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na posiedzeniu w dniu 11 stycznia 2014 roku szczegółowo 
przeanalizował dostępną literaturę naukową dotyczącą stoso-
wania myo-inozytolu w przypadku pacjentek z zespołem policy-
stycznych jajników. 

Dodatkowo przeanalizowano wnikliwie informację o produk-
cie Inofolic® dostarczoną przez producenta produktu leczniczego.

Stanowisko przedstawia stan wiedzy na wyżej wymienio-
ny temat na dzień przeprowadzenia analizy. Zespół ekspertów 
zastrzega sobie prawo do aktualizacji niniejszego stanowiska 
w przypadku pojawienia się nowych istotnych doniesień na-
ukowych.

Zespół policystycznych jajników (PCOS) dotyczy od 5-10% 
kobiet i jest jedną z najczęstszych przyczyn zaburzeń miesiącz-
kowania oraz niepłodności kobiecej, a także rozwoju takich za-
burzeń jak: nadciśnienie tętnicze, dyslipidemia, cukrzyca typu II 
oraz choroby sercowo-naczyniowe. Zmniejszona wrażliwość tka-
nek na insulinę, prowadząca do hiperinsulinemii stanowi podsta-
wową przyczynę rozwoju obrazu klinicznego PCOS [1]. 

Oporność insulinowa występuje u 80% kobiet otyłych oraz 
u 30-40% kobiet szczupłych w przebiegu PCOS. 
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Hiperinsulinemia stymuluje produkcję androgenów w  ko-
mórkach tekalnych jajnika poprzez receptor insulinowy oraz 
receptor dla insulinopodobnego czynnika wzrostu, prowadzi do 
wzmożonej produkcji androgenów w jajnikach oraz do przed-
wczesnej atrezji pęcherzyków, braku owulacji i zmniejszenia pro-
dukcji globuliny wiążącej sterydy płciowe (SHBG). 

Patomechanizm insulinooporności w PCOS nie został do 
końca poznany [2]. Podkreśla się rolę inozytolo-fosfoglikanów 
(IPG), jako mediatorów wewnątrzkomórkowego działania insuli-
ny i przekazu sygnału wewnątrzkomórkowego [3, 4, 5].

Inozytol należy do grupy witamin B, z dietą dostarczane jest 
ok. 1g inozytolu, głównie w formie myo-inozytolu (MYO). MYO 
wydaje się odgrywać kluczową rolę w kształtowaniu morfoge-
nezy i cytogenezy komórek, syntezy tłuszczów, tworzeniu błon 
komórkowych i w prawidłowym wzroście komórki. Jest on także 
prekursorem fosfolipidów, które są odpowiedzialne za generowa-
nie ważnych wewnątrzkomórkowych sygnałów w obrębie oocytu 
[6].  Odgrywa ważną rolę w procesie prawidłowego dojrzewania 
oocytów zarówno w obrębie cytoplazmy jak i jądra komórkowe-
go, a jego zmniejszone stężenie w obrębie płynu pęcherzykowe-
go koreluje z gorszą jakością komórek jajowych [7]. 

Fosfoglikany zawierające inozytol określane są jako drugie 
przekaźniki sygnału insulinowego wewnątrz komórki. Zidentyfi-
kowano dwa główne przekaźniki w zależności od rodzaju stereo-
izomeru wchodzącego w jego skład: MYO-IPG oraz chiro-inozytol 
(DCI-IPG). 

MYO-IPG jako przekaźnik sygnału wewnątrzkomórkowe-
go, ma swój udział głównie w procesie wychwytu glukozy przez 
komórkę oraz w przekazywaniu sygnałów zależnych od FSH [8].  
Zaburzenie przekazywania sygnału dokomórkowego przez re-
ceptor insulinowy powoduje zmniejszenie transportu dokomór-
kowego IPG i zmniejszenie jego stężenia w komórce [9]. Pomi-
mo obwodowej insulinooporności tkanek, w obrębie jajnika nie 
stwierdza się zmniejszonej wrażliwości na insulinę. Hiperinsuli-
nemia prowadzi do zwiększonej produkcji androgenów w komór-
kach tekalnych jajnika oraz do zwiększonego uwalniania INS-2 
[10]. Zwiększona epimeryzacja MYO do DCI oraz transport doko-
mórkowy DCI-IPG,  prowadzi do zaburzonej proporcji MYO-IPG 
do DCI-IPG powodując dalsze zwiększenie stymulacji komórek 
tekalnych do produkcji androgenów wspólnie z sygnałem pocho-
dzącym bezpośrednio z receptora insulinowego [11].    

Ze względu na potwierdzone występowanie hiperinsulinemii 
u kobiet z PCOS, substancje uwrażliwiające  tkanki na działanie 
insuliny mają zastosowanie w leczeniu zespołu od wielu lat.  Leki 
takie jak metformina, pioglitazon, troglitazon, zmniejszają hipe-
rinsulinemię oraz hiperandrogenemię, a tym samym powodują 
powrót regularnych cykli miesiączkowych oraz owulacji u kobiet 
z PCOS [12, 13].

Zmniejszona dostępność komórkowa lub zmieniony meta-
bolizm inozytolu lub IPG, ich niedobór, zaburzone stężenia lub 
proporcje odgrywają istotną rolę w rozwoju hiperinsulinemii pro-
wadząc do obrazu klinicznego PCOS. 

Zmniejszenie hiperinsulinemii w wyniku suplementacji MYO 
lub DCI prowadzi do zwiększenia częstotliwości owulacji, przy-
wrócenia regularności miesiączkowania, zmniejszenia hiperan-
drogenizmu oraz poprawy gospodarki węglowodanowej.

W grupie przyjmującej MYO zauważono istotne statystycz-
nie zmniejszenie stężenia LH i prolaktyny oraz stosunku LH/
FSH. Zaobserwowano także poprawę parametrów oceniających 

insulinooporność: wskaźnika HOMA, stężenia insuliny w teście 
obciążenia glukozą oraz wskaźnika wrażliwości na insulinę (ISI). 
Obserwowano przywrócenie regularnego rytmu krwawień mie-
sięcznych i zmniejszenie objętości jajników, częstsze występo-
wanie owulacji (69,5%), wyższe stężenia progesteronu w fazie 
lutealnej, a także zmniejszenie stężenia wolnego testosteronu 
związane ze zwiększonym stężeniem (SHBG) oraz znaczący spa-
dek stężenia dehydroepiandrosteronu we krwi [14, 15]. 

Na podstawie dostępnej literatury można stwierdzić, iż 
stosowanie preparatów inozytolu ma wpływ na przywrócenie 
prawidłowej owulacji u pacjentek z PCOS. Próby stosowania go 
u kobiet wykazujących oporność na podstawowy lek indukujący 
owulację – klomifen, wymagają dalszych badań randomizowa-
nych [16,17].

Po leczeniu otyłych pacjentek z zespołem PCO, po podaniu 
MYO stwierdzono obniżenie wskaźnika masy ciała i insulinoopor-
ności, stężenia insuliny, LH oraz stosunku LH/FSH i wskaźnika 
HOMA. Im wyższa insulinooporność u otyłych kobiet, tym lepsza 
była skuteczność terapii hiperinsulinemii i ustępowanie obrazu 
klinicznego PCOS. W większości przypadków doszło także do 
przywrócenia regularnego miesiączkowania. Nie stwierdzono 
redukcji BMI u pacjentek przyjmujących myo-inozytol [18,19,20].

Porównując dwie grupy pacjentek z PCOS, z których jedna 
przyjmowała tylko antykoncepcję doustną, a druga antykoncep-
cję z MYO, w grupie z MYO stwierdzono: istotne zmniejszenie 
hirsutyzmu w skali Ferrimana-Gallway’a, spadek stężenia andro-
genów w surowicy krwi, zmniejszenie hiperinsulinemii mierzone 
stosunkiem glukozy do insuliny i wskaźnikiem HOMA oraz zaob-
serwowano poprawę gospodarki lipidowej [21, 22].

U pacjentek z PCOS przed i w trakcie protokołów kontrolo-
wanej hiperstymulacji jajeczkowania, stwierdzono iż pacjentki 
przyjmujące MYO wymagały mniejszej całkowitej dawki go-
nadotropin oraz miały niższe stężenia estradiolu w surowicy 
krwi w dniu zakończenia stymulacji. Niższy również był odsetek 
niedojrzałych oocytów w porównaniu z grupą przyjmującą tylko 
kwas foliowy, chociaż odsetek ciąż nie różnił się znamiennie po-
między grupami [23]. 

W grupie pacjentek z PCOS przed IVF przyjmujących MYO 
i DCI, w porównaniu z grupą stosującą tylko DCI, wykazano także 
poprawę jakości oocytów, embrionów oraz zwiększony odsetek 
ciąż po transferze.

Również u pacjentek bez zespołu PCO przyjmujących MYO 
lub inozytol wykazano poprawę jakości oocytów oraz zmniejsze-
nie dawek gonadotropin w trakcie stymulacji jajeczkowania [23]. 

Przedstawione badania wykazują korzystne działanie po-
chodnych inozytolu u pacjentek z PCOS. 

Inofolic® jest obecnie jedynym preparatem na rynku zawie-
rającym myo-inozytol. Jest on suplementem diety, pod postacią 
proszku do sporządzania roztworu i zawierającym 2 g inozytolu 
oraz 200 μg kwasu foliowego w 1 saszetce.

Eksperci PTG stoją na stanowisku, iż korzystne jest stosowa-
nie preparatu Inofolic® u pacjentek z PCOS w dawce 2x1 saszet-
ka dziennie, celem przywrócenia parametrów metabolicznych, 
endokrynologicznych i przywrócenia regularności owulacji. Do-
datkowo, dawkowanie takie pozwala na pokrycie dobowej suple-
mentacji kwasem foliowym u kobiet planujących ciążę. 

Wydaje się być także zasadne stosowanie preparatu Inofo-
lic® w przypadku pacjentek z PCOS poddawanych procedurze 
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kontrolowanej hiperstymulacji jajników przed procedurami ART, 
ze względu na poprawę jakości oocytu oraz zmniejszenie dawek 
leków stosowanych w trakcie stymulacji. U pacjentek z PCOS le-
czonych antykoncepcją hormonalną, rekomendowana jest także 
suplementacja preparatem Inofolic®, ze względu na jego istotny 
wpływ na gospodarkę lipidową, węglowodanową i hormonalną.

Inofolic® jest substancją bezpieczną. W żadnej z dotych-
czas opublikowanych prac badawczych nie stwierdzano działań 
ubocznych MYO, a przyjmowanie preparatu charakteryzowało się 
dużą akceptacją ze strony pacjentek, o ile nie przekraczano zale-
canych dawek [24].

Zespół ekspertów kierując się EBM (Evidence Based 
Medicine), dąży do zapewnienia niezależności i obiektywizmu 
we wszystkich swoich działaniach edukacyjnych.

Autorzy powyższego opracowania nie zgłosili konfliktu 
interesów związanego z tą publikacją.
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