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La sindrome dell’ovaio policistico (PCOS) è una ma-
lattia eterogenea, con un ampio spettro di potenziali ezio-
logie e con varie manifestazioni cliniche. L’incidenza del-
la PCO si aggira intorno a 8-10% della popolazione fem-
minile in età riproduttiva. 

Nel 2003 la Rotterdam ESHRE/ASRM PCOS Con-
sensus Workshop Group ha delineato semplici criteri per
una classificazione della PCOS: la presenza di almeno 2
criteri (oligo-anovularietà, segni clinici e biochimici di
iperandrogenismo, riscontro ecografico di almeno un
ovaio policistico) permette di fare diagnosi di PCOS (1).

Le alterazioni mestruali presenti nelle pazienti PCO
comprendono oligomenorrea o amenorrea, conseguen-
ti ad assenza o alterata attività ovulatoria e conseguen-
temente ridotta fertilità. 

Inoltre una cronica stimolazione estrogenica non bi-
lanciata dal progesterone determina in queste pazienti
maggiore predisposizione allo sviluppo di iperplasia en-
dometriale e, se non adeguatamente trattata, carcinoma
endometriale (2).

I segni clinici più frequenti dell’iperandrogenismo di
origine ovarica comprendono irsutismo ed acne che di
solito si manifestano già in età pre-puberale. 

Dal 30 al 75% delle donne con PCO presenta inol-
tre obesità, che concorre a determinare un maggior ri-
schio per lo sviluppo di iperandrogenismo, resistenza al-
l’insulina, intolleranza glucidica e dislipidemia (3).

Le pazienti affette da PCO presentano anche un par-
ticolare pattern gonadotropico, caratterizzato da eleva-
ti valori di LH, con valori di FSH ridotti e con un con-
seguente rapporto LH/FSH elevato (4). 

È ormai dimostrato che molte pazienti affette da
PCOS presentano una resistenza all’insulina, documentata
da  elevati livelli di insulinemia basale e iperinsulinemia
se sottoposte al test da carico con 75 g di glucosio. 

È importante sottolineare che proprio l’insulino-re-
sistenza presente in queste pazienti, predispone allo svi-
luppo di diabete mellito di tipo II, in particolar modo
se esiste già una familiarità per diabete mellito e se le pa-
zienti sono obese (5).

Altre malattie a cui le donne con PCO sono mag-
giormente predisposte sono le malattie cardiovascolari,
in particolar modo coronaropatie, sindrome X o sindrome
metabolica, ipertensione arteriosa (6). 

Studi sulla riduzione di peso nelle pazienti PCO di-
mostrarono che la riduzione del BMI in queste pazien-
ti determina il ripristino della funzionalità ovarica e quin-
di della fertilità (7).  

Numerosi studi hanno dimostrato che i farmaci che
aumentano la sensibilità dell’insulina come la Metfor-
mina  e i Tiazolidinedioni da soli o in associazione al clo-
mifene inducono l’ovulazione e aumentano i tassi di gra-
vidanza  nelle pazienti PCO rispetto alla somministra-
zione di placebo. Il clomifene però presenta maggiori ef-
fetti nell’induzione dell’ovulazione e un maggior tasso
di gravidanze rispetto alla metformina (8). 

Recentemente è stata invece studiata ed introdotta con
successo nella pratica clinica una nuova molecola, il myo-
inositolo, che si è dimostrata efficace nel ridurre i livelli
di insulina, nel ridurre gli effetti androgenici e nel rista-
bilire il normale ciclo ovarico nelle donne affette da PCOS. 

L’inositolo è un fattore vitaminico del complesso B,
coinvolto nelle vie di segnalazioni intracellulari Ca-di-
pendenti (9). 

A livello ovarico, queste vie di segnalazione intra-
cellulari sono coinvolte nel rilascio di granuli corticali,
nel blocco della polispermia, nel completamento della
meiosi e nell’attivare il ciclo cellulare che poi determi-
na lo sviluppo embrionario (10).

Il myo-inositolo e il D-chiro-inositolo sono due isofor-
me dell’inositolo. Il D-chiro-inositolo interviene come
mediatore nell’azione dell’insulina, tramite un fosfogli-
cano contenente D-chiro-inositolo, ed è stato osserva-
to che una sua carenza sembra essere coinvolta nell’in-
sulino-resistenza che si osserva nelle pazienti affette da
PCOS (11).
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Nestler et al. nel 1999 hanno osservato che pazienti
obese affette da PCO alle quali veniva somministrato D-
chiro-inositolo presentavano un miglioramento della fun-
zionalità ovarica, una riduzione dei valori degli androgeni
sierici, dei trigliceridi plasmatici e della pressione arteriosa,
rispetto alle pazienti trattate con placebo (12).

Anche lo studio di Iuorno del 2002, dove pazienti ma-
gre affette da PCOS, venivano trattate con D-chiro-
inositolo o placebo, ha dimostrato una riduzione del-
l’insulina circolante, degli androgeni circolanti, e un mi-
glioramento dei parametri metabolici tipico della sin-
drome X (pressione arteriosa e trigliceridemia) (13).

Recentemente si è confermato che pazienti affette da
PCOS trattate con myo-inositolo riacquistavano una

spontanea funzionalità ovarica e quindi fertilità rispet-
to a pazienti PCOS trattate con solo acido folico (14).
In queste pazienti si è osservato inoltre una riduzione di
livelli di estradiolo e della durata di stimolazioni con go-
nadotropine senza ridurre il numero di ovociti utilizza-
ti per ICSI (15).

Inoltre tutti i disturbi metabolici e dermatologici con-
seguenza dell’iperandrogenismo di origine ovarica si ri-
ducevano significativamente nelle pazienti trattate in ma-
niera cronica (2 g al dì per 9-12 mesi) (16, 18).

Tramite questi studi sembra chiaro il ruolo dell’ino-
sitolo nel determinare l’insulino-resistenza e di conse-
guenza le alterazioni ormonali e metaboliche delle pa-
zienti affette da PCOS.




