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miast w 10% problem tkwi po obydwu stro-
nach, a w pozostałych 20% powód występu-
jącej niepłodności nie jest ustalony (Boivini i 
współaut. 2007). Najlepszym sposobem ogra-
niczenia występowania różnych chorób nie 
jest ich leczenie, ale zapobieganie. Istnieją 
dowody, że pewne aspekty stylu życia (spo-
sób żywienia, palenie papierosów, spożycie 
alkoholu i aktywność fizyczna) mogą mieć 
negatywny wpływ na ogólny stan zdrowia, 
w tym także zdolności reprodukcyjne (Ho-
man i współaut. 2007). Istnieje wiele chorób, 
zwanych dietozależnymi, które w dużej mie-
rze wynikają z nieracjonalnego i niezbilanso-
wanego sposobu żywienia lub niewłaściwej 
jakości zdrowotnej żywności (Roszkowski i 
Roszkowska 2009). Również w przypad-
ku płodności przywiązuje się większą uwa-
gę do roli składników żywności, ich wpływu 
na proces jej potęgowania, bądź hamowania 
(Hajduk 2013). Dlatego też coraz częściej 
przeprowadzane są badania w tym kierun-
ku. Wyniki Nurses Health Study II (NHS II), 
trwającego 8 lat i obejmującego 17,5 tys. 
kobiet w wieku 25-42 lat w okresie prokre-
acyjnym udowodniły, iż pewne aspekty ży-
wieniowe mogą skutkować spadkiem ryzyka 
niepłodności, spowodowanej nieprawidłowymi 
owulacjami. Składniki pokarmowe zawarte w 
żywności w znacznym stopniu wpływają na 
poziom hormonów w organizmie człowieka, 
a zwłaszcza insuliny. Jest to istotne, gdyż 
insulinooporność ściśle koreluje z procesem 
owulacji i płodnością (Chavarro i współaut. 
2009). Zdolność poczęcia dziecka w przypad-
ku mężczyzn jest uzależniona przede wszyst-
kim od jakości i ilości nasienia, a także po-
ziomu testosteronu. Nieprawidłowe ich pa-

WSTĘP

W dzisiejszym świecie coraz bardziej po-
wszechne staje się zjawisko niepłodności. W 
Polsce, jak podaje Polskie Towarzystwo Gi-
nekologiczne, problem ten dotyka już 1,5 
mln par, a biorąc pod uwagę zachodzą-
ce zmiany demograficzne, należy założyć, 
że zjawisko to będzie się nasilać. Świato-
wa Organizacja Zdrowia (WHO) uznała ją 
jako chorobę cywilizacyjną i usytuowała w 
Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób i Pro-
blemów Zdrowotnych, a kurację zaburzeń 
płodności zakwalifikowała do podstawowych 
praw człowieka. Według szacunkowych sta-
tystyk światowych problem niepłodności do-
tyczy 10-18% populacji na świecie (Raport 
2015), a w krajach afrykańskich i Ameryki 
Południowej nawet przewyższa ten poziom. 
Do najczęstszych przyczyn tego zjawiska na-
leżą zaburzenia owulacji u kobiet, natomiast 
w przypadku mężczyzn, są to nieprawidłowe 
parametry nasienia i zaburzenia hormonalne 
(Cohen 2011, Jeznach-Steinhagen i Czer-
wonogrodzka-Senczyna 2013). Jednak coraz 
powszechniej za podłoże zaburzeń płodności 
uznaje się nieracjonalną dietę i niewłaściwy 
styl życia, a zwłaszcza spożywanie wysoko 
przetworzonej żywności, ubogiej w witaminy 
i minerały, jak również niewystarczający po-
ziom aktywności fizycznej oraz częste sięga-
nie po używki takie jak: alkohol, papierosy 
czy kawa (Świątkowska 2013). Obecnie w 
Polsce problem niepłodności dotyczy 13-15% 
par starających się o potomstwo. Ze staty-
styk wynika, iż w 35% przyczyna zaburzeń 
płodności leży po stronie kobiety i w takim 
samym stopniu po stronie mężczyzny. Nato-
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aut. 2009). Na proces reprodukcji w dużym 
stopniu wpływa spożycie wielonienasyconych 
kwasów tłuszczowych omega-3 i omega-6, a 
zwłaszcza zachowanie właściwej ich propor-
cji w diecie. W organizmie kwasy te konku-
rują o jednakowe enzymy, których zadaniem 
jest ich przekształcenie do czynnych bio-
logicznie eikozanoidów (Marciniak-Łukasiak 
2011). Produktami bogatymi w te składniki 
są przede wszystkim oleje pochodzenia ro-
ślinnego, takie jak rzepakowy, słoneczni-
kowy, krokoszowy czy lniany. Dostarczenie 
tych składników jest bardzo ważne na każ-
dym etapie życia, a w szczególności podczas 
ciąży, kiedy po zapłodnieniu ma miejsce roz-
wój prenatalny. Kwasy omega-3 biorą udział 
w obniżeniu poziomu trójglicerydów, a także 
w procesie rozwoju mózgu i wzroku. Wpły-
wają również na prawidłowe funkcjonowanie 
układu krwionośnego oraz zapobiegają cu-
krzycy typu II i otyłości. Łoźna i współaut. 
(2012) oraz Missmer i współaut. (2010) opu-
blikowali badania potwierdzające pozytywny 
wpływ żywności bogatej w kwasy omega-3 
(tuńczyk, łosoś, makrela, olej z orzechów 
włoskich, olej lniany) na obniżenie prawdo-
podobieństwa rozwoju endometriozy. Wyka-
zano, że ryzyko endometriozy zmniejszyło się 
o 70% w grupie kobiet spożywających zielo-
ne warzywa, o 40% wśród kobiet spożywają-
cych świeże owoce, ale wzrosło dwukrotnie 
w grupie kobiet, w diecie których znajdowa-
ło się dużo wołowiny i innych rodzajów czer-
wonego mięsa. Na jakość męskiego nasienia 
pozytywny wpływ wywierają przede wszyst-
kim kwasy omega-3, a w szczególności kwas 
α-linolenowy (Attaman i współaut. 2012). U 
mężczyzn, których dieta była oparta na tych 
tłuszczach, ilość prawidłowo wykształconych 
plemników była wyższa, natomiast wzrost 
ilości izomerów trans kwasów tłuszczowych 
zmniejszał całkowitą liczbę plemników, za-
równo u młodych zdrowych mężczyzn (Cha-
varro i współaut. 2014), jak i u mężczyzn 
niepłodnych (Chavarro i współaut. 2011). 
Comhaire (2010) potwierdził, iż podaż kwasu 
α-linolenowego wraz z dietą wiąże się z od-
powiednim skupieniem plemników oraz ich 
większą aktywnością, co wpływa na lepsze 
parametry nasienia. Męskie gonady jądrowe 
zawierają duże ilości enzymów transformu-
jących kwas α-linolenowy do kwasu doko-
zaheksaenowego (DHA), który następnie zo-
staje wbudowany w błony męskich komórek 
rozrodczych. Wyniki badań przeprowadzo-
nych na myszach wykazały, iż spożywanie 
produktów o wysokiej zawartości cholestero-
lu, może prowadzić do pogorszenia się skła-
du nasienia i aktywności męskich komórek 
rozrodczych. Może również wpływać na za-
burzenie procesu uzdatniania plemników do 
zapłodnienia (Jeznach-Steinhagen i Czerwo-

rametry należą do najczęstszych przyczyn 
zaburzeń męskiej płodności, a odpowiednio 
zrównoważona dieta może przyczyniać się 
do znacznej poprawy tych wskaźników (Szo-
stak-Węgierek 2011, Hosseini i Eslamian 
2014).

MAKROSKŁADNIKI

Pierwszą, istotną składową modelu ży-
wienia sprzyjającego płodności są tłuszcze 
roślinne. Ważne jest, aby dieta była przede 
wszystkim bogata w jedno- i wielonienasy-
cone kwasy tłuszczowe. Można je dostarczyć 
poprzez spożycie oliwy z oliwek, oleju rzepa-
kowego, a także miękkich margaryn. Rów-
nolegle, zasadniczym elementem jest ogra-
niczenie tłuszczów nasyconych i rezygnacja 
z izomerów trans nienasyconych kwasów 
tłuszczowych (TFA) (Chavarro i współaut. 
2007c). Głównym źródłem kwasów tłuszczo-
wych nasyconych (SFA) jest tłuste mleko, 
sery podpuszczkowe, śmietana, olej palmo-
wy czy kokosowy. Zauważono niekorzyst-
ny wpływ nasyconych kwasów tłuszczowych 
na etapy cyklu menstruacyjnego i czas ich 
trwania (Reichmann i wpółaut. 1992). Na-
tomiast izomery trans w dużej ilości mogą 
występować w twardych margarynach, cze-
koladzie, gotowych wyrobach piekarniczych 
czy fast foodach (Przysławski i współaut. 
2010). Oddziaływanie na organizm TFA 
było przedmiotem wielu badań, wskazują-
cych  jednoznacznie ich negatywny wpływ 
na funkcje organizmu, t.j. podwyższanie po-
ziomu całkowitego cholesterolu, cholesterolu 
LDL (ang. low density lipoprotein), a także 
trójglicerydów oraz spadek poziomu HDL 
(ang. high density lipoprotein) (Saravanan i 
współaut. 2005, Kochan i współaut. 2010). 
Zwiększenie spożycia tłuszczów trans o 2%, 
kosztem jednoniensyconych kwasów tłusz-
czowych, powoduje dwukrotne nasilenie się 
wystąpienia problemów z poczęciem dziecka 
(Chavarro i współaut. 2007c). Może być to 
skutkiem oddziaływania izomerów trans na 
funkcjonowanie receptora PPAR-γ, uczestni-
czącego w metabolizmie glukozy. Zmniejsze-
nie aktywności tego receptora przez izomery 
trans prowadzi do zwiększenia oporności na 
insulinę oraz do nasilenia procesu zapalne-
go. Z kolei jednonienasycone kwasy tłusz-
czowe (MUFA) odgrywają ważną rolę w or-
ganizmie człowieka, a mianowicie powodują 
zwiększenie poziomu tzw. dobrego choleste-
rolu, HDL. Wyniki badań przeprowadzonych 
w NHS II udowodniły, iż większe spożycie 
MUFA w stosunku do podaży trans kwa-
sów tłuszczowych powoduje poprawę roz-
rodczości, przyczyniając się do polepszenia 
wrażliwości na insulinę, co pozytywnie kore-
luje z płodnością kobiet (Chavarro i współ-
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wodnili, że dodatek porcji mięsa czerwone-
go bądź drobiowego do codziennego posiłku, 
powodował zwiększenie ryzyka zaburzeń roz-
rodczości nawet o 32%. Natomiast wzboga-
cenie dziennej racji pokarmowej dawką wa-
rzyw wysokobiałkowych, np. fasoli czy orze-
chów, wiązało się z obniżeniem ryzyka nie-
płodności. Ponadto, badania te wykazały, że 
zamiana 5% wartości energetycznej z pro-
duktów węglowodanowych na białko zwierzę-
ce spowodowała wzrost wystąpienia ryzyka 
nieprawidłowej owulacji aż o 19%, natomiast 
wprowadzenie białek roślinnych wiązało się 
ze spadkiem tego ryzyka nawet o 43%. Jed-
nak najlepszym sposobem na zmniejszenie 
problemu niepłodności (nawet o 50%) była 
zamiana w diecie białek pochodzenia zwie-
rzęcego, na te roślinne. Prawdopodobnie 
białka te pozytywnie oddziałują na insuli-
nooporność i zmniejszenie poziomu IGF-1, 
polipeptydu, który ściśle koreluje z wystą-
pieniem zaburzeń owulacji u kobiet (Hol-
mes i współaut. 2002). W innych badaniach, 
również przeprowadzonych przez Chavar-
ro i współaut. (2008c), wysoki poziom tego 
czynnika powodował zaburzenia owulacji i 
utrudniał prawidłowy rozwój pęcherzyków 
jajnikowych na skutek zbyt dużej syntezy 
androgenów, co prowadziło także do wyso-
kiego poziomu testosteronu w organizmie 
kobiety. Ponadto, białka pochodzenia roślin-
nego są bogate w argininę, niezbędną do 
wytwarzania tlenku azotu, który pełni funk-
cję rozluźniającą mięśnie gładkie naczyń, 
dzięki czemu krew swobodniej płynie przez 
żeński układ płciowy i ułatwia zagnieżdżenie 
się embrionu (Battaglia i współaut. 1999). 

Następnym czynnikiem wpływającym na 
gospodarkę hormonalną kobiet jest kon-
sumpcja produktów mlecznych o niskiej za-
wartości tłuszczu. Takie artykuły spożywcze 
posiadają zdecydowanie mniej witaminy D, 
która jest związkiem steroidowym i może 
wpływać na procesy reprodukcyjne. Poza 
tym, technologia odtłuszczania mleka pro-
wadzi do zaburzeń hormonalnych w orga-
nizmie, co skutkuje wystąpieniem mniejszej 
ilości estrogenu i progesteronu oraz domina-
cji męskich hormonów, prowadząc do nie-
prawidłowych owulacji (Chavarro i współ-
aut. 2007a). Badania przeprowadzone w Sta-
nach Zjednoczonych udowodniły, iż podaż w 
ciągu dnia jednej porcji produktów na bazie 
mleka odtłuszczonego (np. 1 szklanka mle-
ka), powodowało wzrost prawdopodobieństwa 
wystąpienia problemów z płodnością na tle 
zaburzeń owulacji nawet o 11%. Natomiast 
w przypadku produktów na bazie mleka 
tłustego nastąpił 22% spadek tego ryzyka 
(Chavarro i współaut. 2009). Wyniki badań 
Greenlego i współaut. (2003) potwierdzi-
ły pozytywną korelację spożywania mleka z 

nogrodzka-Senczyna 2013). Dieta wysoko-
tłuszczowa i bogata w cholesterol może pro-
wadzić do problemów z płodnością, związa-
nych przede wszystkim z jakością nasienia 
u mężczyzn, czy też zaburzeniami owulacji 
u kobiet (Chavarro i wpółaut. 2007b), dla-
tego w dziennym jadłospisie warto ograni-
czyć produkty będące ich źródłem. 

Kolejnym czynnikiem wpływającym na 
rozrodczość jest ilość i jakość węglowodanów 
dostarczanych organizmowi w pożywieniu. 
Oddziałują one znacznie bardziej na stężenie 
glukozy i insuliny we krwi niż inne elementy 
pokarmowe. Gdy ich wartość w organizmie 
jest za duża, zostaje wówczas zaburzona go-
spodarka hormonów wpływających na płod-
ność, a tym samym następuje zakłócenie 
owulacji u kobiet. Sekrecja insuliny przez 
trzustkę oraz insulinopodobnego czynnika 
wzrostu (IGF-1) powoduje spadek wytwarza-
nia białka SHGB (ang. sex hormone-binding 
globulin), które wiąże przede wszystkim mę-
skie hormony w krwiobiegu. Prowadzi to do 
obniżenia ilości białka, przez co we krwi ko-
biety zaczyna dominować wolny testosteron. 
Sytuacja ta powoduje zachwianie funkcjo-
nowania hormonów (Chavarro i współaut. 
2009). Uwarunkowane jest to przede wszyst-
kim dużym spożyciem węglowodanów pro-
stych i produktów wysoko przetworzonych, 
do których należy m.in. jasne pieczywo, bia-
ły ryż, makaron, słodycze, napoje słodzone. 
Dobrymi zamiennikami tych artykułów będą 
produkty pełnowartościowe, niskoprzetwo-
rzone, z pełnego ziarna i dużą zawartością 
błonnika, np. makaron razowy czy brązowy 
ryż. Warto wybierać produkty o niskim IG 
i zawierające błonnik, który w małym tylko 
stopniu oddziałuje na stężenie glukozy i in-
suliny w krwiobiegu (Cichon i Wądołowska 
2010). Analiza wyników badań wykonanych 
w Stanach Zjednoczonych wykazała, że u 
kobiet, które miały większe obciążenie glike-
miczne, niepłodność owulacyjna występowa-
ła z prawdopodobieństwem wyższym o 92% 
niż u kobiet z grupy niskiego obciążenia 
glikemicznego (Chavarro i współaut. 2009). 
Dieta powinna być także urozmaicona spo-
rą ilością warzyw i owoców (Przysławski i 
współaut. 2010). Podobnie jak węglowoda-
ny, również rodzaj spożywanego białka może 
wpływać na stężenie insuliny i glukozy we 
krwi oraz na wartość czynnika wzrostu IGF-
1 (Holmes i współaut. 2002). Badania wyko-
nane przez Harvard School of Public Health 
dotyczące spożycia białka oraz jego wpływu 
na zaburzenia rozrodczości u kobiet z po-
wodu zaburzeń owulacji wykazały, że podaż 
większej ilości białka zwierzęcego niż roślin-
nego powodowała wzrost prawdopodobień-
stwa wystąpienia niepłodności. Chavarro i 
współaut. (2008a) w swoich badaniach udo-
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dzone przez Chavarro i współaut. (2008b), 
witamina ta, zażywana w odpowiednich ilo-
ściach (ok. 700 µg na dobę), powoduje spa-
dek ryzyka niepłodności spowodowanej za-
burzeniami owulacji nawet o 40–50%. Kwas 
foliowy, podobnie jak inne witaminy z gru-
py B, wpływa na poziom homocysteiny we 
krwi. Jego niewystarczająca podaż powoduje, 
że zawartość homocysteiny ulega podwyż-
szeniu, co prowadzi do zaburzeń płodności 
i nieprawidłowego rozwoju zarodka (Hajduk 
2013). Ponadto, kwas foliowy bierze udział 
w produkcji i dojrzewaniu plemników oraz 
w procesie metylacji materiału genetycznego. 
Wszystkie te zjawiska ściśle korelują z pro-
cesem reprodukcji (Tamura i Picciano 2006, 
Cheah i Yang 2011).

Witamina A zaliczana jest do antyoksy-
dantów. Jej funkcją jest przede wszystkim 
ochrona organizmu przed wolnymi rodnika-
mi oraz pozytywny wpływ na wzrok. W od-
niesieniu do płodności kobiet, chroni ona 
przed powstawaniem infekcji dróg rodnych, 
poprzez udział w produkcji śluzu chroniące-
go nabłonek. Reguluje też menstruacje oraz 
zapewnia odpowiedni rozwój płodu (Cetin i 
współaut. 2010).

Witamina C jest szeroko wykorzystywana 
przez organizm człowieka do jego prawidło-
wego funkcjonowania. W dużych ilościach 
występuje w tkankach jajnika, przez co jej 
stała podaż jest istotna podczas fazy lute-
alnej i owulacji (Buhling i Grajecki 2013). 
Według Hemniego i współaut. (2003) znacz-
ne spożycie witaminy C, ok. 500–700 mg 
dziennie, pozytywnie korelowało ze wzrostem 
stężenia progesteronu i estrogenów, a w 
konsekwencji skutkowało zwiększeniem licz-
by kobiet, które zaszły w ciążę. Witamina C 
korzystnie wpływa także na jakość nasienia 
u mężczyzn, ze względu na udział w pro-
dukcji hormonów steroidowych, w zatrzyma-
niu procesu spermaglutynacji, jak również 
poprzez zabezpieczanie DNA przed utlenie-
niem (Shukla i wpółaut. 2014).

Pozytywne działanie witaminy E opiera 
się głównie na jej silnych cechach antyok-
sydacyjnych. Przede wszystkim hamuje ona 
utlenianie wielonienasyconych kwasów tłusz-
czowych (PUFA), co jest szczególnie ważne 
z uwagi na ich wysoką zawartość w plem-
nikach (Wen 2006). Oprócz ochrony przed 
uszkodzeniem oksydacyjnym, jej suplemen-
tacja może wpływać na wzrost poziomu 
α-tokoferolu u niepłodnych mężczyzn. Wita-
mina E wzmacnia również błony komórkowe 
i chroni erytrocyty przed hemolizą, zatem 
jej niedobory u kobiet mogą skutkować za-
burzonymi owulacjami oraz występowaniem 
poronień czy wad płodu w okresie ciąży 
(Raczyński i współaut. 2006). Niezmiernie 
istotne jest włączenie do diety produktów 

procesem reprodukcji. U kobiet, które wypi-
jały trzy szklanki mleka w ciągu dnia, ryzy-
ko niepowodzenia poczęcia dziecka spadło o 
70% w porównaniu do kobiet, które mleka 
nie spożywały. Jednak ze względu na dużą 
zawartość tłuszczu i cholesterolu, produk-
ty te mogą negatywnie wpływać na układ 
krwionośny, dlatego ważne jest, aby zacho-
wać odpowiednią równowagę we wprowadza-
niu tych artykułów spożywczych do codzien-
nej diety (Chavarro i współaut. 2009). 

WITAMINY I SKŁADNIKI MINERALNE

Niebagatelną rolę w prawidłowym funk-
cjonowaniu organizmu człowieka pełnią wi-
taminy. Ich niedobory prowadzą do zaburze-
nia wielu procesów zachodzących w ustroju, 
powodując występowanie różnych chorób. 
Odpowiednia podaż witamin jest również 
niezmiernie istotna na etapie starania się o 
potomstwo. Szczególnie ważne w tym przy-
padku są witaminy z grupy B, takie jak wi-
tamina B12, B6 oraz witaminy antyoksyda-
cyjne A, C, E, a także witamina D i kwas 
foliowy.

Witaminy B12 i B6 mają duże znaczenie 
w przypadku płodności, poprzez wpływ na 
znaczny spadek poziomu homocysteiny we 
krwi i jej przemianę do postaci metioniny 
bądź cysteiny. Jest to bardzo istotne, ponie-
waż homocysteina jest aminokwasem, który 
nie jest powiązany z przemianami białek i 
uważany jest za przyczynę chorób sercowo-
-naczyniowych, nowotworów, jak również za-
burzeń rozrodczości. Wysoka wartość tego 
aminokwasu w płynie pęcherzykowym jaj-
nika prowadzi do nieprawidłowego oddziały-
wania plemnika z komórką jajową co spra-
wia, że możliwości poczęcia dziecka ulegają 
znacznemu zmniejszeniu (Buhling i Grajec-
ki 2013). Ponadto witamina B6 wpływa na 
stabilizację poziomu progesteronu, a w kon-
sekwencji znacznie zwiększa szansę na po-
częcie potomstwa. Zbyt małe stężenie proge-
steronu powoduje nieprawidłowości fazy lu-
tealnej cyklu miesiączkowego (Hajduk 2013). 
Z kolei nieodpowiednia podaż witaminy B12 
skutkuje u kobiet zahamowaniem owulacji 
oraz niewłaściwą implantacją płodu, nato-
miast w męskim nasieniu dochodzi wówczas 
do znacznego spadku aktywności plemników 
(Shukla i współaut. 2014).

Kwas foliowy jest substancją dobrze zna-
ną kobietom w ciąży, bądź planującym po-
tomstwo. Jego suplementacja jest zalecana 
już na 3 miesiące przed podjęciem starań 
reprodukcyjnych, a także na początku cią-
ży. Funkcją folacyny jest przede wszystkim 
ochrona cewy nerwowej zarodka przed wro-
dzonymi defektami (Raczyński i współaut. 
2006). Jak wykazały badania przeprowa-
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lizmie energetycznym komórek, ale także 
pełni rolę w procesach reprodukcji (Cetin i 
współaut. 2010). Prawidłowa podaż magne-
zu może zapobiegać powstawaniu nieprawi-
dłowości podczas kształtowania się płodu i 
nie dopuścić do przedterminowego porodu 
czy poronienia (Hovdenak i Haram 2012). 
Natomiast jego niedobory mają wpływ na 
ujawnienie się insulinooporności, a także na 
nieprawidłowości w sekrecji insuliny, które 
negatywnie korelują z płodnością, powodując 
zmniejszenie szans na poczęcie potomstwa 
(Jarosz 2012). Dodatkowo, braki magnezu 
wiążą się ze spadkiem stężenia progesteronu 
(Hajduk 2013). 

W ludzkim ciele znajduje się ponad 200 
enzymów zależnych od cynku, biorących 
udział w różnych procesach biochemicz-
nych, m.in. w produkcji kwasów nukleino-
wych czy białek. Jego obecność jest także 
ważna w syntezie i regulacji hormonalnej, 
głównie insuliny i tyroksyny (Hovdenak i 
Haram 2012). Jest również zaangażowany w 
wiele funkcji komórkowych, takich jak prze-
kazywanie sygnałów, transkrypcji i replika-
cji. Ebisch i współaut. (2007) udowodnili, iż 
cynk wpływa na prawidłowy proces owula-
cji i cykl menstruacyjny kobiety, przemiany 
hormonów żeńskich i męskich, także proge-
steronu. Jego niewystarczająca podaż może 
prowadzić do nieprawidłowego kształtowania 
się płodu i porodu przed terminem. Cynk 
to mikroelement niezbędny do prawidłowego 
funkcjonowania męskiego układu rozrodcze-
go, o czym świadczą jego wysokie stężenia 
w męskich narządach płciowych, takich jak 
prostata, jądra oraz w samych plemnikach 
(78,9 do 274,6 mg/l w nasieniu). Niedobo-
ry tego składnika mogą także powodować 
niewłaściwy rozwój męskich gruczołów roz-
rodczych, zaburzenia erekcji oraz spadek ja-
kości nasienia. Dlatego niskie poziomy spo-
życia cynku mogą być przyczyną opóźnienia 
rozwoju jąder, zaburzeń w produkcji testo-
steronu, a nawet zaprzestania procesu sper-
matogenezy. Jego podaż, wraz z folianami, 
powoduje wzrost ilości dobrych jakościowo 
plemników (Kumar i Singh 2016).

Selen również jest mikroelementem bę-
dącym składnikiem licznych enzymów. Peł-
ni ważną funkcję w przemianach hormonów 
tarczycy, a także reguluje procesy ochronne 
i odpornościowe organizmu. Mniejsze ilości 
selenu w płynie pęcherzykowym występowa-
ły u kobiet, które borykały się z problemem 
zajścia w ciążę. Ponadto, niedobory tego 
składnika mogą być przyczyną poronień czy 
przedwczesnych porodów (Mistry i współaut. 
2012). U mężczyzn, selen wraz z N-acetylo-
cysteiną, powoduje zwiększoną sekrecję te-
stosteronu oraz spadek zawartości hormo-
nów negatywnie korelujących z procesem re-

bogatych w witaminę E, gdyż jak wynika 
z badań przeprowadzonych przez Buhlinga 
i Grajeckiego (2013), nawet u 50% kobiet 
starających się o potomstwo występują jej 
niedobory. 

Witamina D3 (cholekalcyferol) jest pro-
dukowana w skórze człowieka przy udziale 
światła słonecznego, a jej niedobory mogą 
prowadzić do wystąpienia wielu chorób. Ba-
dania Holicka (2007) udowodniły, iż braki 
cholekalcyferolu wpływają na powstawanie 
insulinooporności i zaburzeń płodności. Nie-
wystarczająca podaż witaminy D3 powoduje 
zwiększoną produkcję parathormonu, odpo-
wiadającego za zachowanie prawidłowej rów-
nowagi hormonalnej i gospodarki wapniowo-
-fosforanowej, a zaburzenie tych procesów 
skutkuje niewłaściwą owulacją i w rezultacie 
niepłodnością oraz zwiększonym poziomem 
męskich hormonów u kobiet, przyczynia się 
również do zahamowania menstruacji (Brzo-
zowska i Karowicz-Blińska 2013). Asadi i 
współaut. (2014) wykazali, że właściwa ilość 
cholekalcyferolu wpływa na pogrubienie się 
endometrium, czyli błony śluzowej macicy, 
dzięki czemu wzrasta odsetek kobiet, które 
zaszły w ciążę. 

Składniki mineralne, podobnie jak wita-
miny, są niezbędnymi do zachowania pra-
widłowej równowagi całego organizmu czło-
wieka ze względu na funkcje jakie pełnią 
na każdym etapie życia. Mają również swój 
udział w kształtowaniu płodności. 

Żelazo wchodzi w skład czerwonego 
barwnika krwi, hemoglobiny, odpowiedzial-
nego za dostarczanie tlenu wszystkim ko-
mórkom organizmu. Z niedoborami tego 
pierwiastka boryka się ok. 1 mln kobiet, 
na skutek comiesięcznej utraty sporej ilości 
krwi, wraz z którą tracone jest także żela-
zo (Wołowiec 2013). Przeprowadzone przez 
Chavarro i współaut. (2006) badania udo-
wodniły, iż spożywanie przez kobiety dużych 
ilości żelaza doprowadziło do poprawy owu-
lacji, a w konsekwencji do spadku zagroże-
nia zaburzeń płodności, co prawdopodobnie 
ma związek z funkcją transferyny w jajni-
kach. Transferyna jest białkiem biorącym 
udział w zachowaniu odpowiedniej ilości jo-
nów żelaza we krwi i ich dostarczaniu do 
komórek, jak również do prawidłowego roz-
woju gamety żeńskiej i pęcherzyków jajniko-
wych (Chavarro i współaut. 2008c). Ponad-
to, żelazo podawane przed zajściem w ciążę 
i w czasie jej trwania, zapobiega powstawa-
niu wad cewy nerwowej w rozwoju embrio-
nalnym, a także zmniejsza ryzyko przedter-
minowego porodu (Hajduk 2013).

Magnez w organizmie nie tylko aktywu-
je wiele procesów enzymatycznych, bierze 
udział w produkcji, stabilizacji kwasów nu-
kleinowych i chromosomów czy w metabo-
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re posiadają receptory dla trijodotyroniny 
(Hubalewska-Dydejczyk i współaut. 2011). 
Niedoczynność tarczycy wpływa na zakłóce-
nie cyklu menstruacyjnego, co skutkuje tak-
że zaburzeniem owulacji, z powodu wzrostu 
stężenia męskich hormonów we krwi. Prowa-
dzi to również do rozregulowania gospodarki 
hormonalnej i negatywnie koreluje z płodno-
ścią (Tkaczuk-Włach i współaut. 2011) (Ta-
bela 1).

NADWAGA I OTYŁOŚĆ

Nadwaga i otyłość są coraz bardziej po-
wszechne wśród społeczeństw różnych kra-
jów. Zostały one uznane przez Światową 
Organizację Zdrowia (WHO) za współczesną 
epidemię, a jak wynika z danych, połowa 
dorosłych osób na świecie zaliczana jest do 
grupy ze wskaźnikiem masy ciała BMI (ang. 
body mass index) przekraczającym 25 kg/
m2. Nadwaga i otyłość mogą prowadzić do 
groźnych chorób, m.in. chorób sercowo-na-
czyniowych, cukrzycy czy nowotworów. Waż-
ną konsekwencją tych zjawisk są problemy 
z płodnością, występujące zarówno wśród 
kobiet, jak i mężczyzn (Jeznach-Steinha-
gen i Czerwonogrodzka-Senczyna 2013). 
Wyniki badań NHS II wykazały, iż otyłość 
ma ogromny wpływ na proces reproduk-
cji. Istotny jest jej rodzaj, a także poziom 
zaawansowania (Hajduk 2012). Szczególnie 
niebezpieczna jest otyłość typu brzusznego, 
gdyż wykazuje ona współzależność z insuli-
noopornością, hiperinsulinemią. Hamuje ona 
wydzielanie hormonów przysadki i hormonu 

produkcji. Jak podają Cheah i Yang (2011), 
w połączeniu z witaminą E przyczynia się 
do poprawy parametrów nasienia, jak rów-
nież wpływa na aktywność męskich komó-
rek rozrodczych (Oguntibeju i współaut. 
2009). Badania przeprowadzone przez Hur-
sta i współaut. (1999) wskazują na istotne 
znaczenie selenu w męskiej reprodukcji oraz 
ścisły związek pomiędzy występowaniem nie-
płodności męskiej a poziomem selenu (płod-
ni mężczyźni mieli znacznie wyższe zawarto-
ści tego składnika w swoim płynie nasien-
nym niż mężczyźni niepłodni). Również Bo-
itani i Puglisi (2008) uważają selen za istot-
ny dla prawidłowej spermatogenezy ssaków, 
a jego rola dotyczy obecności głównie dwóch 
selenoprotein, peroksydazy glutationowej 
(PHGPx) i selenoproteiny P, które stanowią 
źródło selenu dla jąder oraz mają wpływ na 
jakość plemników i męską płodność (Hsieh i 
Shin 2012)

Jod jest odpowiedzialny za funkcjonowa-
nie tarczycy, w szczególności za produkcję 
hormonów: tyroksyny (T4) i trijodotyroniny 
(T3), które odpowiadają za prawidłowy prze-
bieg procesów metabolicznych zachodzących 
w organizmie. Niewystarczająca podaż jodu 
skutkuje niedoczynnością tarczycy oraz wy-
tworzeniem się wola, a zbyt duże jego ilo-
ści prowadzą do wystąpienia nadczynności 
tarczycy, poprzez intensywne pobudzenie 
hormonu tyreotropowego (Buhling i Gra-
jecki 2013). Nieprawidłowa praca tarczycy 
niekorzystnie wpływa na proces reprodukcji 
u kobiet, gdyż hormony tarczycy oddziałują 
na żeńskie komórki rozrodcze, oocyty, któ-

Tabela 1. Źródła witamin i składników mineralnych w żywności (Jarosz 2012).

Witaminy Źródło
Składniki 
mineralne

Źródło

Witamina B6 Szpinak, kapusta, awokado, soja, zielony 
groszek, fasola, orzechy włoskie i ziem-
ne, banany, nabiał, mięso drobiowe, ryby, 
jaja

Żelazo Wątroba, nerki, natka pietruszki, na-
siona roślin strączkowych, mięso, jaja, 
ciemne pieczywo

Witamina B12 Mięso, ryby, jaja, mleko i jego przetwory Jod Skorupiaki, mięczaki, ryby

Witamina A Olej, wątroba, masło, żółtko jaja, mar-
chew, dynia, papryka, nać pietruszki, 
szpinak, botwina

Cynk Ciemne pieczywo, sery podpuszczko-
we, mięso, wątroba, kasza gryczana, 
jaja

Witamina C Natka pietruszki, czerwona papryka, wa-
rzywa kapustne, owoce jagodowe i cytrusy

Selen Skorupiaki, ryby, czosnek, grzyby, su-
che nasiona roślin strączkowych

Witamina E Oleje, oliwa z oliwek, orzechy, migdały, 
nasiona słonecznika, dyni, sezamu, awo-
kado, rośliny strączkowe, kiełki pszenicy

Magnez Przetwory zbożowe, rośliny strączko-
we, orzechy, kakao, gorzka czekolada, 
sery podpuszczkowe, ryby, ziemniaki, 
warzywa

Witamina D Ryby morskie, oleje rybne, mięso, produk-
ty mleczne

Kwas foliowy Ciemnozielone warzywa, produkty pełno-
ziarniste, rośliny strączkowe, owoce 
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produkcyjne ściśle korelują z wartością BMI, 
jak przedstawia Ryc. 1. Podwyższenie BMI o 
jedną jednostkę wiąże się ze zmniejszeniem 
wydzielania hormonu wzrostu nawet o 6% 
(Iranmanesh i współaut. 1991). Tak samo 
negatywne działanie zauważono w funkcjo-
nowaniu takich hormonów jak leptyna, re-
zystyna, grelina i adiponketyna. Zmiany stę-
żenia hormonów prowadzą do nieprawidło-
wego wzrostu pęcherzyka, a także rozwoju 
i zagnieżdżenia się płodu. Powodują również 
zbyt szybkie dojrzewanie płciowe, co skutku-
je zaburzeniem owulacji (Tabela 2) (Gosman 
i współaut. 2006).

Ponadto, hormony produkowane przez 
tkankę tłuszczową przyczyniają się do po-
wstania insulinooporności, hiperinsulinemii, 
a także niekorzystnie korelują z funkcjami 
jajników. Działania te prowadzą do nieprawi-
dłowej syntezy hormonów płciowych. U ko-
biet występuje nadmierne wydzielanie andro-
genów, natomiast u płci męskiej, zahamowa-
nie produkcji testosteronu. Jest to przyczyną 
ograniczenia procesu powstawania i dojrze-
wania plemników i skutkuje zaburzeniami 
erekcji (Chavarro i współaut. 2009). Jensen 
i współaut. (2004) w swoich badaniach udo-
wodnili, iż nadwaga u mężczyzn powoduje 
spadek jakości i ilości nasienia. Dokonana 
przez nich analiza nasienia młodych męż-
czyzn bez problemów zdrowotnych wykaza-
ła, że ejakulat osób z BMI przekraczającym 
25  kg/m2 charakteryzował się mniejszą ob-
jętością. Natomiast u mężczyzn w zaawanso-
wanym stadium otyłości, stwierdzono znacz-
ną redukcję liczby plemników. Znaczenie ma 
także hormon anty-Mullerowski (AMH), który 
bierze udział w procesach parakrynnych. U 

wzrostu, a także przyczynia się do wzrostu 
konwersji androgenów do estrogenów. Bada-
nia Kelestimur i współaut. (2006) wykaza-
ły, że otyłość może zmniejszać wydzielanie 
hormonu wzrostu nawet o 25%. Dużą rolę 
odgrywa tu tkanka tłuszczowa, a szczegól-
nie jej funkcja endokrynna. Oprócz maga-
zynowania energii, wpływa także na uwal-
nianie i funkcjonowanie wielu hormonów. 
Jednym z nich jest hormon wzrostu, który 
oddziałuje na hormony płciowe odpowie-
dzialne za wytwarzanie plemników i komó-
rek jajowych. Nadmiar tkanki tłuszczowej 
prowadzi do upośledzenia funkcjonowania 
męskiego układu rozrodczego, zmniejszenia 
liczby plemników o prawidłowej morfologii i 
ich stężenia w ejakulacie (Kort i współaut. 
2006, Palmer i wpółaut. 2012). Procesy re-

Ryc. 1. Ryzyko niepłodności a BMI (wg Homan i 
współaut. 2007, zmieniona).

Tabela 2. Wpływ hormonów wytwarzanych przez tkankę tłuszczową na wrażliwość na insulinę i funk-
cje rozrodcze (Hajduk 2012, Gosman i współaut. 2006).

Hormon
Zmiana stężenia 
hormonu w oty-
łości

Działanie
Wrażliwość na 
insulinę

Prawdopodobny wpływ 
na reprodukcję

Adiponektyna Zmniejszone Przyspieszenie utleniania 
tłuszczów i wrażliwości na 
insulinę

Zwiększona Przyspieszenie owulacji

Leptyna Zwiększone Działanie anorektyczne Zwiększona Przyspieszenie dojrzewa-
nia płciowego

IL-6 
(Interleukina 6)

Zwiększone Stymulacja wzrostu komó-
rek i białka ostrej fazy

Zmniejszona Upośledzenie implantacji

Rezystyna Zwiększone Zwiększenie oporności na 
insulinę 

Zmniejszona Upośledzenie implantacji 
i owulacji

PAI-1 
(inhibitor aktywatora 
plazminogenu)

Zwiększone Upośledzenie fibrynolizy Zmniejszona Upośledzenie implantacji

TNF-α 
(Kacheksyna)

Zwiększone Działanie prozapalne Zmniejszona Upośledzenie implantacji
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ną i otyłość gynoidalną. Pierwsza z nich jest 
charakterystyczna dla płci męskiej: tkanka 
tłuszczowa obejmuje górną cześć ciała i oko-
lice brzucha. Ten typ jest szczególnie nieko-
rzystny w procesie reprodukcji. Natomiast 
otyłość gynoidalna, to otłuszczenie poślad-
kowo-udowe, często występujące u kobiet. 
Otyłość typu brzusznego powoduje zahamo-
wanie wydzielania insuliny, a także spadek 
wrażliwości tkanek na jej działanie. Przyrost 
wskaźnika WHR o 0,1 skutkuje osłabieniem 
szansy zajścia w ciążę nawet o 30% (Zaad-
stra i współaut. 1993). Masa ciała ma udo-
wodniony wpływ na proces reprodukcji, gdyż 
ściśle koreluje z funkcjami hormonalnymi i 
metabolicznymi organizmu. Spadek ciężaru 
ciała już o 5% w stosunku do początkowej, 
powoduje regulację menstruacji i procesu 
owulacji. Poprawia funkcje rozrodcze u ko-
biet, a tym samym zwiększa szanse na po-
częcie dziecka (Crosignani i współaut. 2003).

Niekorzystnym zjawiskiem dla procesu 
reprodukcji jest nie tylko nadwaga, ale także 
niedobór masy ciała (Fedorcsak i współaut. 
2004). Zgodnie z wynikami badań Chavar-
ro i współaut. (2007b), kobiety których BMI 
był poniżej normy, są narażone na podwyż-
szone prawdopodobieństwo wystąpienia pro-
blemów z zajściem w ciążę o 38%, w zesta-
wieniu z kobietami o prawidłowej wartości 
wskaźnika BMI. Nagły spadek masy ciała 
o 30%, wywołany zbyt niską podażą przyj-
mowanego pokarmu, bądź dużym wysiłkiem 
fizycznym, może prowadzić do wtórnego za-
niku menstruacji (Serdyńska i współaut. 
2008). Jest to spowodowane analogicznymi 
czynnikami, jak w przypadku otyłości. Zmia-
ny te dotyczą przede wszystkim zaburzeń 
hormonalnych i metabolicznych, co wiąże 
się z zakłóceniem owulacji i miesiączkowa-

osób z otyłością proces ten jest zmieniony 
ze względu na zmniejszone stężenie AMH, co 
upośledza rozwój pęcherzyków i produkcję 
estradiolu (Durlinger i współaut. 2002, An-
dersen i współaut. 2015). Tkanka tłuszczo-
wa zawiera aromatazę katalizującą konwer-
sję testosteronu do estradiolu, co może wy-
jaśnić zwiększone stężenie estradiolu u oty-
łych mężczyzn, szczególnie przy BMI>35 kg/
m2 (Hakonsen i współaut. 2011). Ilość AMH 
jest ściśle regulowana przez inne hormony 
tkanki tłuszczowej (Ryc. 2). Hormon ten jest 
także wykorzystywany w prognozach przy-
wrócenia poprawnych cykli miesiączkowych 
u kobiet po redukcji nadwagi. Nadmiar 
masy ciała wpływa również na hamowanie 
sekrecji folitropiny (FSH), lutropiny (LH), a 
także wydzielania progesteronu przez ciałko 
żółte (Parihar 2003, De Pergola i współaut. 
2006, Wickiewicz i Zimmer 2008).

Następstwem otyłości są także zaburze-
nia owulacji u kobiet, stanowiące przyczynę 
niepłodności w 18–30% występujących przy-
padków. Kobiety, których BMI przekracza 30 
kg/m2, mają dwukrotnie wyższe ryzyko po-
jawienia się problemu zajścia w ciążę, spo-
wodowane właśnie tymi nieprawidłowościa-
mi (Ryc. 3). Wynika to prawdopodobnie z 
wrażliwości na insulinę, która jest w dużym 
stopniu skorelowana z masą ciała. Wysoka 
ilość insuliny i glukozy w organizmie powo-
duje zaburzenia gospodarki hormonalnej i 
skutkuje zaburzeniami owulacji (Laskowski 
i współaut. 2016). Częstym zjawiskiem są 
także nieprawidłowe cykle menstruacyjne, 
które mogą być nieregularne, bądź zatracone 
całkowicie. Równie ważnym parametrem jest 
wskaźnik talia-biodro (WHR), czyli stosunek 
obwodu talii do obwodu bioder, wskazują-
cy rozmieszczenie tkanki tłuszczowej. Można 
wyodrębnić dwa typy otyłości: otyłość trzew-

Ryc. 2. Oddziaływanie hormonu anty-Mulerowski 
AMH na hormony tkanki tłuszczowej (wg Wikarek 
i współaut. 2011, zmieniona).

Ryc. 3. Ryzyko niepłodności z powodu zaburzeń 
owulacji a masa ciała (wg Rich-Edwards i współ-
aut. 2002, zmieniona).
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święcających na ćwiczenia minimalnie 5 go-
dzin w tygodniu). Aktywność fizyczna podej-
mowana przez kobiety powinna być urozma-
icona i obejmować ćwiczenia aerobowe, siło-
we, rozciągające, ale również ruch związany 
z wykonywaniem podstawowych czynności. 
Duże znaczenie ma odpowiednio skompo-
nowany program ćwiczeń, który wpływa na 
zmniejszenie otyłości brzusznej, a także na 
poprawę insulinooporności (Serdyńska i 
współaut. 2008). Stanowi to ważny czynnik 
w zakresie poprawy płodności, gdyż tkanka 
tłuszczowa wydziela wiele hormonów odpo-
wiedzialnych za funkcje rozrodcze (Demissie 
i Milewicz 2003). 

W przypadku mężczyzn, odpowiednia 
ilość ruchu wpływa na poprawę jakości na-
sienia i poziom testosteronu, co potwierdzi-
ły badania przeprowadzone przez Gaskinsa i 
współaut. (2015). Mężczyźni, których aktyw-
ność fizyczna była na poziomie 12 godzin w 
tygodniu mieli zdecydowanie większą liczbę 
plemników (nawet o 73%). Długie przeby-
wanie w pozycji siedzącej powoduje wzrost 
temperatury w mosznie, co przyczynia się 
do zaburzeń spermatogenezy i obniżenia 
płodności (Jung i Schuppe 2007). Jak wy-
kazano już wcześniej, nadmierna masa ciała 
wpływa negatywnie zarówno na gospodar-
kę hormonalną, jak i parametry nasienia, a 
wysiłek fizyczny pomaga w utrzymaniu wła-
ściwej masy ciała.

Nie tylko brak aktywności fizycznej, ale 
także jej nadmierna intensywność opóźnia 
proces zajścia w ciążę. Wykonywanie zbyt 
ciężkich i częstych ćwiczeń także może ha-
mować płodność. W dużej mierze dotyczy 
to kobiet uprawiających sport zawodowo. 
Zjawiskiem często występującym u młodych 
kobiet jest tzw. triada sportsmenek, która 
objawia się zaburzeniami miesiączkowania i 
owulacji, co jest wynikiem zbyt wyczerpu-
jącego, długotrwałego wysiłku, a także nie-
dożywienia i stresu, co z kolei wiąże się z 
pogorszeniem płodności. W przypadku re-
gularnego, intensywnego wysiłku utrata ki-
logramów jest czasem mniej zauważalna ze 
względu na to, iż budowane są mięśnie. 
Tkanka tłuszczowa ulega zmniejszeniu, acz-
kolwiek wzrastająca tkanka mięśniowa wy-
równuje straty w traconych kilogramach. 
Znaczny ubytek tkanki tłuszczowej zaburza 
jej funkcję endokrynną, przez co następują 
nieprawidłowości w sekrecji jej hormonów 
(Souza i Williams 2004). Następuje spadek 
syntezy estrogenów i zanik owulacji. Po-
nadto, mogą występować zaburzenia fazy 
lutealnej, a także zaburzenia sekrecji lepty-
ny, lutropiny i gonadoliberyny (Chavarro i 
współaut. 2008c). U sportowców mężczyzn 
narażonych na przewlekły, intensywny tre-
ning poziom testosteronu oraz hormonu lu-

nia. Niedowaga wpływa również na obniże-
nie poziomu estradiolu, odpowiedzialnego za 
poprawne działanie układu rodnego kobiet 
(Wierzejska i Jarosz 2012). W badaniach 
Richa-Edwardsa i współaut. (2002) określo-
no minimalny poziom wagowy i ilość tkan-
ki tłuszczowej, poniżej których zaczynają się 
kłopoty z menstruacją. Wartości te wynoszą 
odpowiednio 48 kg i 22%. Problem niepra-
widłowej owulacji w 12% dotyczy kobiet z 
BMI znacznie poniżej 20 kg/m2, czego na-
stępstwem jest wzrost syntezy hormonu fo-
likulotropowego (FSH) oraz zminimalizowanie 
czasu trwania fazy ciałka żółtego (Frisch 
1987). Ilość hormonu luteinizującego także 
ulega znacznemu spadkowi (Ziomkiewicz i 
współaut. 2008). Zgodnie ze znowelizowany-
mi w 2009 r. zaleceniami Instytutu Medy-
cyny w USA, prawidłowy wskaźnik BMI ko-
biet przed zajściem w ciążę został zmieniony 
i obecnie mieści się w zaleceniach dla całej 
populacji 18,5–24,9 kg/m2 (w stosunku do 
poprzedniego <19,8, uważanego za niezbęd-
ny dla optymalnego przebiegu ciąży i stanu 
zdrowia noworodka) (Rasmussen i Yaktine 
2009). Niedowaga jednak nie wiąże się je-
dynie z zaburzoną gospodarką hormonalną, 
ale również z ubytkami witamin i minerałów 
w organizmie, co może także zwiększać ryzy-
ko niepłodności.

AKTYWNOŚĆ FIZYCZNA

Aktywność fizyczna wpływa nie tylko 
na kondycję, sylwetkę, samopoczucie, ale 
przede wszystkim na zdrowie. Siedzący tryb 
życia nie tylko zwiększa ryzyko incyden-
tów sercowo-naczyniowych i ma negatywny 
wpływ na gospodarkę węglowodanowo-lipido-
wą, ale może też upośledzać płodność (Igna-
szak-Kaus i Jędrzejczak 2015). Ćwiczenia o 
umiarkowanym natężeniu zwiększają szansę 
na zajście w ciążę u kobiet starających się 
o dziecko, natomiast większa ilość ruchu w 
postaci spacerów czy jazdy na rowerze może 
spowodować skrócenie czasu oczekiwania 
na zajście w ciążę u kobiet, bez względu na 
ich wagę. Kobiety, których BMI mieści się 
w normie, na ćwiczenia powinny poświęcać 
nie mniej niż 30 min. dziennie, natomiast 
kobiety z nadwagą mogą czas ten wydłu-
żyć nawet do 60 min. i więcej. W niektó-
rych przypadkach zaobserwowano poprawę 
płodności u kobiet z zaburzeniami owulacji 
dzięki zastosowaniu bardziej intensywnych 
ćwiczeń jak: bieganie, jogging, czy pływanie 
(Chavarro i współaut. 2008c).

Wyniki badań uzyskane przez Richa-
-Edwardsa i współaut. (2002) wykazały, że 
każde dodatkowe 60 min. treningu w tygo-
dniu powoduje spadek ryzyka niepłodności 
nawet o 7% (dotyczy to jednak kobiet po-
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ności wśród amerykańskich kobiet. Z kolei 
inne badania dowiodły, iż ryzyko wystąpie-
nia zaburzeń płodności z powodu nieprawi-
dłowej owulacji jest wyższe o 1,3% u kobiet 
spożywających nie więcej niż 100 g alko-
holu tygodniowo, natomiast u kobiet przyj-
mujących ponad 100 g alkoholu na tydzień 
prawdopodobieństwo to wzrasta do 1,6% 
(Grodstein i współaut. 1994). Nadużywanie 
alkoholu prowadzi również do endometrio-
zy, która jest kolejną z przyczyn występowa-
nia niepłodności wśród kobiet. Następstwem 
spożywania alkoholu jest także wytwarzanie 
w organizmie reaktywnych form tlenu, co 
skutkuje stresem oksydacyjnym negatyw-
nie wpływającym na płodność (Świderska-
Kołacz i współaut. 2012). U mężczyzn stres 
oksydacyjny powoduje uszkodzenie komó-
rek rozrodczych i spadek ich aktywności. Z 
badań wynika, iż jest to przyczyna 30-80% 
występujących przypadków zaburzeń mę-
skiej płodności (Jeznach-Steinhagen i Czer-
wonogrodzka-Senczyna 2013). Konsumpcja 
alkoholu przez mężczyzn może powodować 
impotencję, zmniejszenie libido i niekorzyst-
nie wpływać na jakość plemników (Homan i 
współaut. 2007). W większości badań stwier-
dzono, że spożycie alkoholu wpływa na nie-
płodność męską poprzez zmniejszenie obję-
tości nasienia, zwiększenie liczby plemników 
o nieprawidłowej morfologii i wywołanie leu-
kocytospermii (Tkaczuk-Włach i współaut. 
2006, Sadeu i współaut. 2010, La Vigne-
ra i współaut. 2013). Pajarinen i współaut. 
(1996) wykazali, że spożywanie alkoholu w 
ilości >8 drinków/tydzień lub >40 g/dobę 
zakłócało spermatogenezę, spożycie alkoholu 
>80 g/dobę powodowało częściowe lub cał-
kowite zatrzymanie tego procesu.

Palenie papierosów jest kolejnym czyn-
nikiem powodującym osłabienie zdolności 
reprodukcyjnej. Na zaburzenia płodności są 
narażone nie tylko osoby aktywnie palące 
papierosy, ale również te, które przebywa-
ją w ich otoczeniu, czyli tak zwani bierni 
palacze. Badania toksyczności dymu tyto-
niowego jasno potwierdzają fakt, iż zawiera 
on wiele substancji szkodliwych dla czło-
wieka (Adamek i współaut. 2003). Wpływ 
dymu papierosowego na rozrodczość kobiet 
został poparty badaniami Homana i współ-
aut. (2007), w których stwierdzono, że pa-
lenie tytoniu prowadzić może do spadku 
stężenie hormonu lutenizującego oraz wzro-
stu poziomu hormonu folikulotropowego, co 
negatywnie działa na proces owulacji. Sub-
stancje zawarte w dymie tytoniowym zakłó-
cają proces kształtowania się ciałka żółtego 
oraz powodują niekorzystne zmiany w oocy-
tach. Dodatkowo, składniki te wpływają na 
spadek ilości i jakości pęcherzyków jajniko-
wych, prowadzą także do uszkodzenia DNA. 

teinizującego (LH) jest obniżony (tzw. hipogo-
nadyzm zależny od ćwiczeń) (Ignaszak-Kaus 
i Jędrzejczak 2015).

Osoby starające się o potomstwo, w 
celu polepszenia swojej płodności, powin-
ny przede wszystkim zachować odpowiednią 
równowagę w wykonywaniu ćwiczeń. Każda 
dawka aktywności fizycznej wykonywana mi-
nimum 30 min. dziennie będzie wpływała 
pozytywnie na układ hormonalny, rozrodczy, 
a także nerwowy, zarówno w przypadku ko-
biet, jak i mężczyzn.

UŻYWKI

Badania potwierdzają, że w okresie re-
produkcji duże znaczenie ma odpowiedni 
styl życia, aktywność fizyczna i prawidłowa 
dieta. Używki takie jak: alkohol, nikotyna 
czy kofeina istotnie wpływają na płodność 
i mogą znacznie ograniczyć zdolność repro-
dukcji kobiet i mężczyzn (Homan i współaut. 
2007, Sadeu i współaut. 2010).

Alkohol jest jednym z czynników, które 
negatywnie korelują z płodnością (Ryc.  4). 
Jego nadmierne spożycie, a czasem na-
wet niewielka ilość wystarczy, aby nastą-
piła dysfunkcja wielu układów organizmu. 
Odzwierciedleniem są nieprawidłowe cykle 
menstruacyjne, bezpłodność czy wystąpie-
nie poronień u kobiet spodziewających się 
dziecka (Curtis i współaut. 1997). Niepra-
widłowe miesiączkowanie może pojawić się 
już u kobiet okazjonalnie spożywających al-
kohol. Wysokie spożycie alkoholu wśród ko-
biet związane jest ze zwiększonym ryzykiem 
bezpłodności (Eggert i współaut. 2004). 
Badania przeprowadzone przez Wilsnack i 
współaut. (1984) wykazały, że spożycie 90 
ml alkoholu na dobę, doprowadziło do uzy-
skania najwyższego (30%) poziomu bezpłod-

Ryc. 4. Spożycie alkoholu a płodność (liczba uro-
dzeń żywych na 10 kobiet w odpowiednim wieku) 
(wg Moskalewicz 2007, zmieniona).
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syconych i izomerów trans. Z jadłospisu na-
leży usunąć utwardzane margaryny, ciasta, 
chipsy, a wzbogacić o ryby morskie oraz 
oleje pochodzenia roślinnego, np. olej lniany. 
Równie istotne jest spożywanie produktów 
pełnoziarnistych z dużą zawartością błonni-
ka, natomiast z diety powinny zostać wyeli-
minowane wysoko przetworzone produkty, w 
tym białe pieczywo, makarony oraz słodycze. 
Wyniki badań dotyczących zaburzeń rozrod-
czości wskazują, że najlepszym sposobem 
na zmniejszenie problemu niepłodności jest 
zwiększenie udziału białek roślinnych (faso-
la, soja, soczewica) kosztem białek zwierzę-
cych (zwłaszcza czerwonego mięsa i odtłusz-
czonych produktów mleczarskich). Nie moż-
na także zapomnieć o roli witamin i skład-
ników mineralnych, dlatego ważne jest, aby 
dieta była bogata w w świeże warzywa, owo-
ce, ryby i nasiona.

Masa ciała ma udowodniony wpływ na 
proces reprodukcji, przy czym istotny jest 
właściwy wskaźnik BMI, gdyż zarówno nad-
miar masy ciała, jak i jej niedobór mogą 
znacząco zaburzać ten proces. Najlepszy re-
zultat można osiągnąć przez stosowanie od-
powiedniej diety w połączeniu z właściwie 
dobraną aktywnością fizyczną. 

Odżywianie się i styl życia niewątpliwie 
należą do najbardziej niedocenionych czynni-
ków, które mają istotny wpływ na zachowa-
nie zdrowia i płodności, dlatego też powin-
ny być szczególnie brane pod uwagę przez 
przyszłych rodziców. 

S t r es zc zen i e

Zaburzenia płodności mają związek nie tylko z wie-
kiem (starzenie się jajników i jąder oraz pogarszanie 
się jakości gamet), ale również wynikają z negatywnego 
wpływu czynników środowiskowych, zawodowych i stylu 
życia. Do elementów stylu życia zalicza się sposób żywie-
nia, aktywność fizyczną oraz palenie papierosów i spoży-
wanie alkoholu. W pracy omówiono rolę poszczególnych 
składników odżywczych, takich jak: białka, węglowoda-
ny, tłuszcze, witaminy i składniki mineralne w  kontek-
ście procesów reprodukcyjnych. Nieprawidłowy sposób 
żywienia, nadmiar lub niedobór masy ciała to czynniki, 
które w znacznym stopniu mogą wpływać na płodność 
zarówno kobiet, jak i mężczyzn.
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przez 80% społeczeństwa (Jarosz i współ-
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(Seli 2011).

PODSUMOWANIE

Dieta i styl życia mają istotne znaczenie 
w zaburzeniach płodności występujących u 
kobiet i mężczyzn. Ogromny wpływ na pro-
cesy reprodukcyjne mają nawyki żywieniowe 
oraz codzienne zachowania związane z ak-
tywnością fizyczną czy stosowaniem używek. 

Niezmiernie ważną rolę odgrywa właściwa 
podaż makroskładników (tłuszczów, węglo-
wodanów i białek) w codziennym jadłospisie 
osób starających się o dziecko. Istotne jest, 
aby dieta dostarczała jak najwięcej nienasy-
conych kwasów tłuszczowych, kosztem na-
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DIET AND LIFESTYLE AS FACTORS INFLUENCING FERTILITY

Summary

The fertility disorders are associated not only with the age (aging of the ovaries and testes and the deteriora-
tion of the quality of gametes), but also with  the negative impact of environmental and occupational factors,   as 
well as lifestyle. The elements of lifestyle include diet, physical activity, smoking and alcohol consumption. The pa-
per discusses the role of individual nutrients such as proteins, carbohydrates, fats, vitamins and minerals in the 
context of reproductive processes. Improper diet, excess or shortage of body weight are the factors that significantly 
affect the fertility of both women and men.

Key words: diet, fertility, minerals, physical activity, vitamins


