja znaczenie prawidlowego odzywiania jako podstawowej strategii leczenia,
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niezaleznie od masy ciala kobiety (Manta 2023). Badania wskazuja, ze zréwno-
wazona dieta, zawierajaca malo rafinowanych weglowodandéw, a duzo blonnika,
moze poméc regulowaé poziom insuliny i poprawi¢ zdrowie metaboliczne (Paris
iin. 2020). Na przyklad dieta ketogeniczna okazata si¢ obiecujaca u kobiet z nad-
waga i PCOS, prowadzac do zmniejszenia insulinoopornosci i poprawy profili
hormonalnych (Naveed 2024).

Aktywno$¢ fizyczna ma ogromny wplyw na leczenie PCOS. Regularne
¢wiczenia nie tylko pomagaja w kontrolowaniu masy ciala, ale takze poprawiaja
wrazliwo$¢ na insuling i obnizaja poziom androgenéw (Teede i in. 2010). Bada-
nia wykazaly, ze najkorzystniejsze u pacjentek z PCOS sa ustrukturyzowane pro-
gramy ¢wiczen, ktdre acza trening acrobowy i wytrzymatosciowy (Almahareeq
2024; Teede i in., 2010). Podkresla to znaczenie integracji aktywnosci fizycznej
z codziennymi czynnosciami kobiet z PCOS jako sposobu na poprawe ogélnego
stanu zdrowia i radzenie sobie z objawami.

Kobiety z PCOS czgsto doswiadczaja wyzszego poziomu lgku i depresji,
co moze by¢ nasilone przez fizyczne objawy zespotu, takie jak hirsutyzm i przy-
rost masy ciata. Zmiany stylu zycia, zwlaszcza te, ktére promujg aktywnos¢
fizyczng i zaangazowanie spoleczne, moga przynosi¢ pozytywny wplyw na zdro-
wie psychiczne. Wykazano, ze regularne ¢wiczenia poprawiaja nastrdj i zmniej-
szajg objawy leku i depresji (Blackshaw i in. 2019). Réwniez uczestnictwo w gru-
pach wsparcia moze zwickszy¢ komfort emocjonalny oraz pomoc w radzeniu
sobie z wyzwaniami zwigzanymi z PCOS (Teede i in. 2010).

Pomimo wyraznych korzysci plynacych z interwencji w zakresie stylu zycia
istnieja bariery utrudniajace ich wdrazanie w praktyce klinicznej. Badania wska-
zuja, ze opieka zdrowotna nie zawsze oferuje pomoc kobietom z PCOS w zarza-
dzaniu stylem zycia. Moze to zmniejsza¢ skuteczno$é zaleconego leczenia. Istnieje
potrzeba zwigkszenia swiadomosci odno$nie wplywu stylu zycia na objawy PCOS
oraz przeprowadzenia szkoleri wérdéd pracownikéw stuzby zdrowia. Ponadto na-
lezy zwréci¢ uwagg na to, aby zalecenia dla pacjentek byly zindywidualizowane
(Blackshaw i in. 2019).

NOWE KIERUNKI BADAN NAD PCOS

Jednym z krytycznych obszaréw badan jest eksploracja czynnikéw genetycz-
nych i srodowiskowych przyczyniajacych si¢ do patogenezy PCOS. Badania su-
geruja, ze podatnos¢ genetyczna odgrywa znaczaca role w rozwoju zespotu. Bada
si¢ poszczegblne geny i ich udzial w dysfunkcjach metabolicznych i rozrodczych
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(Almahareeq 2024). Istotny obszar badan to wplyw czynnikéw srodowiskowych,
w tym substancji chemicznych zaburzajacych gospodarke hormonalng i czynni-
kéw zwiazanych ze stylem zycia, na poczatek i przebieg PCOS. Zrozumienie
tych interakcji moze dostarczy¢ informacji na temat strategii zapobiegawczych
i terapii celowanych (Manta 2023).

Aktywno$¢ fizyczna to kolejny krytyczny obszar zainteresowania w bada-
niach nad PCOS. Podczas gdy tradycyjne badania opieraly si¢ na samoocenianych
pomiarach aktywnosci fizycznej, rosnie zainteresowanie wykorzystaniem obiek-
tywnych narzedzi, takich jak akcelerometry, w celu dokladnej oceny poziomu
aktywnosci (Lin i in. 2019). Ta zmiana moze poprawi¢ zrozumienie zachowar
siedzacych i ich wplywu na insulinoopornos¢ i inne powiklania metaboliczne
u kobiet z PCOS. Ponadto, ustrukturyzowane programy ¢wiczei, w tym trening
oporowy i trening interwalowy o wysokiej intensywnosci, sa oceniane pod katem
ich skuteczno$ci w poprawie wrazliwosci na insuling i obnizaniu poziomu andro-
genéw (Blackshaw i in. 2019).

Innowacyjne podejscia terapeutyczne pojawiaja si¢, gdy naukowcy badaja
potengjalne korzysci nutraceutykéw i innych terapii wspomagajacych w lecze-
niu PCOS. Istnieje potrzeba dalszych badan nad skutecznoscig réznych suple-
mentdw, takich jak mioinozytol i kwasy tluszczowe omega-3, w poprawie wyni-
kéw metabolicznych i reprodukeyjnych u kobiet z PCOS (Aversa A. i in. 2020,
s. 1-10). Te nutraceutyki moga oferowa¢ dodatkowe opcje dla pacjentéw poszu-
kujacych interwencji niefarmakologicznych, szczegdlnie w potaczeniu ze zmiana-
mi stylu Zycia.

Oprécz interwencji farmakologicznych, holistyczne i integracyjne terapie
zyskaly uwage w leczeniu PCOS. Wykazano, ze programy, ktére obejmuja tech-
niki radzenia sobie ze stresem, takie jak trening uwaznosci i joga, pozytywnie
wplywaja na poziom kortyzolu i poprawiaja wrazliwos¢ na insuling (Kurniawati
E. iin. 2019, s. 1-5; Spinedi E. i Cardinali D. 2018, s. 1-12). Te holistyczne
podejscia moga poprawi¢ ogdlna jakos¢ zycia kobiet z PCOS, zajmujac si¢ nie
tylko fizycznymi, ale takze psychologicznymi aspektami zespolu (Kurniawati E.
iin., 2019, s. 1-5; Spinedi E. i Cardinali D. 2018, s. 1-12). Ponadto zbadano po-
tencjalne korzysci wynikajace z whaczenia suplementéw diety, takich jak inozytol,
w celu poprawy wrazliwoéci na insuling i funkcji jajnikéw (Liu J. i in. 2019, s.
2534-2549). Te terapie wspomagajace moga uzupelnia¢ konwencjonalne metody
leczenia i zapewnia¢ bardziej kompleksowa strategie leczenia.

Bada si¢ réwniez skuteczno$¢ ziotowych $rodkéw leczniczych i tradycyj-
nej medycyny chiniskiej, takich jak wywar Shaoyao-Gancao, w radzeniu sobie
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z objawami PCOS (Liu J. i in. 2019, s. 2534-2549). Te alternatywne terapie
mogg oferowaé dodatkowe opcje dla pacjentéw poszukujacych interwencji nie-
farmakologicznych, chociaz konieczne sa dalsze badania w celu ustalenia ich bez-
pieczenistwa i skutecznosci (Liu J. i in. 2019, s. 2534-2549). Ponadto eksploracja
nowych biomarkeréw i czynnikéw genetycznych zwiazanych z PCOS moze uto-
rowa¢ droge do bardziej ukierunkowanych terapii w przysztosci (Giiney G. i in.
2021, s. 2-6). Zrozumienie patofizjologii PCOS jest kluczowe dla opracowania
skutecznego leczenia.

Integracja technologii z leczeniem PCOS jest obiecujacym obszarem badan.
Aplikacje mobilne w zakresie zdrowia i telemedycyna sa badane jako narzedzia do
monitorowania objawéw, promowania zmian stylu Zycia i zapewniania wsparcia
kobietom z PCOS. Technologie te moga ulatwi¢ lepsza komunikacje miedzy
pacjentami a pracownikami stuzby zdrowia, zwickszajac przestrzeganie planéw

leczenia i poprawiajac ogélne wyniki zdrowotne (Aversa A. i in. 2020, s. 1-10).
WNIOSKI

Skuteczne leczenie zespotu policystycznych jajnikéw wymaga wieloaspek-
towego podejscia, obejmujacego interwencje farmakologiczne, modyfikacje stylu
zycia oraz wsparcie psychologiczne. Leczenie insulinoopornosci, ktéra jest czgsta
cechg PCOS, odgrywa kluczows role w poprawie wrazliwosci na insuling i re-
dukeji objawéw metabolicznych, a metformina oraz zmiany w diecie, stanowia
skuteczne metody walki z tym problemem. Regularna aktywnos¢ fizyczna, w tym
¢wiczenia aerobowe i sitowe, wspiera leczenie insulinoopornosci i poprawia ogél-
ny stan zdrowia metabolicznego pacjentek.

Zarzadzanie hiperandrogenizmem odbywa si¢ gléwnie poprzez stosowanie
zozonych doustnych srodkéw antykoncepcyjnych oraz antyandrogenéw, takich
jak spironolakton. Terapie te pomagaja regulowa¢ cykle menstruacyjne oraz ob-
niza¢ poziom androgenéw, co wplywa na redukcj¢ objawéw PCOS. Modyfikacje
stylu zycia, takie jak utrata masy ciala, maja takze znaczacy wplyw na poprawe
zdrowia reprodukcyjnego i metabolicznego kobiet z PCOS, a nawet niewielka
redukcja wagi moze przywréci¢ funkcje owulacyjne.

Psychologiczne aspekty leczenia PCOS, wskazuja na konieczno$¢ wsparcia
emocjonalnego i radzenia sobie ze stresem, co posrednio wplywa na poprawe
wrazliwosci na insuling oraz ogélny stan zdrowia pacjentek. W przysztosci, w mia-
r¢ postepdw w badaniach nad PCOS, integracja nowych strategii, w tym poten-

cjalnie alternatywnych terapii ziotowych, moze znaczaco wplyna¢ na skutecznos¢
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leczenia tego ztozonego zaburzenia. Jednak kluczowe jest dostosowanie terapii do
indywidualnych potrzeb pacjentek, aby skutecznie zarzadza¢ zaréwno ich zdro-

wiem metabolicznym, jak i reprodukcyjnym oraz psychicznym.
PODSUMOWANIE

Leczenie PCOS wymaga wieloplaszczyznowego podejscia, ktére uwzgled-
nia indywidualne potrzeby i okolicznosci kazdej pacjentki. Skuteczne strategie
terapeutyczne powinny obejmowaé modyfikacje stylu zycia, leczenie farmakolo-
giczne i holistyczne interwencje w celu rozwiazania réznych objawéw i powiktar
zwiazanych z zespotem. W miar¢ rozwoju badan konieczne jest, aby pracownicy
shuzby zdrowia byli na biezaco informowani o najnowszych osiagni¢ciach w le-

czeniu PCOS, aby zapewni¢ swoim pacjentkom jak najlepsza opieke.
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MULTIDISCIPLINARY TREATMENT STRATEGIES
FOR POLYCYSTIC OVARY SYNDROME

Abstract: The aim of this review is to review and evaluate effective therapeutic
strategies for the treatment of polycystic ovary syndrome. Polycystic ovary
syndrome (PCOS) is an endocrine disorder affecting women of reproductive
age. It is characterized by hyperandrogenism, oligo-anovulation, and polycystic
ovarian morphology. Key therapeutic strategies include treating insulin resistance
with metformin and lifestyle interventions, and managing hyperandrogenism
with hormonal contraceptives and antiandrogens. Emerging research suggests
the potential of herbal remedies and alternative therapies, but requires further
validation. Effective treatment for PCOS should be tailored to the individual
needs of the patient.

Keywords: polycystic ovary syndrome, metformin, hormonal contraceptives,
antiandrogens
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UNIWERSYTET RZESZOWSKI

ROLA DIETY W KONTROLI
OBJAWOW ZESPOLU
POLICYSTYCZNYCH JAJNIKOW

Streszczenie: Praca przegladowa ma na celu oceng interwencji dietetycznych w le-
czeniu zespolu policystycznych jajnikéw (PCOS) oraz okreslenie, ktéra grupa pa-
¢jentek odniesie najwigksza korzy$¢ zdrowotna. PCOS jest ztozonym zaburzeniem
endokrynologicznym, w ktérym dieta odgrywa kluczowa role w tagodzeniu za-
réwno powiklad metabolicznych, jak i rozrodczych. Insulinooporno$é¢ oraz zabu-
rzenia metabolizmu weglowodanéw, czesto wystepujace u kobiet z PCOS, moga
by¢ skutecznie kontrolowane poprzez modyfikacje diety, takich jak dieta o niskim
indeksie glikemicznym czy dieta ketogeniczna. Badania wskazuja, ze interwencje
dietetyczne wplywaja korzystnie na poprawe wrazliwosci na insuling, regulacje
hormonalna oraz kontrolg masy ciala. Szczegdlnie istotne jest znaczenie utraty
wagi i zmniejszenia hiperandrogenizmu u kobiet z otyloscia i PCOS.

Stowa kluczowe: zesp6t policystycznych jajnikéw (PCOS), interwencje dietetycz-
ne, insulinooporno$¢, metabolizm weglowodanéw, regulacja hormonalna

WPROWADZENIE

Zesp6t policystycznych jajnikéw (PCOS) to powszechne zaburzenie en-

dokrynologiczne dotykajace znaczng czgé¢ kobiet w wieku rozrodczym. Cha-

rakteryzuje si¢ szeregiem objawéw - hiperandrogenizmem, dysfunkcja owulagji

i morfologia policystycznych jajnikéw. Leczenie PCOS jest wicloaspektowe,

a interwengje dietetyczne odgrywaja kluczowa role w zapobieganiu powiklaniom.

Znaczenie diety w leczeniu PCOS jest szczegdlnie istotne ze wzgledu na jej wplyw

na kontrolg zaburzei metabolizmu weglowodanéw.
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Interwencje dietetyczne nie tylko pomagaja w kontrolowaniu masy ciala,
ale takze odgrywaja kluczowa role¢ w poprawie wrazliwosci na insuling i réw-
nowagi hormonalnej. Poniewaz PCOS jest ztozonym schorzeniem o istotnych
implikacjach metabolicznych, kompleksowe podejscie obejmujace modyfikacje
diety, aktywno$¢ fizyczng i leczenie medyczne jest niezbedne do optymalizacji
wynikéw zdrowotnych u dotknigtych nim kobiet.

Celem pracy jest analiza interwencji dietetycznych w leczeniu zespotu poli-
cystycznych jajnikéw (PCOS) i okreslenie, ktdra grupa pacjentek odniesie z nich
najwicksza korzy$¢ zdrowotna. W niniejszej pracy podjgto si¢ préby weryfikacji
nastepujacej hipotezy: najwicksze korzysci zdrowotne z interwencji dietetycz-
nej odniosa kobiety z klasycznym fenotypem PCOS. Artykul przygotowano
z wykorzystaniem metody przegladu literatury, korzystajac z internetowej bazy
danych PubMed.

DIETA JAKO LECZENIE PIERWSZEGO RZUTU W PCOS

Dieta jest coraz czgiciej uznawana za podstawowy aspekt leczenia PCOS.
Insulinooporno$¢, otylo$¢ i zaburzenia hormonalne mogg znaczaco wplywaé na
jako$¢ zycia kobiet. Modyfikacje diety sa czesto zalecane jako terapia pierwszego
rzutu dla kobiet z PCOS. Niedawne badania podkreslily, ze zmiany stylu zycia,
w tym dieta i aktywno$¢ fizyczna, moga skutecznie zmniejszy¢ insulinoopornosé,
poprawi¢ funkcje metaboliczne i zmniejszy¢ duszcz trzewny u kobiet z PCOS
(Almahareeq M. 2024, s. 2-4). Wykazano, ze jakos¢ diety kobiet z PCOS jest
nieoptymalna, a wiele z nich nie spelnia zalecanych wytycznych zywieniowych,
co podkresla potrzebe ukierunkowanych interwengji dietetycznych (Lin A. i in.
2019, s. 2711).

Kontrola masy ciala to kolejny krytyczny aspekt interwencji dietetyczne;j
w leczeniu PCOS. Kobiety z PCOS czgsto majg trudnosci z utrzymaniem zdro-
wej masy ciala, co moze nasila¢ objawy i zwicksza¢ ryzyko powiklan metabolicz-
nych. Dowody sugeruja, ze nawet niewielka utrata masy ciata moze prowadzi¢
do znacznej poprawy regularnosci miesiaczkowania, owulacji i wrazliwosci na
insuling. Redukcja masy ciata poprzez zmiany w diecie moze zwigkszy¢ skutecz-
no$¢ innych interwencji terapeutycznych, takich jak farmakologiczne leczenie
PCOS (Blackshaw L. i in. 2019, s. 76). Jednak osiagnigcie i utrzymanie utraty
wagi moze by¢ trudne dla kobiet z PCOS, co wymaga kompleksowego wsparcia
i dostosowanych strategii dietetycznych (Paris V. i in. 2020, s. 2-3).
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Badania wskazuja, ze wzorce dietetyczne, takie jak diety o niskim indeksie
glikemicznym, moga poprawi¢ wrazliwo$¢ na insuling i zmniejszy¢ ryzyko roz-
woju cukrzycy typu 2. Kobiety z PCOS, ktére stosowaly diete niskoglikemiczna,
dos$wiadczyly poprawy parametréw metabolicznych, w tym nizszych pozioméw
insuliny na czczo i lepszych profili lipidowych. To podejscie dietetyczne nie tyl-
ko rozwiazuje bezposrednie problemy metaboliczne, ale ma réwniez wplyw na
dtugoterminowe wyniki zdrowotne, w tym choroby uktadu krazenia i cukrzyce
(Marques A. iin. 2017, 5. 5).

Obecnos¢ insulinoopornosci w PCOS nie jest jednolita w réznych fenoty-
pach zespolu. Badania wskazuja, ze insulinooporno$¢ jest najbardziej wyrazna
u kobiet z klasycznym fenotypem PCOS, charakteryzujacym si¢ nieregularna
owulagja i hiperandrogenizmem, podczas gdy jest mniej powszechna w fenotypie
normoandrogenicznym (Moghetti P. i in. 2013, s. 628-637). Réznice w insuli-
noopornosci wérdd fenotypéw PCOS znajdujg réwniez odzwierciedlenie w wy-
nikach metabolicznych. Kobiety z klasycznym fenotypem, zwlaszcza te, ktére sa
otyle, maja zwigkszone ryzyko rozwoju zespotu metabolicznego i cukrzycy typu 2
w poréwnaniu z kobietami z fenotypem nieklasycznym (Moghetti P. i in. 2013,
s. 628-637). Polaczenie hiperandrogenizmu, dysfunkcji owulagji i insulinoopor-
nosci w klasycznym fenotypie tworzy bardziej ztozony profil metaboliczny, ktéry
predysponuje te osoby do niekorzystnych skutkéw zdrowotnych.

DIETA A INSULINOOPORNOSC

Zarzadzanie metabolizmem weglowodanéw w zespole policystycznych jaj-
nikéw (PCOS) jest krytycznym aspektem leczenia. Istnieje zwiazek miedzy insu-
linoopornoscia a powiklaniami metabolicznymi, ktére czgsto towarzysza PCOS.
Zaburzenia metabolizmu glukozy moga prowadzi¢ do dlugotrwatych probleméw
zdrowotnych, takich jak cukrzyca typu 2 i choroby ukladu krazenia.

Jedna z gtéwnych strategii dietetycznych w celu zarzadzania metabolizmem
weglowodanéw w PCOS jest przyjecie diety o niskim indeksie glikemicznym
(IG). Badania wykazaly, ze kobiety z PCOS maja tendencj¢ do spozywania
wigkszej ilosci produktéw o wysokim indeksie glikemicznym. Moze nasila¢ in-
sulinoopornos¢ i przyczyniaé si¢ do przyrostu masy ciata (Paris V. i in., 2020,
s. 2-3). Dieta o niskim IG koncentruje si¢ na produktach, ktére powoduja wol-
niejszy, bardziej stopniowy wzrost poziomu glukozy we krwi, poprawiajac w ten
sposéb wrazliwo$¢ na insuling i zmniejszajac ryzyko hiperinsulinemii. Ponadto

podkreslono role blonnika pokarmowego, szczegélnie z pelnych ziaren i roslin
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straczkowych, ze wzgledu na jego potencjal do poprawy kontroli glikemii i pro-
mowania syto$ci, wspomagajac w ten sposob kontrole masy ciata (Manta A.
2023, s. 3483).

Oproécz skfadu diety, ogdlna réwnowaga makrosktadnikéw ma kluczowe
znaczenie w zarzadzaniu metabolizmem weglowodanéw u kobiet z PCOS. Bada-
nie podkreslito, ze kobiety z PCOS czgsto majg wicksze spozycie weglowodandw,
co koreluje ze zmniejszong podstawowa przemiang materii (Paris V. i in. 2020,
s. 2-3). Sugeruje to, ze ostrozne dostosowanie proporcji makrosktadnikéw,
w szczegblnosci zwigkszenie spozycia biatka i zdrowych thuszczéw przy jedno-
czesnym zmniejszeniu rafinowanych weglowodanéw, moze by¢ korzystne. Takie
zmiany w diecie nie tylko pomagaja w zarzadzaniu waga, ale takze poprawiaja ela-
styczno$¢ metaboliczng, umozliwiajac organizmowi skuteczniejsze wykorzystanie

réznych substratéw energetycznych (Paoli A. i in. 2020, s. 1-5).

INTERWENCJE DIETETYCZNE A HIPERANDROGENIZM
I OBJAWY ROZRODCZE

Leczenie PCOS czgsto wymaga wieloaspektowego podejscia, w kedrym mo-
dyfikacje diety sa niezbedne do regulacji cykli menstruacyjnych i zmniejszenia
hiperandrogenizmu. Okreslone wzorce dietetyczne moga wplywac na profile hor-
monalne kobiet dotkni¢tych PCOS.

Jedna z gféwnych strategii dietetycznych w leczeniu PCOS jest przyjecie diet
o niskim indeksie glikemicznym (IG). Diety o niskim IG nie tylko reguluja cykle
menstruacyjne, ale takze zmniejszaja ryzyko towarzyszacych choréb wspélistnie-
jacych, tym samym poprawiajac ogdlng jako$¢ zycia. Skiad diety, w szczegdlno-
$ci réwnowaga weglowodandw, odgrywa znaczaca role w regulacji hormonalnej,
poniewaz produkty o wysokim IG moga zaostrza¢ insulinooporno$é¢ i przyczy-
nia¢ si¢ do hiperandrogenizmu, charakterystycznego dla PCOS (Manta A. 2023,
s. 3483). Dieta o niskim IG koncentruje si¢ na produktach, ktére powoduja
wolniejszy, bardziej stopniowy wzrost poziomu glukozy we krwi. Badania wska-
zuja, ze takie zmiany w diecie moga prowadzi¢ do znacznej poprawy parametréw
metabolicznych oraz poprawy funkeji owulacyjnej (Almahareeq M. 2024, s. 2-4).
Poprzez stabilizacj¢ poziomu glukozy we krwi i zmniejszenie skokéw insuliny,
dieta o niskim IG moze poméc regulowa¢ wahania hormonalne, ktére zakléca-
ja owulacje (Manta A. 2023, s. 3483). Podejscie dietetyczne nie tylko pomaga
w kontrolowaniu masy ciala, ale takze poprawia ogélna réwnowage hormonalna,
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co jest kluczowe dla przywrdcenia regularnych cykli menstruacyjnych i poprawy
wynikéw plodnosci.

Oprécez kontroli glikemii, ogélna réwnowaga makrosktadnikéw ma kluczo-
we znaczenie w zarzadzaniu poziomami hormonalnymi u kobiet z PCOS. Bada-
nie wykazalo, ze wzorce dietetyczne charakteryzujace si¢ wyzsza zawartoscia bial-
ka i zdrowych tuszczéw, obok nizszej zawartoéci rafinowanych weglowodanéw,
moga pozytywnie wplywaé na zdrowie metaboliczne i réwnowage hormonalna
(Paris V. i in. 2020, s. 2-3). Ponadto wlaczenie do jadlospisu produkeéw prze-
ciwzapalnych, takich jak owoce, warzywa i produkty pelnoziarniste, moze poméc
ztagodzi¢ stan zapalny o niskim stopniu nasilenia, czgsto obserwowany u kobiet
z PCOS, ktéry jest powiazany z zaburzeniami hormonalnymi (Manta A. 2023,
s. 3483).

Rola tuszczéw w diecie, w szczegdlnosci rodzaj spozywanych thuszczéw,
jest rowniez istotna w regulacji hormonalnej. Badania wykazaly, ze diety bogate
w jednonienasycone kwasy thuszczowe (znajdujace si¢ w oliwie z oliwek, awokado
i orzechach) moga obnizy¢ poziom androgenéw u kobiet z PCOS. Wysokie spo-
zycie thuszczéw nasyconych i thuszczéw trans wiazalo si¢ z zaostrzeniem objawdw
PCOS (Paoli A. i in. 2020, s. 1-5). Diety bogate w kwasy tuszczowe omega-3
i ubogie w thuszcze nasycone zostaly powiazane ze zmniejszeniem stanu zapalne-

go, co ma kluczowe znaczenie w leczeniu PCOS (Paris V. i in. 2020, s. 2-3).
WPLYW DIETY O NISKIM INDEKSIE GLIKEMICZNYM

Sklad diety ma kluczowe znaczenie w leczeniu PCOS, zwlaszcza ilo$¢ spozy-
wanych weglowodanéw. Badania wskazuja, ze diety o niskim indeksie glikemicz-
nym (IG) mogg poprawi¢ wrazliwosci na insuling i regulacj¢ poziomu glukozy we
krwi. Badania wykazaly, ze zmodyfikowana dieta o nikim IG nie tylko obnizyta
poziom testosteronu, ale takze pozytywnie wplyneta na profile lipidowe. Ponadto
dieta $rédziemnomorska, znana z niskiego fadunku glikemicznego i wysokiej za-
warto$ci zdrowych tuszczéw, zostata powiazana z poprawa objawéw klinicznych
u kobiet z PCOS, co sugeruje, ze wzorce zywieniowe moga znaczaco wplywaé na
zdrowie metaboliczne (Almahareeq M. 2024, s.-2-4). Dieta o niskim IG, ktéra
ktadzie nacisk na produkty powodujace wolniejszy wzrost poziomu glukozy we
krwi, poprawia wrazliwo$¢ na insuling i reguluje poziom hormondw, tagodzac
w ten sposob niektére objawy zwiazane z PCOS.

Nalezy réwniez wzia¢ pod uwage psychologiczny wplyw zmian w diecie.
Kobiety z PCOS cz¢sto do$wiadczajg Igku i depresji, ktére moga by¢ nasilone
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przez dysfunkcje metaboliczna i problemy z postrzeganiem ciata zwiazane z przy-
rostem masy ciala. Wdrozenie diety o niskim IG moze prowadzi¢ do utraty wagi
i poprawy zdrowia metabolicznego, co moze poprawi¢ poczucie wlasnej wartosci
i ogdlne samopoczucie psychiczne. Zmiany stylu zycia, w tym zmiany w die-
cie, moga znaczaco poprawié¢ jako$¢ zycia kobiet z PCOS (Blackshaw L. i in.
2019, s. 76).

Dieta o niskim IG moze by¢ bardziej zréwnowazona niz inne restrykcyj-
ne diety, poniewaz pozwala na wiaczenie réznych produktéw spozywcezych do
codziennych positkéw bez koniecznosci ekstremalnego ograniczania kalorii.
Ta elastyczno$¢ moze zwigkszy¢ przestrzeganie zaleceri dietetycznych, ulatwia-

jac kobietom z PCOS utrzymanie zdrowych wzorcéw zywieniowych w czasie
(Paris V. iin. 2020, s. 2-3).

DIETA KETOGENICZNA A INSULINOOPORNOSC

Dieta ketogeniczna (KD) zyskala uwage jako obiecujaca interwencja die-
tetyczna w leczeniu insulinoopornosci, szczegdlnie w populacji kobiet z zespo-
fem policystycznych jajnikéw (PCOS). Dieta ketogeniczna, charakteryzujaca
si¢ wysoka zawartoscig thuszczu, umiarkowang zawartoscia biatka i bardzo niska
zawartoscig weglowodanéw, ma na celu przesuniecie metabolizmu organizmu
z wykorzystania glukozy na utlenianie ttuszczu. Ma to istotne implikacje dla
wrazliwosci na insuling i ogélnego stanu zdrowia metabolicznego. Wykazano,
ze ta wysokotluszczowa, niskoweglowodanowa dieta poprawia wrazliwo$¢ na in-
suling i sprzyja utracie wagi u kobiet z nadwaga i PCOS (Naveed A. 2024, s.
734). Badanie kliniczne wykazalo, ze kobiety z nadwaga i PCOS, ktére stosowaly
diete ketogeniczna, doswiadczyly znacznej redukcji wskaznika masy ciata (BMI),
obwodu talii i poziomu insuliny w poréwnaniu z kobietami na standardowej die-
cie (Paoli A. i in. 2020, s. 1-5). Ta zmiana skfadu ciala i profilu metabolicznego
jest szczeglnie wazna, poniewaz nadmiar tkanki tuszczowej, zwlaszcza thusz-
czu trzewnego, wiaze si¢ ze zwigkszong insulinoopornoscia i zaostrzeniem obja-
woéw PCOS (Blackshaw L. i in. 2019, s. 76). Przestrzeganie diety ketogenicznej
skutkowalo znaczng redukcja masy ciala i poprawg parametréw metabolicznych,
w tym poziomu insuliny i profili lipidowych (Paoli A. i in. 2020, s. 1-5).

Mechanizm, dzigki ktéremu dieta ketogeniczna poprawia wrazliwo$¢ na
insuling, jest wieloaspektowy. Poprzez drastyczne zmniejszenie spozycia weglo-
wodanéw dieta ketogeniczna minimalizuje wydzielanie insuliny, co prowadzi do
nizszych pozioméw insuliny we krwi. To obnizenie poziomu insuliny nie tylko
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pomaga zlagodzi¢ insulinoopornos¢, ale moze réwniez przyczyni¢ si¢ do norma-
lizacji pozioméw androgendw, ktére czesto sa podwyzszone u kobiet z PCOS.
Wiadomo, ze podwyzszone poziomy insuliny stymuluja produkcje¢ androgenéw
jajnikowych, nasilajac w ten sposéb objawy, takie jak hirsutyzm i nieregularne
cykle menstruacyjne (Teede H. i in. 2010, s. 1-4). Dlatego zdolnos¢ diety ke-
togenicznej do obnizania poziomu insuliny moze mie¢ bezposredni pozytywny
wplyw na regulacje hormonalng u kobiet z PCOS.

Wykazano réwniez, ze dieta ketogeniczna zmniejsza stan zapalny, ktory
jest kolejnym krytycznym czynnikiem w patofizjologii PCOS. Przewlekly stan
zapalny o niskim nasileniu czgsto wystepuje u kobiet z PCOS i jest powiaza-
ny z insulinoopornoscia i dysfunkcja metaboliczng (Manta A. 2023, s. 3483).
Dieta ketogeniczna, poprzez promowanie spozycia produktéw przeciwzapalnych
i zmniejszenie spozycia weglowodanéw, moze pomdc ztagodzi¢ t¢ reakcje zapalna.
Badania wykazaly, ze zmniejszenie spozycia weglowodanéw moze prowadzi¢ do
obnizenia poziomu markeréw zapalnych (Paoli A. i in. 2020, s. 1-5).

Oprécz wplywu na wrazliwo$¢ na insuling i stan zapalny, dieta ketogeniczna
moze réwniez wplywaé na regulacje apetytu i wydatek energetyczny. Wysoka
zawarto$¢ thuszczu w diecie moze sprzyjac sytoéci, co prowadzi do zmniejszenia
spozycia kalorii i utraty wagi (Paoli A. i in., 2020, s. 1-5). Ponadto stan meta-
boliczny wywotany dietg ketogeniczna — ketoza — moze zwigkszy¢ utlenianie
tluszczu i poprawi¢ elastyczno$é metaboliczna, umozliwiajac organizmowi wy-
dajniejsze wykorzystanie thuszczu jako podstawowego Zrddia energii (Lin A. i in.
2019, s. 2711).

Jednakze istotne jest rozwazenie konsekwencji dlugoterminowego stosowa-
nia diety ketogenicznej. Podczas gdy krétkoterminowe badania wykazaly obie-
cujgce wyniki, dlugoterminowe przestrzeganie tak restrykcyjnych wzorcow die-
tetycznych moze by¢ trudne dla wielu oséb, szczegélnie tych z PCOS (Paris V.
i in. 2020, s. 2-3). Dlatego tez kluczowe jest opracowanie spersonalizowanych
strategii dietetycznych. Zréwnowazone podejscie obejmujace réznorodne pokar-
my o duzej gestosci odzywezej moze by¢ korzystniejsze w dluzszej perspektywie.
Konieczne s3 dalsze badania w celu zbadania dtugoterminowych efektéw i trwa-
foéci tego podejscia dietetycznego, a takze zidentyfikowania najskuteczniejszych
strategii integrowania zasad ketogenicznych w kompleksowym planie leczenia

kobiet z PCOS.
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WNIOSKI

Interwencje dietetyczne sa integralng czescig regulacji hormonalnej u ko-
biet z PCOS. Skupiajac si¢ na produktach o niskim indeksie glikemicznym, do-
stosowujac stosunki makrosktadnikéw i promujac aktywnos¢ fizyczna, kobiety
z PCOS mogg poprawi¢ swoja wrazliwo$¢ na insuling, kontrolowa¢ swoja wage
i zmniejszy¢ ryzyko dlugoterminowych powiklari metabolicznych. Interwencje
dietetyczne, zwlaszcza te ukierunkowane na obnizenie indeksu glikemicznego
oraz redukcje¢ masy ciala, moga znaczaco poprawi¢ wrazliwo$¢ na insuling, re-
gulacje hormonalng i objawy kliniczne u kobiet z PCOS. Skiad diety, w tym
odpowiednia réwnowaga makrosktadnikéw oraz wybory zywieniowe, takie jak
dieta $rédziemnomorska czy ketogeniczna, maja potencjal do wspierania leczenia
tego schorzenia.

Najwicksze korzysci z wprowadzenia interwencji dietetycznych moga od-
nies¢ kobiety o klasycznym fenotypie PCOS. Jest to grupa o wyzszym ryzyku
wystapienia zaburzen funkcjonowania naczyn krwionosnych i zwiazanych z nimi
choréb sercowo-naczyniowych oraz cukrzycy typu II. Dotyczy to w szczegdlno-
$ci kobiet z nadwaga lub otyloscia, u ktérych wskazniki takie jak BMI, poziom
cholesterolu czy stan zapalny sa podwyzszone. Interwencje dietetyczne ukierun-
kowane na zmniejszenie stanu zapalnego, obnizenie masy ciala oraz poprawe
profilu metabolicznego przyniosa w tej grupie najwicksze korzysci zdrowotne,
zmniejszajac ryzyko powaznych powiklan. Istotne jest indywidualizowanie po-
dejscia terapeutycznego w zaleznosci od fenotypu PCOS, aby skutecznie fagodzi¢
jego objawy.

Przyszte badania powinny nadal eksplorowaé najskuteczniejsze wzorce die-
tetyczne i interwencje dotyczace stylu zycia w celu udoskonalenia strategii le-
czenia dla kobiet z PCOS, ostatecznie poprawiajac ich jakos¢ zycia i zdrowie

reprodukcyjne.
PODSUMOWANIE

Zesp6t policystycznych jajnikéw (PCOS) to ztozone zaburzenie endokry-
nologiczne, ktére wymaga wicloaspektowego podejscia do leczenia. Interwen-
cje dietetyczne odgrywaja kluczowa role w poprawie zdrowia metabolicznego
i réwnowagi hormonalnej u kobiet z PCOS. Diety o niskim indeksie glikemicz-
nym, ketogeniczna i §rédziemnomorska moga wspiera¢ leczenie objawéw zwia-

zanych z insulinoopornoscia, hiperandrogenizmem oraz otyloscia, ktére czgsto
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towarzysza, tej chorobie. Holistyczne podejscie do leczenia PCOS, obejmujace
diete, aktywnos¢ fizyczng i wsparcie medyczne, jest kluczowe dla optymalizacji
zdrowia metabolicznego i reprodukcyjnego kobiet. Przyszle badania powinny na-
dal bada¢ zlozone powiazania migdzy dieta, metabolizmem a poprawg zdrowia
kobiet i funkcji rozrodezych w celu opracowania bardziej dostosowanych i sku-

tecznych strategii leczenia.
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THE ROLE OF DIET IN CONTROL
OF POLYCYSTIC OVARY SYNDROME SYMPTOMS

Abstract: This review aims to evaluate dietary interventions in the treatment of
polycystic ovary syndrome (PCOS) and determine which group of patients will
experience the greatest health benefits. PCOS is a complex endocrine disorder
in which diet plays a key role in alleviating both metabolic and reproductive
complications. Insulin resistance and impaired carbohydrate metabolism, which
are common in women with PCOS, can be effectively controlled by dietary
modifications, such as a low-glycemic index diet or a ketogenic diet. Studies
indicate that dietary interventions have a beneficial effect on improving insulin
sensitivity, hormonal regulation, and weight control. Of particular importance is
weight loss and reducing hyperandrogenism in women with obesity and PCOS.

Keywords: polycystic ovary syndrome (PCOS), dietary interventions, insulin
resistance, carbohydrate metabolism, hormonal regulation
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UNIWERSYTET RZESZOWSKI

GENETYCZNE PREDYSPOZYCJE
[ DZIEDZICZENIE ZESPOLU
POLICYSTYCZNYCH JAJNIKOW

Streszczenie: Rozdzial ma na celu analize wplywu czynnikéw genetycznych na
rozwé6j PCOS. Zaburzenie to dotyka 5-20% kobiet w wieku rozrodczym i mani-
festuje si¢ poprzez hiperandrogenizm, dysfunkcje owulagji i policystyczne jajniki.
Dziedziczno$¢ PCOS wynosi okolo 70%, co wskazuje na istotny komponent ge-
netyczny, jednak zaburzenie to nie podlega prostemu dziedziczeniu mendelowskie-
mu, lecz wykazuje ztozone dziedziczenie poligeniczne. Z PCOS zwiazane sg poli-
morfizmy genetyczne, takie jak w genach CYP19A1 i FSHR. Ponadto, interakeje
miedzy predyspozycjami genetycznymi a czynnikami srodowiskowymi, takimi jak
hiperinsulinemia, moga wplywa¢ na rozwéj PCOS i jego objawéw. Badania ge-
netyczne wciaz trwaja, aby lepiej zrozumie¢ mechanizmy genetyczne i opracowaé
skuteczniejsze strategie terapeutyczne. Celem pracy jest podkreslenie potrzeby dal-
szych badani w celu lepszego zrozumienia PCOS i poprawy metod leczenia.

Stowa kluczowe: zespSt policystycznych jajnikéw, genetyka, insulinoopornosé,
patofizjologia, metabolizm

WPROWADZENIE

Zesp6t policystycznych jajnikéw (PCOS) to wieloaspektowe zaburzenie

endokrynologiczne, ktére znaczaco wplywa na zdrowie reprodukeyjne i funkcje

metaboliczne u kobiet w wieku rozrodezym. Szacuje si¢, ze czgsto$¢ wystepo-

wania PCOS dotyczy okolo 5% do 20% kobiet na calym $wiecie, przy czym

czgstos¢ wystgpowania rézni si¢ w zaleznoéci od populadji i kryteriéw diagnostycz-

nych (Semenyna H. 2023, s. 2-4). Z tego wzgledu jest to zaburzenie klinicznie
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heterogeniczne (Barthelmess E. i Naz R. 2014, s. 104-119; Joham A. i in. 2016,
s. 93-101). Zesp6t ten charakteryzuje si¢ potaczeniem objawéw, w tym hiperan-
drogenizmu, dysfunkcji owulacji i morfologii policystycznych jajnikéw. W dia-
gnostyce powszechnie stosowane s kryteria rotterdamskie, ktére wymagaja obec-
nosci co najmniej dwéch z trzech wyzej wymienionych cech (Nielsen J. i in. 2020,
s. 1354-1363; Maffazioli G. i in. 2020, s. 383-391).

Predyspozycje genetyczne odgrywaja kluczowa role w etiologii PCOS. Ro-
dzinne wystgpowanie przypadkéw PCOS dodatkowo potwierdza role genetyki,
chociaz wzér dziedziczenia nie podaza za wyraznym modelem mendlowskim
(Joe-Kechebelu N. i in. 2013, s. 182). Uwaza si¢, ze PCOS wykazuje zlozone
dziedziczenie poligeniczne, w ktérym wiele gendéw przyczynia si¢ do ryzyka roz-
woju zespotu. Z PCOS zostaly powigzane specyficzne polimorfizmy genetyczne,
takie jak te w genach CYP19A1 i FSHR (Basu A. i in. 2014, s. 51-54; Du Y. i in.
2015, s. 1-7).

Z predyspozycjami genetycznymi oddzialuja czynniki srodowiskowe, wply-
wajac na rozwéj PCOS. Srodowisko wewnatrzmaciczne, w szczegdlnosci nara-
zenie na stany hiperinsulinemii i hiperandrogenizmu, moze prowadzi¢ do mo-
dyfikacji epigenetycznych, ktdre moga predysponowaé potomstwo do zaburzeni
metabolicznych w pézniejszym zyciu (Abdelhamed M. i in. 2021, s. 1-4).

Kobiety z PCOS moga doswiadczaé szeregu objawéw, od fagodnych niere-
gularnych miesiaczek po powazne problemy z nieplodnoscia, przy czym niekts-
re z nich moga do$wiadczy¢ powaznych powiklan metabolicznych (Zhu K. i in.
2018, s. 505-514; Maffazioli G. i in. 2020, s. 383-391). Heterogenicznos¢ zespo-
tu wymaga spersonalizowanego podejscia do leczenia, uwzgledniajacego unikalny
profil kliniczny kazdej pacjentki (Aversa A. i in. 2020, s. 1-10; Semenyna H.
2023, s. 2-4).

Celem pracy jest analiza analiz¢ wplywu czynnikéw genetycznych na rozwéj
PCOS. W niniejszej pracy podjcto si¢ préby weryfikacji nastgpujacej hipotezy:
istotne sa dalsze badania nad genetycznymi podstawami PCOS oraz interakeja
czynnikéw genetycznych i §rodowiskowych. Artykut przygotowano z wykorzy-
staniem metody przegladu literatury, korzystajac z internetowej bazy danych
PubMed.

KOMPONENT GENETYCZNY W PCOS

PCOS moze wykazywaé autosomalny dominujacy wzér dziedziczenia ze

zmienng ekspresja fenotypowa. Oznacza to, ze predyspozycje genetyczne do
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PCOS mogg by¢ dziedziczone zaréwno po matce, jak i ojcu, a ekspresja zespotu
moze si¢ znacznie rézni¢ u poszczegdlnych oséb w obrebie tej samej rodziny.
Zasugerowano réwniez koncepcje dziedziczenia kodominujacego, wskazujaca, ze
wiele czynnikéw genetycznych moze oddzialtywaé na siebie, wplywajac na réz-
na prezentacj¢ fenotypowa u oséb dotknietych choroba (Joe-Kechebelu N. i in.
2013, s. 182).

Zaangazowanie ekspresji wielu genéw w manifestacj¢ kliniczng PCOS,
wskazuje na poligeniczny model dziedziczenia. Wplywa to na zmiennosci pre-
zentacji klinicznych u kobiet z PCOS, poniewaz rézne kombinacje genetyczne
mogg oddzialywa¢ z czynnikami $rodowiskowymi, wplywajac na nasilenie i ro-
dzaj do$wiadczanych objawéw (Amini L. i in. 2014, s. 236-239). Identyfikacja
pojedynczych polimorfizméw nukleotydowych (SNP) zwigzanych z PCOS do-
starczyla wgladu w genetyczne podtoze zaburzenia (Barber T. 2016, s. 1-7; Basu
A.iin. 2014, s. 51-54).

Interakcja miedzy predyspozycjami genetycznymi a czynnikami $rodowi-
skowymi, takimi jak otylos¢ i styl zycia, odgrywa kluczows role w manifestacji
PCOS. Kobiety z genetyczna predyspozycja do insulinoopornosci moga by¢ bar-
dziej podatne na rozwdéj powiklan metabolicznych po narazeniu na srodowisko
sprzyjajace otylosci (Barthelmess E. i Naz R. 2014, s. 104-119).

POLIGENICZNE DZIEDZICZENIE ZESPOLU PCOS

Jednym z kluczowych aspektéw zrozumienia PCOS jest jego dziedziczenie
poligeniczne, ktére sugeruje, ze wiele genéw przyczynia si¢ do ryzyka rozwoju tej
choroby.

Szacuje sig, ze dziedziczno$¢ PCOS wynosi okolo 70%, co potwierdzaja ba-
dania blizniat, ktére wykazuja istotny komponent genetyczny zaburzenia (Barber
T. 2016, s. 1-7). Ta wysoka dziedzicznos¢ sugeruje, ze podczas gdy czynniki $ro-
dowiskowe odgrywaja role, predyspozycje genetyczne sa gléwnym czynnikiem
determinujacym PCOS. Rodzinna agregacja przypadkéw PCOS dodatkowo
potwierdza pojecie dziedziczenia poligenowego, a badania pokazuja, ze krewni
pierwszego stopnia 0séb dotknigtych chorobg maja wyzsza czesto$é wystgpowa-
nia zespotu (Amini L. i in., 2014, s. 236-239; Joe-Kechebelu N. i in. 2013, s.
182).

Badania zidentyfikowaly kilka genéw kandydujacych zwiazanych z PCOS,
w tym te zaangazowane w sygnalizacje insuliny, metabolizm androgendéw i funk-

¢j¢ receptora hormonu folikulotropowego (FSHR).
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Poligenowa natura PCOS jest dodatkowo skomplikowana przez obecnos¢
réznych fenotypéw w zespole. Kobiety z PCOS moga prezentowaé rézne kom-
binacje objawéw, w tym rézne stopnie insulinoopornosci, otylosci i zespolu
metabolicznego (Joham A. i in. 2016, s. 93-101; Maffazioli G. i in. 2020, s.
383-391). Ta zmiennos¢ fenotypowa moze by¢ przypisana interakeji czynnikéw
genetycznych z wplywami srodowiskowymi, takimi jak dieta i styl zycia. Na przy-
ktad kobiety z genetyczna predyspozycja do insulinoopornosci moga by¢ bardziej
podatne na rozwéj powiklan metabolicznych po narazeniu na §rodowisko sprzy-
jajace otylosci (Joham A. i in. 2016, s. 93-101; Semenyna H. 2023, s. 2-4). Ta
interakcja podkresla znaczenie uwzglednienia zaréwno czynnikéw genetycznych,
jak i srodowiskowych w zarzadzaniu i leczeniu PCOS.

Badania asocjacyjne w calym genomie (GWAS) zaczely wyjasnia¢ genetycz-
ne podstawy PCOS poprzez identyfikacje licznych loci zwiazanych z zaburze-
niem. Badania te ujawnily, ze wiele zidentyfikowanych wariantéw genetycznych
jest zaangazowanych w $ciezki zwiazane z sygnalizacja insuliny, steroidogeneza
i funkcja jajnikéw (Barber T. 2016, s. 1-7; Aversa A. i in. 2020, s. 1-10). Jed-
nak wyniki GWAS byly czesto niespéjne, czesciowo z powodu heterogenicznosci
PCOS i réznych kryteriéw diagnostycznych stosowanych w réznych badaniach.
Ta niespéjnos¢ podkresla potrzebe wigkszych, dobrze zdefiniowanych kohort
w celu zwigkszenia mocy badan genetycznych i lepszego zrozumienia poligenicz-
nej natury PCOS.

KLUCZOWE POLIMORFIZMY GENETYCZNE

Jeden z najlepiej zbadanych polimorfizméw genetycznych w odniesieniu do
PCOS znajduje si¢ na genie CYP19A1, ktéry koduje aromataze, enzym krytycz-
ny dla biosyntezy estrogenu. Polimorfizmy w tym genie zostaly powiazane ze
zwickszonym poziomem androgenéw u kobiet z PCOS (Basu A. i in. 2014, s.
51-54). Sugeruje to, ze polimorfizmy moga przyczynia¢ si¢ do hiperandrogeni-
zmu charakeerystycznego dla zespolu. Jednak badania wykazaly zmienne wyniki
dotyczace zwiazku polimorfizméw CYP19A1 z PCOS w réznych populacjach,
co wskazuje, ze genetyczne podstawy PCOS moga si¢ znacznie rézni¢ w zalez-
nosci od czynnikéw etnicznych i geograficznych (Basu A. i in. 2014, s. 51-54).

Innym waznym czynnikiem genetycznym jest gen FSHR, kt6ry koduje re-
ceptor hormonu folikulotropowego. Polimorfizmy w tym genie zostaly powia-
zane z morfologia i funkcja jajnikéw u kobiet z PCOS. Badania zidentyfiko-

waly kilka genéw zwiazanych z PCOS, w tym te zaangazowane w sygnalizacj¢
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insuliny, metabolizm androgenéw i funkcje receptora hormonu folikulotropo-
wego (FSHR). Moze on stanowi¢ potencjalng podstawe genetyczng nieprawi-
dowosci jajnikéw obserwowanych u pacjentek z PCOS. Zmiany w genie FSHR
moga wplywaé na odpowiedz jajnikéw na hormon folikulotropowy, potencjalnie
wplywajac na wyniki owulacji i plodnosci u dotknigtych oséb. Zwiazek miedzy
polimorfizmami FSHR a PCOS podkresla role sygnalizacji gonadotropinowej
w patofizjologii zespolu (Du Y. i in. 2015, 5. 1-7).

Ponadto, gen receptora insuliny (INSR) zostal powiazany z rozwojem in-
sulinoopornosci, powszechnej cechy PCOS. Wariacje genetyczne w genie INSR
moga wplywad na szlaki sygnalizacji insuliny, prowadzac do zwickszonej insuli-
noopornosci i pézniejszej hiperinsulinemii, co nasila hiperandrogenizm i przy-
czynia si¢ do zaburzeri metabolicznych czgsto obserwowanych u kobiet z PCOS
(Joham A.iin. 2016, s. 93-101).

Gen receptora glukokortykoidowego (NR3C1) jest kolejnym genem kandy-
dujacym zwiagzanym z PCOS. Polimorfizmy w tym genie moga wplywaé na od-
powiedz organizmu na glukokortykoidy, co moze wplywaé na procesy metabo-
liczne i przyczynia¢ si¢ do rozwoju insulinoopornosci i otylosci u kobiet z PCOS
(Maciel G. i in. 2014, s. 179-184). Zwiazek migdzy polimorfizmami receptora
glukokortykoidowego a profilami metabolicznymi u pacjentek z PCOS sugeruje,
ze szlaki zwiazane ze stresem mogg réwniez odgrywaé role w etiologii zespotu.

Ponadto ostatnie badania zidentyfikowaly gen RABSA, ktéry bierze udziat
w regulacji sygnalizacji receptora FSH w komérkach ziarnistych jajnika. Wyka-
zano, ze zmiany w RAB5A wplywaja na szlaki sygnalizacji posredniczone przez
FSH, potencjalnie wplywajac na funkcje jajnikéw i steroidogeneze. Podkresla
to znaczenie mechanizméw sygnalizacji wewnatrzkomérkowej w patofizjologii
PCOS i sugeruje, ze zmiany genetyczne wplywajace na te szlaki mogg przyczynia¢
sie do zaburzenia (Zhu K. i in. 2018, 5. 505-514).

INTERAKCJE GENOW
Z CZYNNIKAMI SRODOWISKOWYMI

Czynniki genetyczne w znacznym stopniu przyczyniaja si¢ do ryzyka roz-
woju PCOS (Barthelmess E. i Naz R. 2014, s. 104-119; Aversa A. i in. 2020,
s. 1-10). Ta predyspozycja genetyczna jest czgsto poligeniczna, co oznacza, ze
zaangazowanych jest wiele genéw, z ktérych kazdy przyczynia si¢ do niewielkiego
wplywu na ogdlne ryzyko wystapienia zaburzenia. Jednak czynniki srodowisko-
we réwniez odgrywaja kluczowa role w modulacji wynikéw fenotypowych tych
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predyspozycji genetycznych.

Czynniki srodowiskowe, takie jak otylo$¢, dieta i styl zycia, znaczaco wply-
waja na obraz kliniczny PCOS. Insulinoopornos¢ jest powszechna cecha zespotu,
a otylo$¢ i siedzacy tryb zycia ja zaostrzaja (Aversa A. i in. 2020, s. 1-10). Ko-
biety z PCOS czgsto wykazuja wyzszy wskaznik otylosci i centralnej otytosci, co
moze dodatkowo nasila¢ zaburzenia metaboliczne i zwigkszaé ryzyko rozwoju cu-
krzycy typu 2 i chordéb sercowo-naczyniowych (Joham A. i in. 2016, s. 93-101).
Wzajemne oddzialywanie migdzy podatnosécia genetyczng na insulinooporno$é
a czynnikami §rodowiskowymi, takimi jak dieta i aktywnos¢ fizyczna, podkresla
znaczenie modyfikagji stylu zycia w radzeniu sobie z PCOS.

Czynniki epigenetyczne, ktére obejmuja zmiany w ekspresji genéw bez
zmiany podstawowej sekwencji DNA, mogg réwniez wplywaé na rozwdéj PCOS.
Na przyktad narazenie matki na androgeny w czasie ciazy moze wplywac na roz-
woj plodu i predysponowaé potomstwo do PCOS w pézniejszym zyciu (Andrade
V.iin. 2016, s. 867-871). Sugeruje to, ze narazenie na czynniki srodowiskowe
w krytycznych oknach rozwojowych moze mie¢ trwaly wplyw na podatnos¢ da-
nej osoby na zaburzenie. Koncepcja ,,programowania rozwojowego” podkresla
znaczenie wezesnych wplywéw srodowiskowych na ryzyko rozwoju PCOS i po-
wigzanych zaburzen metabolicznych.

Réznice kulturowe i etniczne réwniez odgrywaja role w manifestacji PCOS.
Badania wykazaly, ze cz¢sto$¢ wystgpowania ryzyka metabolicznego i sercowo-
-naczyniowego zwiazanego z PCOS moze si¢ rézni¢ w zaleznoéci od pochodzenia
etnicznego i kulturowego. Réznice te moga wynikaé ze zmiennosci stylu zycia,
nawykéw zywieniowych i warunkéw spoleczno-ekonomicznych, ktére moga
oddziatywa¢ z predyspozycjami genetycznymi, wplywajac na wyniki kliniczne
PCOS. Na przyklad kobiety z pewnych srodowisk etnicznych moga by¢ bardziej
podatne na insulinooporno$¢ i otytos¢, co jeszcze bardziej komplikuje obraz kli-
niczny PCOS w tych populacjach (Maffazioli G. i in. 2020, s. 383-391).

Oprécz czynnikéw zwiazanych ze stylem zycia, stres psychologiczny i do-
bre samopoczucie emocjonalne mogg réwniez wplywaé na nasilenie objawéw
PCOS. Stres moze zaostrzaé insulinoopornos¢ i zaburzenia réwnowagi hormo-
nalnej, co prowadzi do pogorszenia wynikéw klinicznych (Bargiota A. i Diaman-
ti-Kandarakis E. 2012, s. 27-47). Psychospoteczne aspekty zycia z PCOS, w tym
lek i depresja, mogg dodatkowo komplikowa¢ leczenie zespotu, podkreslajac po-
trzebe holistycznego podejscia, ktére uwzglednia zaréwno zdrowie fizyczne, jak

i psychiczne.
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GENETYKA A INSULINOOPORNOSC
[ HIPERANDROGENIZM

Zwiazek miedzy genetyka, insulinoopornoscia i hiperandrogenizmem jest
kluczowym aspektem zrozumienia zespolu policystycznych jajnikéw (PCOS).
PCOS charakteryzuje si¢ polaczeniem objawéw, w tym nieregularnych cykli
menstruacyjnych, hiperandrogenizmu i morfologii policystycznych jajnikdw.
Wzajemne oddziatywanie predyspozycji genetycznych i czynnikéw metabolicz-
nych, w szczegdlnosci insulinoopornosci, znaczaco przyczynia si¢ do patofizjolo-
gii tego ztozonego zaburzenia.

Czynniki genetyczne odgrywaja znaczaca rolg w rozwoju insulinoopornosci
u kobiet z PCOS. Badania wykazaly, ze pewne polimorfizmy genetyczne sa zwia-
zane ze zwigkszong podatnoscia na insulinoopornoéé, kedra jest cechg charakte-
rystyczng PCOS. Na przyklad zmiany w genie receptora insuliny (INSR) moga
wplywaé na szlaki sygnalizacji insuliny, prowadzac do uposledzonego metaboli-
zmu glukozy i zwigkszonego poziomu insuliny we krwi (Amini L. i in. 2014, s.
236-239). Ta hiperinsulinemia dodatkowo zaostrza hiperandrogenizm, poniewaz
podwyzszony poziom insuliny stymuluje produkcj¢ androgenéw jajnikowych, co
prowadzi do wzrostu poziomu testosteronu i innych androgenéw (Aversa A. i in.
2020, s. 1-10). Petla sprzezenia zwrotnego stworzona przez insulinooporno$é
i hiperandrogenizm jest krytycznym czynnikiem w objawach klinicznych PCOS.

Predyspozycje genetyczne do insulinoopornosci i hiperandrogenizmu
w PCOS s3 dodatkowo skomplikowane przez czynniki srodowiskowe, takie jak
otylos¢ i styl zycia. Kobiety z PCOS czgsto wykazujg wyzszy wskaznik otylosci,
co moze zaostrzy¢ insulinooporno$¢ i pogorszy¢ profile metaboliczne (Bargiota A.
i Diamanti-Kandarakis E., 2012, s. 27-47). Na przyktad obecnos¢ okreslonych
wariantéw genetycznych moze predysponowad osoby do insulinoopornosci, ale
ekspresja tego ryzyka genetycznego moze by¢ znaczaco zalezna od czynnikéw
stylu zycia, takich jak dieta i aktywnos$¢ fizyczna (Maffazioli G. i in. 2020, s.
383-391).

Niedawne badania zidentyfikowaly réwniez specyficzne geny zwiazane z re-
gulacja wrazliwoéci na insuling i produkcja androgenéw. Na przyktad polimor-
fizmy w genie CYP19A1, ktéry koduje aromataze, zostaly powiazane ze zmie-
nionymi poziomami androgenéw u kobiet z PCOS (Barber T., 2016, s. 1-7).
Ponadto gen FSHR, ktéry koduje receptor hormonu folikulotropowego, zostal
powiazany z funkcja jajnikéw i moze wplywa¢ na nasilenie hiperandrogenizmu
u pacjentek z PCOS (Du Y. i in. 2015, s. 1-7). Istnieje potrzeba kompleksowego
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zrozumienia wspotzaleznosci miedzy genetyka a szlakami metabolicznymi.
WNIOSKI

Znaczacy wplyw na rozw6j PCOS maja zaréwno predyspozycje genetyczne,
jak i czynniki $rodowiskowe. Genetyka odgrywa istotng role w etiologii PCOS,
z komponentem poligenicznym i powigzanymi polimorfizmami genetycznymi.
Réwnoczesnie, czynniki srodowiskowe, takie jak hiperinsulinemia, moga pro-
wadzi¢ do epigenetycznych modyfikacji, ktére wplywaja na przebieg zaburzenia.

Interakcje migdzy predyspozycjami genetycznymi a czynnikami $rodowi-
skowymi maja kluczowe znaczenie dla zrozumienia patogenezy PCOS. Zlozona
interakcja wielu genéw, wyboréw dotyczacych stylu zycia, wplywow epigene-
tycznych i czynnikéw kulturowych przyczynia si¢ do heterogenicznosci zespotu
i jego objawéw klinicznych. W miare jak badania nadal odkrywaja te interakgje,
konieczne bedzie zintegrowanie tej wiedzy z praktyka kliniczng w celu opracowa-
nia spersonalizowanych strategii leczenia dla kobiet dotknigtych PCOS.

Nalezy kontynuowa¢ badania nad genetycznymi podstawami PCOS oraz
interakcja czynnikéw genetycznych i srodowiskowych. Zintegrowane podejscie
do diagnostyki i leczenia, oparte na kompleksowym zrozumieniu patofizjologii
PCOS, moze przyczynic si¢ do poprawy skutecznosci terapii i jakosci zycia kobiet
dotknietych tym zaburzeniem.

PODSUMOWANIE

Zesp6t policystycznych jajnikéw (PCOS) to skomplikowane zaburzenie
endokrynologiczne u kobiet w wieku rozrodezym, ktére charakteryzuje si¢ réz-
norodnoscia objawdw, takich jak hiperandrogenizm, dysfunkcja owulacji i obec-
no$¢ policystycznych jajnikéw. PCOS wymaga zindywidualizowanego podejscia
diagnostycznego i terapeutycznego, uwzgledniajacego zaréwno genetyczne, jak
i $rodowiskowe czynniki ryzyka. Genetyka, w tym polimorfizmy genetyczne,
oraz czynniki §rodowiskowe, takie jak hiperinsulinemia, maja istotny wplyw na
rozwdj zaburzenia. Konieczne sg dalsze badania nad genetycznymi podstawami
PCOS i ich interakeja z czynnikami §rodowiskowymi, aby opracowa¢ skutecz-
niejsze metody diagnostyki i terapii.
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GENETIC PREDISPOSITIONS AND INHERITANCE

OF POLYCYSTIC OVARY SYNDROME (PCOS)

Abstract: This review article aims to analyze polycystic ovary syndrome (PCOS),
taking into account its complex pathophysiology and the influence of both genetic
and environmental factors on its development. PCOS is a common endocrine
disorder that affects 5-20% of women of reproductive age and manifests itself
through hyperandrogenism, ovulatory dysfunction, and polycystic ovaries.
The heritability of PCOS is about 70%, indicating a significant genetic component,
but the disorder does not follow a simple Mendelian inheritance but shows
a complex polygenic inheritance. Specific genetic polymorphisms, such as in
the CYP19A1 and FSHR genes, are associated with the syndrome. Furthermore,
interactions between genetic predisposition and environmental factors, such as
hyperinsulinemia, may influence the development of PCOS and its symptoms.
The pathophysiology of the syndrome is associated with insulin resistance, which
contributes to hyperandrogenism and increases the risk of metabolic diseases.
The differentiation of PCOS symptoms requires an individual approach
to treatment. Genetic research is ongoing to better understand the genetic
mechanisms and develop more effective therapeutic strategies. The purpose of this
article is to highlight the need for further research to better understand PCOS
and improve treatment methods.

Keywords: polycystic ovary syndrome, genetics, insulin resistance, pathophysiology,
metabolism



GABRIELA GRYLOWSKA
KOLEGIUM NAUK MEDYCZNYCH UNIWERSYTETU RZESZOWSKIEGO

WIELOCHOROBOWOSC W PRZEBIEGU
ZESPOLU EHLERSA-DANLOSA

I DOSTEPNE METODY LECZENIA

- PRZEGLAD LITERATURY

Streszczenie: Zesp6! Ehlersa-Danlosa (EDS) stanowi grupe dziedzicznych cho-
6b tkanki tacznej o réznym przebiegu klinicznym i odmiennym podlozu mole-
kularnym. Wyrézniamy 14 podtypéw EDS, sposréd ktdrych najczestszy jest typ
hipermobilny (hEDS). Badania wykazaly, ze chorobie tej czgsto towarzysza inne
zaburzenia, ktére dotycza wielu narzadéw i uktadéw. Osoby z EDS czesto zglaszaja
dolegliwosci ze strony uktadu pokarmowego, migsniowo-szkieletowego, nerwowe-
go, rozrodczego, moczowego i oddechowego. Sg one bardziej narazone na okreslo-
ne zaburzenia psychiatryczne, choroby reumatologiczne, otorynolaryngologiczne
i okulistyczne. Ze wzgledu na réznorodno$¢ dolegliwosci zwiazanych z EDS, istot-
ng role w opiece nad pacjentami odgrywa skoordynowany zespdt wielodyscypli-
narny skladajacy si¢ z opieki pielegniarskiej, rehabilitacyjnej, psychologicznej oraz
zywieniowej. Celem niniejszej pracy jest przeglad dostepnej literatury dotyczacej
wielochorobowosci w przebiegu Zespolu Ehlersa-Danlosa, a takze metod leczenia
wplywajacych na poprawe jakosci zycia pacjentéw z EDS.

Stowa kluczowe: Zespét Ehlersa-Danlosa, wiclochorobowos¢, objawy, leczenie

WPROWADZENIE

Zesp6t Ehlersa-Danlosa jest grupa dziedzicznych choréb tkanki lacznej,
ktére réznia si¢ od siebie podiozem genetycznym oraz przebiegiem klinicznym.
EDS wplywa na tworzenie i funkcjonowanie kolagenu, dotyczy praktycznie kaz-
dego ukladu narzadéw i moze powodowac liczne powiklania oraz zwigkszong

$miertelno$¢. Do typowych objawéw EDS naleza nadmierna ruchliwos¢ stawéw,
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nadmierna rozciagliwo$¢ skéry oraz krucho$¢ tkanek. Do powiklan choroby
mozemy zaliczy¢ m.in. nawracajace zwichnigcia stawdw, przewlekly bél i zme-
czenie, rozwarstwienie tetnicy, pekniecie narzadu i skolioze. Wyrdzniamy 14
podtypéw EDS: hipermobilny, klasyczny, podobny do klasycznego, podobny
do klasycznego typu 2, naczyniowy, arthrochalasia, zespét kruchej rogéwki, ser-
cowo-zastawkowy, skérny, kifoskoliotyczny, spondylodysplastyczny, z przykur-
czami mig$niowymi, miopatyczny i okolozgbowy. Sposréd nich najczestszy jest
typ hipermobilny. Odpowiada on za ponad 90% diagnoz EDS i cz¢sciej doty-
ka kobiet. Niedawne badania wykazaly, ze taczna czesto$¢ wystepowania hEDS
oraz zaburzeni ze spektrum hipermobilnosci (HSD) moze wynosi¢ nawet 1:500.
W przebiegu hEDS czesto wspétwystepuja choroby obejmujace rézne uklady,
w tym mig¢$niowo-szkieletowy, nerwowy, pokarmowy oraz immunologiczny. Jest
to jedyny podtyp EDS, ktérego podloze genetyczne nie jest poznane. Nakla-
danie si¢ objawéw oraz nieznane podloze molekularne hEDS i HSD wplywa
na utrudnienie rozréznienia tych dwéch schorzeni. Ztozonos¢ EDS wplywa na
utrudnienie diagnostyki i leczenia tej choroby. Nalezy pamigta¢, ze istotng role
w uzyskaniu pomyslnych wynikéw leczenia pacjentéw odgrywa podejscie inter-
dyscyplinarne (Miklovic i Sieg 2023'; Ritelli i in. 2023, s. 174-194; Xu i in. 2024,
s. 194.; Gensemer i in. 2024, s. 1441866). Zaréwno hEDS jak i HSD, ktdry sta-
nowi wariant hEDS, nie wymagaja potwierdzajacych badari laboratoryjnych ani
molekularnych. Ich rozpoznanie stawiane jest na podstawie potaczenia nastepuja-
cych trzech kryteriéw: uogdlniona hipermobilno$¢ stawéw (na podstawie wyniku
Beightona), polaczenie co najmniej dwéch cech, w tym dotyczacych objawéw
ukladowych, historii rodzinnej lub powiktari mig$niowo-szkieletowych, a takze
brak spelnienia kryteriéw wykluczenia (Monaco i in. 2022, s. 419-431). Celem
niniejszej pracy jest przeglad dostepnej literatury dotyczacej wielochorobowosci
w przebiegu Zespotu Ehlersa-Danlosa, a takze metod leczenia wplywajacych na

poprawe jakosci zycia pacjentéw z EDS.
BOLE GLOWY

Szacuje si¢, ze z powodu przewleklych béléw glowy i migren cierpi od
30% do 40% pacjentéw z EDS. Moga one wynika¢ z réznych przyczyn, m.in.
z nadmiernej ruchomosci kregostupa szyjnego, dysfunkcji stawu skroniowo-

zuchwowego, nieprawidlowych naczyn krwionos$nych mézgu, dysautonomii czy

' https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK549814/ [dostep: 11.09.2024].
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nadci$nienia $rédczaszkowego. Wykazano, ze 95% pacjentéw z hEDS oraz ze-
spofem aktywacji mastocytéw (MCAD) cierpialo réwniez z powodu béléw gho-
wy (Song, Yeh i Harrell 2020, s. 49-53).

ZMECZENIE

Jednym z czynnikéw wplywajacych na pogorszenie jakosci zycia zwiazanej
ze zdrowiem wsréd pacjentéw z EDS jest przewlekle zmeczenie. W diagnosty-
ce réznicowej nalezy wykluczy¢ anemig, niedoczynno$¢ tarczycy oraz przewlekla
infekcje, a takie dysfunkcje gléwnych ukladéw fizjologicznych lub narzadéw.
Do innych przyczyn przewleklego zmeczenia zalicza si¢ zaburzenia snu, prze-
wlekly bél, pogorszenie kondycji, dysfunkcja ukladu sercowo-naczyniowego,
dysfunkcja jelit i pecherza, problemy psychologiczne i niedobory zywieniowe.
Farmakoterapia zmeczenia w przebiegu EDS opiera si¢ na leczeniu objawdw,
np. bélu glowy czy migsni (Hakim i in. 2017, s. 175-180).

BOL

Bél w EDS moze wystgpowaé w postaci miejscowej lub rozsianej, ostre;j
lub przewleklej. Uwaza si¢, ze moze przyjmowa¢ charakter bélu nocyceptywnego
oraz neuropatycznego. Czesto lokalizuje si¢ w ramionach, biodrach, przedramio-
nach i nogach, a takze w szyi, co nierzadko wiaze si¢ z bélem glowy. Na poczat-
ku choroby przyjmuje on posta¢ ograniczona, a z czasem uogélniona. BSl moze
zaburza¢ codzienne funkcjonowanie pacjentéw oraz wplywa¢ na ich problemy
ze snem. Pacjenci czesto zglaszaja dolegliwosci bélowe pod postacia uczucia pie-
czenia, nadwrazliwosci na bodzce, allodynii, a takze parestezji obwodowych oraz
uogdlnionej hiperalgezji (Guerrieri i in. 2023, s. 9306).

CHOROBY UKEADU NERWOWEGO

Wsréd badanych pacjentéw z EDS wykazano znaczacy spadek gestosci wié-
kien w obrebie naskérka (IENFD), ktdry wiaze si¢ z rozwojem neuropatii malych
widkien u tych pacgjentéw (Cazzato i in. 2016, s. 155-159). Przeprowadzono
badanie, w ktérym 95% pacjentéw z EDS zglosito wystgpowanie bélu neuro-
patycznego, za$ u 100% odnotowano zmniejszenie gestosci wiékien nerwowych
$§rédnaskérkowych. Wydaje sig, ze w przypadku hEDS patofizjologia neuropatii

obwodowej moze wiaza¢ si¢ ze zwichnigciami i podwichnigciami wynikajacymi

43



GABRIELA GRYLOWSKA

z wiotko$ci wigzadel i torebki stawowej. Ze wzgledu na niedobér TNXB lub ko-
lagenu I, III lub V, nadmierne obciazenie mechaniczne moze uszkadza¢ tkanke
faczna nerwéw obwodowych (Monaco i in. 2022, s. 419-431). Wedlug jednego
z badan, czgsto$¢ wystgpowania EDS u pacjentdw ze stwardnieniem rozsianym
moze by¢ 10-11 razy wigksza niz w populacji ogdlnej. Sugeruje sig, ze istnieje
zwiazek przyczynowo-skutkowy na poziomie tkanki tacznej ze zwigkszona podat-
noscig na SM w EDS (Vilisaar i in. 2008, s. 567-570).

POKRZYWKA IDIOPATYCZNA

Wykazano, ze EDS, a w szczeg6lnosci typ hipermobilny, czesciej wiaze si¢
z wystgpowaniem pokrzywki idiopatycznej w poréwnaniu do populacji ogdl-
nej. Przeprowadzenie analizy immunohistochemicznej umozliwito identyfikacje
zwickszonej liczby komérek tucznych dodatnich pod wzgledem chymazy u pa-
gjentéw z EDS. Uwaza si¢, ze pokrzywka u pacjentéw z EDS moze by¢ powodo-
wana dysregulacja komoérek tucznych (Cosare i in. 2024, s. 62083).

DOLEGLIWOSCI OTORYNOLARYNGOLOGICZNE

Przeprowadzono badanie z udzialem pacjentéw pediatrycznych, ktére wy-
kazato, ze dzieci z EDS mialy 2,04 razy wigksze ryzyko utraty stuchu, 1,6 razy
wicksze prawdopodobienstwo rozwoju alergicznego niezytu nosa, 1,52 razy wigk-
sze ryzyko zapalenia zatok oraz byly 4,24 razy bardziej narazone na diagnoze
obturacyjnego bezdechu sennego niz dzieci z grupy kontrolnej. W przypadku
ostrego zapalenia migdatkéw ryzyko jego wystapienia u dzieci z EDS w poréw-
naniu z grupa kontrolng bylo 0,71 razy wicksze. Nie odnotowano natomiast
statystycznej réznicy w ryzyku rozwoju zapalenia ucha srodkowego (Cottone i in.
2024, s. 111959).

OBJAWY OCZNE

W hEDS dosy¢ czgsto wystepuja zwiotczenie powiek, antymongoidalne
ustawienie powiek oraz niebieskie twardéwki. Moze takze wystgpowaé jedno-
stronne opadanie powiek, przechylenie tarczy nerwu wzrokowego oraz krét-
kowzrocznoé¢. Dolegliwosci okulistyczne w przebiegu hEDS zwykle wystepu-
ja w stopniu fagodnym do umiarkowanego i tylko niektére wymagaja leczenia
(Castori 2012, s. 1-22).
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ZABURZENIA UKEADU POKARMOWEGO

Istnieja dowody sugerujace zwiazek EDS z objawami zotadkowo-jelitowymi.
Pacjenci ci moga cierpie¢ zaréwno z powodéw probleméw strukturalnych, jak
np. przepuklina rozworu przelykowego, jak i czynno$ciowych, takich jak zabu-
rzenie motoryki jelit. Wsréd pacjentéw z hEDS czgsto wystepuje dyspepsja czyn-
no$ciowa oraz zespét jelita drazliwego (Fikree i in. 2017, s. 181-187). Obecnie
szacuje si¢, ze do 62% pacjentéw z hEDS cierpi na zespét jelita drazliwego (IBS)
(Choudhary, Fikree i Aziz 2021, s. 561-569). Zaobserwowano réwniez zwiazek
miedzy celiakia a HSD/hEDS oraz zwickszona czgsto$¢ wystgpowania nadmier-
nej ruchomosci staw6éw u pacjentéw z choroba Lesniowskiego-Crohna (Thwaites,
Gibson i Burgell 2022, 5. 1693-1709). Istnieja badania, ktére sugerujg znaczacy
zwiazek eozynofilowego zapalenia przetyku z dziedzicznymi zaburzeniami tkanki
facznej (Abonia i in. 2013, s. 378-386).

PROBLEMY UROGINEKOLOGICZNE

EDS moze prowadzi¢ do wystapienia objawéw takich jak wypadanie po-
chwy, nadreaktywny pecherz moczowy, dysfunkcja oddawania moczu, zespét
bolesnego pecherza, nawracajace infekcje drég moczowych, wysitkowe nietrzy-
manie moczu, nawracajace uchylki pecherza, refluks pecherzowo-moczowodowy,
bél lub skurcze dna miednicy, a takze skomplikowane rany krocza po porodzie
(Patel i Khullar 2021, s. 579-585). U doroslych pacjentek z EDS typu hiper-
mobilnego czg¢sto wystepuja réwniez obfite krwawienia miesigczkowe (Isaacson
i Tazim Dowlut-McElroy 2024, s. 104-108). Przeprowadzono badanie, w kt4-
rym 44,1% kobiet z EDS zglosilo nieptodnos¢. Do jej potencjalnych przyczyn
moze naleze¢ brak owulagji, bél miednicy oraz sucho$¢ pochwy, zas z MCAS
moga wiaza¢ si¢ b6l miednicy, wulwodynia oraz $rédmiazszowe zapalenie peche-

rza moczowego (Monaco i in. 2022, s. 419-431).
CHOROBY REUMATOLOGICZNE

Wykazano zwigkszona czesto$¢ wystgpowania schorzen reumatologicznych,
w tym ltuszezycy, zesztywniajacego zapalenia stawéw kregostupa, reumatoidalne-
go zapalenia staw6w oraz fibromialgii u pacjentéw z hEDS. Choroby te wymaga-
ja odrgbnych metod leczenia, bez ktérych moga one skutkowaé bélem, a nawet
niepelnosprawnoscia fizyczna pacjentéw z hEDS (Rodgers i in. 2017, s. 39636).
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ZESPOL TACHYKARDII POSTURALNE]

Zespot tachykardii posturalnej (PoTS) moze by¢ powiazany z réznymi zabu-
rzeniami, w szczegblnosci z hEDS i HSD. Charakteryzuje si¢ on nadmierna ta-
chykardig ortostatyczng w obecnosci objawéw ortostatycznych takich jak zawroty
glowy, zmeczenie czy nudnosci. Jest on definiowany jako wzrost czgstosei akeji
serca >30 uderzen na minute u os6b dorostych i >40 uderzed na minute u nasto-
latkéw w pozycji pionowej, bez spadku ci$nienia krwi. Szacuje si¢, ze dwie trzecie
0s6b z hEDS wykazuje nietolerancj¢ ortostatyczna, przy czym 41-49% tych oséb
ma PoTS (Mathias i in. 2011, s. 22-34; Miller i in. 2020, s. 102637; Mathias
iin. 2021, s. 510-519).

CHOROBY UKEADU ODDECHOWEGO

Wykazano zwigkszong czgstos¢ wystgpowania choréb atopowych, gléwnie
astmy, wérdd oséb z EDS i HSD. Astmg zaobserwowano u 23% badanych pa-
gjentéw z EDS w poréwnaniu z 14% z grupy kontrolnej. Uwaza sig, ze u pod-
grupy pacjentéw z EDS zesp6t aktywacji komérek tucznych moze by¢ zwigzany
z rozwojem astmy. W przypadku pacjentdw z postacia naczyniowa EDS (VEDS)
czgsto moze wystgpowaé odma optucnowa i krwiak optucnej. Do czgstych po-
czatkowych objawéw vEDS mozemy zaliczy¢ krwioplucie, odme oplucnowa

i krwiak optucnowy (Chohan i in. 2021, s. 147997312110253).

OBJAWY PSYCHIATRYCZNE

U dzieci z hEDS cz¢sto wystepuja zaburzenia koordynacji rozwojowej
(DCD) z niepelnosprawnoscig intelektualng oraz zespolem nadpobudliwosci
psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD). Wsréd pacjentéw z EDS wystepu-
je nadreprezentacja grupy z zaburzeniami ze spektrum autyzmu (ASD) (Ishiguro,
Yagasaki i Horiuchi 2022, s. 803898).

Opisany zostal réwniez zwiazek z EDS zaburzeri psychicznych, takich jak
depresja, I¢k, zespdt leku napadowego, agorafobia, schizofrenia, zaburzenia
neurorozwojowe, zaburzenia osobowosci, zaburzenia odzywiania, naduzywa-
nie substancji psychoaktywnych i problemy interpersonalne (Shirk i Williams
2021, s. 288-291). Badanie kohortowe wykazalo, ze zaburzenia psychiczne wy-
stepowaly u 42,5% badanych, natomiast u 22,7% pacjentéw postawiono 2 lub
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wigcej diagnoz psychiatrycznych. Najczesciej zglaszanymi dolegliwosciami byly
lek i depresja (Song i in. 2023, s. 254).

UKEAD MIESNIOWO-SZKIELETOWY

Najbardziej wyniszczajace objawy ze strony ukladu mig$niowo-szkieletowe-
go wystepuja w przebiegu hEDS. Bél stawéw zglasza 100% pacjentéw. Pierw-
sza faze kliniczng choroby, ktéra ma miejsce juz w pierwszych miesigcach zycia,
stanowi faza hipermobilnosci z wyraznym rozluznieniem wigzadel. Nastepnie
w drugiej dekadzie zycia rozwija si¢ faza bélu, w ktérej nastgpuje zmniejszenie
hipermobilnosci. Ostatnia faza jest faza sztywnosci z postepujacym ogranicze-
niem ruchu stawéw. W przypadku vEDS nalezy mie¢ na uwadze ryzyko ciez-
kich powiklan, takich jak pekniecie tetnicy, jelit lub macicy. Za najczestsza przy-
czyng $mierci uznaje si¢ pekniecie tetnicy (Shirley, DeMaio i Bodurtha 2012,
s. 394-403).

CHOROBY SERCOWO-NACZYNIOWE

Przeprowadzono badanie, ktére wykazalo niska czesto$¢ wystepowania
wad serca w grupie pacjentéw z hEDS i HSD. Zdaniem badaczy wady serca
wsréd tych pacjentéw byly podobne do populacji ogélnej (Knight i in. 2024,
s. 1332508). Objawy sercowo-naczyniowe, ktére wystepuja u dorostych oséb
z hEDS/HSD, zwlaszcza kobiet, zwykle sa tagodne. Konieczne jest stale mo-
nitorowanie postgpu choroby w przypadku zdiagnozowania rozszerzenia aorty
(Rashed i in. 2022, s. 283-289). Zaréwno poszerzenie aorty jak i anomalie za-
stawkowe nie sa powszechne u pacjentéw z cEDS lub hEDS, dlatego w przy-
padku braku objawéw klinicznych lub pozytywnego wywiadu rodzinnego nie
jest zalecane wykonywanie badania echokardiograficznego wéréd tej grupy oséb
(Paige i in. 2020, s. 1583-1588).

LECZENIE

Istotna rol¢ w opiece nad pacjentem z EDS odgrywa skoordynowany ze-
sp6t wielodyscyplinarny skladajacy si¢ z opieki pielegniarskiej, rehabilitacyj-
nej, psychologicznej oraz zywieniowej. Zalecane jest wprowadzanie réznych
form adaptacji domowych, ktére beda zmniejszaly ryzyko upadkéw pacjentéw
z EDS. Interwencje psychologiczne pomagaja osobom z EDS w radzeniu sobie
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z przewleklym bélem, akceptacja choroby, a takze moga wplywaé na poprawe
dobrostanu pacjentéw i ich rodzin. Dlugotrwata rehabilitacja przyczynia si¢ do
przywrdcenia i poprawy codziennego funkcjonowania, wspierajac niezaleznos¢
pacjentéw w codziennych czynnosciach zyciowych (Xu i in. 2024, s. 194). Cwi-
czenia stosowane w celu leczenia pacjentéw z EDS powinny mie¢ na celu popra-
we stabilno$ci stawéw oraz zapobieganie skurczom. Liczba powtérzen powinna
by¢ stopniowo zwigkszana w celu uniknigcia kontuzji. Istotng role przypisuje
si¢ takze rozciaganiu. W zmniejszeniu obciazenia stawéw korzystne efekty moze
przynie$¢ terapia w wodzie oraz ¢wiczenia aerobowe o umiarkowanej intensyw-
nosci (Song i in. 2020, s. 429-438). Ze wzgledu na czgsto wystgpujace objawy
zotadkowo-jelitowe u pacjentéw z EDS, wazna jest optymalizacja mikrobiomu
jelitowego. Korzystne bakterie jelitowe ulatwiaja trawienie, wchlanianie skladni-
kéw odzywezych oraz maja korzystny wplyw na zapalenie jelit. Osoby te powinny
spozywaé produkty bogate w probiotyki oraz prebiotyki, unikaé przetworzonej
zywnosci oraz sztucznych stodzikéw (Do i in. 2021, s. 324-333). Ogélne za-
lecenia dla pacjentéw z EDS obejmuja zapobieganie urazom stawdw i migéni,
leczenie ostrego bélu, profilaktyke i leczenie przewleklego bdlu, optymalizacie
ogdlnego stanu zdrowia oraz ograniczanie zmeczenia. W leczeniu przewleklego
bélu mozliwe strategie obejmuja przyjmowanie lekéw przeciwbélowych, psy-
choterapie, fizjoterapie, zabiegi chirurgiczne, edukacje, zmiang stylu zycia oraz
leczenie choréb wspdlistniejacych. Ogélnie rzecz biorac, zdaniem ekspertéw dhu-
goterminowe leczenie farmakologiczne bélu u pacjentéw z EDS czgsto nie jest
skuteczne. Mimo to, w przypadku leczenia bélu o nasileniu od fagodnego do
umiarkowanego moze by¢ stosowany tylenol oraz niesteroidowe leki przeciwza-
palne (NLPZ). Ze wzgledu jednak na wspoélistniejace problemy zotadkowo-jeli-
towe u pacjentéw z EDS przyjmowanie NLPZ jest ograniczone (Castori 2016,
s. 1145-1158; Chopra i in. 2017, s. 212-219; Zhou, Rewari i Shanthanna 2018,
s. 13115). Opioidy moga by¢ stosowane krétkotrwale w przypadku ostrego i sil-
nego bélu u pacjentéw z EDS, jednak dlugotrwale przyjmowanie lekéw z tej
grupy moze prowadzi¢ do centralnego uwrazliwienia na bél. Korzystna alternaty-
wa dla niektérych pacjentéw z hEDS moze by¢ tramadol. Nie nalezy zapomina¢
takze o mozliwym negatywnym wplywie opioidéw na problemy zotadkowo-jeli-
towe. Nie przeprowadzono badan wykazujacych skutecznos¢ stosowania tréjpier-
$cieniowych lekéw przeciwdepresyjnych, lekéw przeciwdrgawkowych i selektyw-
nych inhibitoréw wychwytu zwrotnego noradrenaliny wéréd pacjentéw z hEDS.
Istnieje jednak ryzyko, ze moglyby one zwigksza¢ ryzyko dysautonomii (Chopra
iin. 2017, s. 212-219). Wykazano skutecznos¢ steroidéw w postaci doustnej
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i zastrzykéw w leczeniu bélu u 52% pacjentéw z EDS. Ich stosowanie musi by¢
jednak ostrozne, szczegdlnie biorac pod uwage uposledzone gojenie si¢ ran w tej
grupie oséb. W przypadku $rodkéw zwiotczajacych migsnie poprawe stwierdzo-
no u 42% pacjentdw, za$ najwyzsza skutecznoscia wykazaly si¢ zastrzyki z tok-
syny botulinowej (Song i in. 2020, s. 429-438). Dotychczas udokumentowane
dane dostarczaja sprzecznych dowodéw na skuteczno$é¢ chirurgii ortopedycznej
w $rednio- i dtugoterminowym leczeniu bélu mig$niowo-szkieletowego u pacjen-
téw z EDS. Dostepne dane wskazuja, ze w przypadku scisle wyselekcjonowane;j
grupy pacjentéw operacja ortopedyczna przeprowadzona przez ekspertéw moze
by¢ $rodkiem tagodzacym bél (Castori 2016, s. 1145-1158).

PODSUMOWANIE

Zesp6t Ehlersa-Danlosa stanowi grupe choréb, ktére cechuje réznorodny
przebieg kliniczny i ktére wiaza si¢ ze wspdlwystepowaniem innych zaburzeni
i dolegliwosci. Osoby z EDS czesto cierpiag z powodu bdlu miejscowego lub
uogdlnionego, zmeczenia oraz bélu glowy. 95% pacjentéw zglasza obecnos¢ bélu
neuropatycznego. Pod wzgledem zaburzen zoladkowo-jelitowych pacjenci moga
doswiadczaé zaréwno probleméw strukturalnych, jak i czynnosciowych. EDS
wiaze si¢ réwniez z czestszym wystgpowaniem zaburzeni uroginekologicznych,
m.in. obfitych krwawieri miesiaczkowych u kobiet, wypadania pochwy, nieptod-
nosci oraz pecherza nadreaktywnego. Wykazano, ze osoby z EDS s3 bardziej
narazone na choroby atopowe, zwlaszcza astme. Wedlug dostgpnych danych
dwie trzecie os6b z hEDS wykazuje nietolerancje ortostatyczna. Przeprowadzo-
no badania, ktére udowodnily zwickszone wystepowanie zaburzen psychicznych
z EDS, zwlaszcza depresji i Ieku, a takze nadreprezentacje oséb z ASD i ADHD
w grupie pacjentéw z EDS. EDS cz¢sciej wiaze si¢ réwniez z wystgpowaniem
pokrzywki idiopatycznej, a takze dolegliwosci otorynolaryngologicznych, oku-
listycznych, reumatologicznych oraz mig$niowo-szkieletowych. W poprawie
jakosci zycia pacjentéw z EDS wazng role odgrywa zespdt wielodyscyplinarny,
ktéry sprawuje opieke pielegniarska, rehabilitacyjna, psychologiczng oraz zywie-
niows. Istnieja réznorodne $rodki stosowane w leczeniu farmakologicznym, m.in.
NLPZ, opioidy czy steroidy. Zdaniem ekspertéw ich dlugotrwale stosowanie nie
jest jednak skuteczne.
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SYNDROME AND AVAILABLE TREATMENT METHODS -

LITERATURE REVIEW

Abstract: Ehlers-Danlos syndrome (EDS) is a group of hereditary connective
tissue diseases with a different clinical course and different molecular basis. There
are 14 subtypes of EDS, the most common of which is the hypermobile type
(hEDS). Studies have shown that this disease is often accompanied by other
disorders that affect many organs and systems. People with EDS often report
symptoms from the digestive, musculoskeletal, nervous, reproductive, urinary
and respiratory systems. They are more susceptible to certain psychiatric disorders,
rheumatological, otorhinolaryngological and ophthalmological diseases. Due to
the variety of symptoms associated with EDS, a coordinated multidisciplinary
team consisting of nursing, rehabilitation, psychological and nutritional care plays
an important role in patient care. The aim of this paper is to review the available
literature on multimorbidity in the course of Ehlers-Danlos Syndrome, as well as
treatment methods that improve the quality of life of patients with EDS.

Keywords: Ehlers-Danlos Syndrome, multimorbidity, symptoms, treatment
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