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SINDROME DELL’OVAIO POLICISTICO

La sindrome dell’ovaio policistico (Polycystic Ovarian Syndrome: PCOS) è una sindrome complessa 

caratterizzata da un quadro anatomopatologico costituito da ovaie aumentate di volume e micropolicistiche 

e da un quadro clinico caratterizzato da:

ALTERAZIONI ENDOCRINE:

• Iperandrogenismo 

(acne, irsutismo, alopecia)

• disordini del ciclo 

mestruale

• ovaio policistico

• Infertilità

ALTERAZIONI

METABOLICHE:

• obesità

• sindrome metabolica

• dislipidemia

• ipertensione

• intolleranza glucidica

• diabete



•Alterazione endocrina più comune durante gli anni della vita riproduttiva

•Si riscontra nel 10% delle donne in età fertile

•E’ presente nel 75% circa delle donne con problemi di ovulazione.

•E’ la causa principale della infertilità anovulatoria

•E’ responsabile del 90% dei quadri di iperandrogenismo



L'ovaio, "rallentato" dalla presenza 

degli androgeni, non riesce ad 

assolvere regolarmente la 

follicologenesi. 

Viene, cosi, alterata l'ovulazione e 

dunque la liberazionedell'ovocita.



Aumentata 
produzione di 

ormoni androgeni

Aumentati livelli 
ematici dell'ormone 

ipofisario LH

Rapporto LH/FSH 
maggiore di 2

Diminuzione della 
SHBG (la globulina 
che trasporta nel 

sangue gli ormoni 
sessuali)

L'ovaio assume 
un aspetto 

caratteristico con 
presenza di 
piccole aree 

cistiche (da non 
confondere con le 
cisti ovariche che 

sono una 
patologia 

completamente 
diversa e che 

richiedono 
spesso terapia 
chirurgica); da 

qui il nome della 
sindrome.

Manifestazioni 
endocrine 

(irsutismo, ance, 
alopecia, 
seborrea, 

irregolaritàò
mestruali, ovaio 

policistico, 
infertilità)

Manifestazioni 
metaboliche 

(obesità, 
sindrome 

metabolica, 
dislipidemia, 
ipertensione, 
intolleranza 

glucidica, diabete)

A LIVELLO 

ORMONALE

A LIVELLO 

ECOGRAFICO

A LIVELLO 

CLINICO

LE CONSEGUENZE SONO RISCONTRABILI A TRE LIVELLI: ORMONALE, ECOGRAFICO E CLINICO



Iperandrogenemia

Oligo/anovulazione

Ovaie MPCO all’ecografia

PCOS

Sono necessari almeno due dei tre criteri per la diagnosi dopo l’esclusione di altre cause
note di iperandrogenismo e amenorrea

ESHRE/ASRM GUIDE LINES  CRITERI DIAGNOSTICI PCOS 2004

• irsutismo

• acne

• distribuzione maschile dei peli

• alopecia

• oligomenorrea

• amenorrea

• metrorragie



PCOS 

DIFFERENT SIDE OF THE SAME DISEASE





PCOS: NELLE DIVERSE FASI DELLA VITA

Nel corso della vita la 

PCOS sembra attraversare 

varie fasi:

Anderson Sanches de Melo et al. Reproduction 2015;150:R11-R24



Nel 70-80% delle pazienti con PCOS vi è resistenza insulinica

La funzionalità ovarica è influenzata dall’insulina: i recettori per questo ormone sono presenti sull’ovaio 

e una volta attivati determinano l’aumento di produzione degli androgeni

L’iperinsulinemia secondaria all’insulino resistenza 

determina:

1. ipersecrezione di androgeni

2. diminuzione del sex hormone-binding globulin (SHBG)

3. Disordine nel rilascio delle gonadotropine LH (ormone 

luteinizzante) e FSH (ormone follicolo stimolante); 



73%
Iper-insulinemiche

27%
Normo-insulinemiche

64% obese

60%
Normo-insulinemiche

40%
Iper-insulinemiche

36% not obese

L’insulina resistenza e l’iperinsulinemia compensatoria è presente in circa il 65–70% delle

donne con PCOS,        70–80% donne obese (BMI > 30) e 20–30% normopeso (BMI < 25)

Marshall JC et al., Fertil Steril 2012

Hyperinsulinemia prevalence in PCOS women
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Insulin resistance: a core defect

Hypertension

PCOSMacrovascular 

disease

Endothelial 

dysfunction

Dysfibrinolysis

Dyslipidemia Obesity

Glucose intolerance

Insulin 

resistance



TRATTAMENTO DELLA PCOS

L’approccio terapeutico di prima linea per la PCOS è stato ed è tutt’ora in molte 

realtà  normalmente basato  sull’utilizzo di agenti insulino-sensibilizzanti in 

grado di abbassare i livelli di insulina-resistenza (IR).

Gli inositoli rappresentano un’ espansione delle possibilità terapeutiche per la 

PCOS, in quanto hanno dimostrato di esplicare un marcato effetto insulino-

sensibilizzante, di modulare gli aspetti metabolici della patologia al pari della 

metformina e di avere una  elevata  compliance insieme ad un elevato profilo di 

sicurezza.



➢ E’ un poliolo carbociclico la forma più presente in natura è il mioinositolo (cis-1,2,3,5-trans-4,6    

cicloesanesolo).

➢ È un fattore vitaminico facente parte del complesso B

➢ Altri isomeri presenti in natura sono il scyllo-, L-chiro, D-chiro, muco-, neo-, allo-, epi-, cis-

inositolo. 

➢ Il più funzionale è il D- chiro-inositolo. 

➢ Questo stereoisomero è specificatamente coinvolto nella corretta attivazione del recettore per  

l’insulina nonché nella trasduzione del messaggio (secondo messaggero) in grado di attivare i  

processi metabolici endocellulari della glicolisi (insulinosensibilizzante). 

INOSITOLO “VITAMINA B7”



Il MI è ampiamente diffuso in natura essendo presente in molte piante di uso alimentare: Agrumi

(tranne limoni), Germe di cereali integrali, Avena, crusca, lenticchie, Riso, Lievito di birra,

Melone, Fagioli essicati, Noci, Fegato di vitello, Riso: normalmente viene assunto con la dieta

a dosi giornaliere superiori al grammo

Il DCI è il messaggero secondario del segnale di trasduzione dell’insulina è la forma attiva

dell’inositolo (ovvero quella che attiva gli enzimi che catalizzano il metabolismo del glucosio)

Holub BJ. Metabolism and function of myo-inositol and inositol phospholipids. Ann Rev Nutr 1986

Clements R et al. Myo-inositol content of common foods: development of a high-myo-inositol diet. American Journal of Clinical Nutrition 1980

Lin et al. D-chiro-Inositol is absorbed but not synthesized in rodents. Br J Nutr. 2009

Larner et al. D-Chiro-Inositol Glycans in Insulin Signaling and Insulin Resistance. Mol Med 2010

Tae-Sik Jung et al. Determination of Urinary Myo-/Chiro-Inositol Ratios from Korean Diabetes Patients. Yonsei Medical Journal 2005



AGISCONO IN DUE DIFFERENTI METABOLISMI:

METABOLISMO DEL CALCIO

Il MI regola molti processi cellulari attraverso l’oscillazione intracellulare di Calcio (Ca+), il quale agisce 

sul citoscheletro della cellula dell’ovocita  ed è un importante costituente del micro-ambiente follicolare. 

ESISTE REALMENTE una correlazione tra la loro concentrazione nel liquido follicolare, la qualità degli 

ovociti e dell’embrione e l’ovulazione spontanea

METABOLISMO DEL GLUCOSIO

Il DCI attiva gli enzimi chiave che controllano il metabolismo ossidativo e non-ossidativo del glucosio. 

Un difetto di rilascio dello stesso contribuisce all’insulino - resistenza, di contro la sua somministrazione 

potenzia l’azione dell’insulina in pazienti con PCOS migliorando le gravi alterazioni metaboliche.

Inoltre il DCI è in grado di contrastare lo STRESS OSSIDATIVO a carico delle proteine presenti nel fluido 

follicolare



IL DCI, CHE IN NATURA È PIUTTOSTO RARO, VIENE PRODOTTO IN SEGUITO A EPIMERIZZAZIONE DEL MI

Nelle pazienti con PCOS e con DMT2 si ha una significativa alterazione del rapporto 

plasmatico e tissutale tra MI e DCI a causa di un anomalo funzionamento dell’epimerasi.

Il tasso di conversione di MI a DCI è compreso tra il 7% ed il 9% 
(Salvatore Salomone Opinion paper  2017 )



D-Chiro-inositolo



1. Già nel 1993, Il professor Larner dimostrò che la somministrazione di D-chiro-inositolo riduceva 

l’insulinoresistenza e l’iper-insulinemia, confermando l’ipotesi che questa molecola potesse agire come 

“secondo messaggero” del segnale dell’insulina. 

2. Nel 1999 Nestler, a capo di un gruppo di ricercatori, dimostrò per primo l’efficacia del D-chiro-inositolo 

(1.200 mg) nel trattamento di un gruppo di 22 donne obese e con PCOS. I risultati dimostrarono che:

•10 donne su 22 ovularono dopo 4 settimane di trattamento;

• altre 9 donne dopo 8 settimane

Gli autori riportarono anche il miglioramento della sensibilità all’insulina e la riduzione degli androgeni nel 

siero (testosterone libero -50%) riduzione della PA e dei trigliceridi. [19 su 22 vs 6 su 22 nel gruppo placebo]

Questi risultati sono stati confermati nelle donne magre con PCOS con dosaggi di DCI di 600 mg/die.

3. Nel 2002 furono prodotti ulteriori dati, questa volta su 10 donne PCOS normopeso, e i risultati furono 

confermati: 6 donne su 10 ovularono.

Da questi primi studi in poi, l’efficacia del dchiro-inositolo nel trattamento di numerose patologie su base 

metabolica è stata ampiamente studiata e provata dalla comunità scientifica.



RAZIONALE DELL’UTILIZZO DELL’INOSITOLO NELLA TERAPIA DELLA 
PCOS

Insulino-resistenza

Iperinsulinemia compensatoria

↑ clearance renale di D-chiro-inositolo

Deficit intracellullare di DCI e di    DCI-IPG

Mediatore
Azione
insulinica

↓ rilascio di DCI-IPG in risposta alla stimolazione da parte dell’insulina 

↓ sensibilità insulinica

Somministrazione
inositolo



INOSITOLO IN PCOS: METANALISI

Endocrine Connections, (2017) 6, 647–658 

Pundir et al. BJOG. 2018 Feb;125(3):299-308



Livelli di insulina a digiuno

L’ inositolo riduce i livelli di insulina nelle pazienti PCOS 

INOSITOLO IN PCOS: METANALISI  1.ASPETTO METABOLICO

Endocrine Connections, (2017) 6, 647–658 



HOMA index

L’ inositolo riduce l’HOMA-index nelle pazienti PCOS 

INOSITOLO IN PCOS: METANALISI   1.ASPETTO METABOLICO

Endocrine Connections, (2017) 6, 647–658 



Pundir et al. BJOG. 2018 Feb;125(3):299-308

INOSITOLO IN PCOS: METANALISI   2.ASPETTO RIPRODUTTIVO

L’ inositolo aumenta  la frequenza dei cicli mestruali  di 6 volte nelle 

donne PCOS  con oligomenorrea  o amenorrea

CICLI MESTRUALI

✓Miglioramento dei parametri ormonali e metabolici

✓Recupero della regolarità mestruale



Studio Pazienti Trattamento EFFETTO

Kamenov et al.
Gynecol Endocrinol. 
2015

50 pz PCOS
con anovulazione
e IR

Myo-inositolo
(2g due volte die) 
per 3 mesi 

61.7%
ha ovulato

38.3%
resistenti

Raffone et al. 
Gynecol Endocrinol. 
2010

60 pz PCOS 
con irregolarità 
mestruele

Myo-inositolo
(2g due volte die) 
per 6 mesi

65% 
ha ovulato

28.3%
resistenti

Gerli et al. 
Eur Rev Med
Pharmacol Sci. 
2007

45 pz PCOS
con oligomenorrea

Myo-inositolo
(2g due volte die) 
per 14 sett.

60%
ha ovulato 

regolarmente

30% 
resistenti

Iuorno et al. 
Endocr Pract.
2002

10 pz PCOS 
magre

D-chiro-inositolo
(600 mg)
per 6-8 sett.

60%
ha ovulato

40%
resistenti

Circa il 30% delle donne PCOS non 

risponde alla terapia con gli inositoli

INOSITOLI-RESISTENZA



L’inositolo-resistenza è una risultante del ridotto o mancato assorbimento dell’inositolo?

Gli inositoli competono con il glucosio 

per gli stessi trasportatori 



SODIUM –GLUCOSE 

TRANSPORTER

TRASPORTATORE DI GLUCOSIO 

FACILITATO 2

INOSITOLO



INOSITOLO



ASSORBIMENTO DELL’ INOSITOLO:

TAKE HOME MESSAGES

✓L’inositolo compete con gli stessi trasportatori del

glucosio, per questo è necessaria l’assunzione a

stomaco vuoto;



PCOS: DEFICIT D-CHIRO-INOSITOLO

Nelle donne affette da PCOS, a livello del tessuto

muscolare, la conversione di MI in DCI è ridotta a

causa di una riduzione dell'attività epimerasica.

Inoltre, queste pazienti mostrano livelli sierici di DCI

ridotti e un aumento dell’escrezione urinaria di DCI,

che risulta inversamente correlata alla sensibilità

insulinica, supportando l’ipotesi secondo la quale le

donne affette da PCOS presentano una grave

alterazione del metabolismo degli inositoli,

caratterizzata da un eccesso di MI e una carenza di

DCI, e una diminuzione dell’attività epimerasica

(Baillargeon et al., 2006, 2008, 2010).





La combinazione del trattamento con mio-inositolo e D-

chiro-inositolo (40: 1) è efficace nel ripristinare la 

funzione ovarica e l'equilibrio metabolico nei pazienti 

con PCOS. 

Monastra G , Unfer V, Harrath AH , Bizzarri M

Poiché l'attività di DCI e MI probabilmente coinvolge 

diversi meccanismi biologici, entrambe le isoforme di 

inositolo possono essere integrate sinergicamente. 

Combinando MI e DCI in un rapporto corrispondente 

alla loro quantità relativa di plasma fisiologico (40: 1). 

Nuove evidenze sperimentali e cliniche con MI più DCI 

hanno evidenziato l'idoneità di tale approccio integrato 

e fornito risultati promettenti. Ulteriori studi devono 

investigare a fondo il meccanismo molecolare e 

confermare tali dati preliminari. 



I° SCENARIO

• La donna con PCOS è globalmente insulino-

resistente; la sua insulino-resistenza è collegabile 

con la ridotta presenza di DCI nel plasma e nelle 

cellule; la ridotta presenza di DCI è per gran parte 

dovuta ad un deficit di epimerasi, di quell’enzima 

cioè  che commuta il mio-inositolo in DCI.

• la somministrazione esogena  di DCI by-passa la 

problematica dovuta all’epimerasi e clinicamente 

determina incremento dell’insulino-sensibilità,  

contrasta l’iperandrogenismo con effetti positivi 

sull’ovulazione  e la fertilità. 

• Parallelamente, tenendo in forte considerazione la 

bassa perfomance dell’epimerasi presente nei 

tessuti di donne affette da PCOS è possibile

comunque ottenere buoni risultati clinici  

somministrando dosaggi elevati (tra i 2 e i 4 g/die a 

seconda del BMI del soggetto affetto da PCOS) di 

mio-inositolo; dosaggi così elevati sono scelta 

obbligata a causa della scarsa capacità 

performante dell’epimerasi



La donna con PCOS è globalmente insulino-resistente; la sua insulino-resistenza è collegabile con la 

ridotta presenza di DCI nel plasma e nelle cellule; la ridotta presenza di DCI è per gran parte dovuta ad 

un deficit di epimerasi, di quell’enzima cioè  che commuta il mio-inositolo in DCI.

la somministrazione esogena  di DCI by-passa la problematica dovuta all’epimerasi e clinicamente 

determina incremento dell’insulino-sensibilità,  contrasta l’iperandrogenismo con effetti positivi 

sull’ovulazione  e la fertilità. 

Parallelamente, tenendo in forte considerazione la bassa perfomance dell’epimerasi presente nei 

tessuti di donne affette da PCOS è possibile comunque ottenere buoni risultati clinici  somministrando 

dosaggi elevati (tra i 2 e i 4 g/die a seconda del BMI del soggetto affetto da PCOS) di mio-inositolo; 

dosaggi così elevati sono scelta obbligata a causa della scarsa capacità performante dell’epimerasi.

I° SCENARIO



. 

E’ stato però osservato che ‘paradossalmente’ le cellule della teca ovarica presentano insulino-

sensibilità; questa insulino-sensibilità è fortemente connessa con un altrettanto paradossale 

comportamento: l’epimerasi,  in questo tessuto  commuta con grande efficienza il mio-inositolo in 

DCI; la grande abbondanza di DCI alimenta però non solo l’insulino-sensibilità di questo tessuto ma 

anche la produzione di androgeni, influenzata a sua volta  dalla tanta insulina in circolo causata 

dall’insulino-resistenza ‘globale’ della paziente; e più le cellule della teca sono insulino-sensibili e più 

producono testosterone

E’ stato ipotizzato che nel liquido follicolare di donne sane il rapporto mio-inositolo/DCI sembrerebbe 

essere di 40:1; nelle donne con PCOS, a causa della performance anomala dell’epimerasi questo 

rapporto scende di 4 volte (10:1). 

II° SCENARIO



Quindi: somministriamo preparazioni che contengano il rapporto, considerato fisiologico, di 40:1 

(mioinositolo verso DCI) cercando quindi di contrastare l’invece patologico 10:1.??

Ma nella donna con PCOS le cellule della teca  ovarica presentano un’epimerasi overperformante.

La somministrazione di elevate proporzioni di mio-inositolo non farà altro che alimentare la sua già 

elevata  performance.

L’epimerasi, ad alta o   bassa performance che sia, commuta il mio-inositolo in DCI. Se si 

somministrano  dosi di mio-inositolo ad un tessuto con scarsa performance si avrà scarsa produzione 

di DCI; se si somministrano dosi di mio-inositolo ad un tessuto con alta performance si avrà elevata 

produzione di DCI. 

III° SCENARIO





Qualsiasi trattamento orale raggiunge il plasma prima di diffondere nei tessuti e negli organi, 

compreso l’ovaio, il rapporto MI:DCI da utilizzare in combinazione per il trattamento della PCOS 

dovrebbe tener conto principalmente della AUC plasmatica che si produce per i due inositoli. (area 

under the curve misura la biodisponibilità del farmaco) 

In assenza di AUC plasmatiche di MI e DCI dopo somministrazione orale della combinazione MI:DCI, 

l'efficacia di una data combinazione può essere validata solo su base empirica. 

Infine, bisogna sottolineare che, sulla base dell'attività epimerasica riportata nell’ovaio di donne 

affette da PCOS (Heimark et al 2014), una strategia di trattamento che utilizzi una quantità molto 

superiore di MI rispetto a DCI (ad esempio quella utilizzata nella combinazione 40:1) potrebbe 

esercitare un effetto paradossale, poiché l’iper-conversione di MI in DCI non farebbe altro che 

aumentare ulteriormente lo squilibrio MI:DCI. 



Inoltre, come evidenziato da studi di farmacocinetica grazie all’uso di fosfatidil-inositolo marcato, 

dopo somministrazione orale, il MI e il DCI si accumulano principalmente nel fegato (Shimizu et al., 

2010) e non sono diretti all’ovaio. 

In assenza di ulteriori evidenze cliniche sulla distribuzione e captazione degli inositoli circolanti in 

seguito alla somministrazione esogena, ogni discussione su un presunto rapporto ottimale delle due 

specie in una preparazione farmaceutica risulta arbitraria e/o di scarso rilievo.

In termini di effetto terapeutico, sembra che la combinazione MI:DCI possa essere più efficace 

rispetto alla somministrazione di una singola specie di inositolo; tuttavia, il preciso rapporto MI:DCI 

da utilizzare è materia di dibattito, poiché gli elementi correntemente disponibili non permettono di 

fornire una risposta definitiva; in particolare, mancano specifici studi farmacocinetici che 

confrontano MI, DCI e combinazione MI:DCI.



Il falso paradosso del D-chiro-inositolo nella PCOS e nell’ovaio: la bugia del 40:1

Nel 2012 viene pubblicato uno studio “Does Ovary need D-Chiro Inositol?” in cui si ipotizza che un 

utilizzo eccessivo del d-chiroinositolo possa essere controproducente per l’ovaio in donne affette 

da PCOS.

Tale studio riprende l’ipotesi del Paradosso del D-Chiro-Inositolo nell’ovaio, così definito (ma non 

dimostrato) in una pubblicazione del 2011 secondo cui, in condizioni sistemiche di insulino

resistenza e conseguente iperinsulinemia compensatoria, l’ovaio non diventa mai insulino

resistente e pertanto, avrebbe una risposta opposta rispetto a quella di tutti gli altri tessuti 

dell’organismo, non risentendo delle eccessive ed anomale quantità circolanti di insulina. L’eccesso 

di insulina determinerebbe, a livello ovarico, una conversione accentuata di MYO-inositolo in D-

Chiro-Inositolo a causa di un’esaltazione dell’attività dell’epimerasi, ossia dell’enzima responsabile 

di tale conversione. L’abbondanza di D-Chiro Inositolo a discapito del MYO, determinerebbe 

una ridotta qualità ovocitaria.

L’infondatezza di quanto suddetto ha trovato riscontro anche da parte della Magistratura



❑ A luglio 2018 il tribunale di Catania ha infatti ordinato alla casa editrice dello 

studio “Does Ovary need D-Chiro Inositol?” di applicare un avviso, sulla pubbicazione on 

line, che desse conto della totale inattendibilità sia scientifica che procedurale dello stesso.

❑ Inoltre, uno dei due autori ha espressamente disconosciuto la paternità stessa dello studio, 

sostenendo anzi, l’assoluta validità del D-chiro inositolo per il trattamento sia di donne con 

PCOS, sia di donne che ricercano una gravidanza, smentendo così quanto affermato nel 

suddetto studio. 

❑ Nel 2019, anche la Società Italiana di Farmacologia e la Società Italiana di Ginecologia e 

Ostetricia hanno espresso la loro opinione in merito all’utilizzo di integratori, in donne con 

PCOS, contenenti una miscela dei due inositoli, ovvero una combinazione di MYO e DCHIRO in 

un rapporto 40:1. Le suddette società scientifiche giungono alla conclusione che mancano dati 

conclusivi in tal senso, non esistendo prove sull’effettivo vantaggio della somministrazione di 

questa specifica combinazione rispetto ai singoli myo o d chiro inositolo.



❑ Il ragionamento che ha portato alla creazione della combinazione myo e dchiro in rapporto 

40:1 non è supportato da un razionale farmacologico. 

❑ Concludendo, nelle donne con PCOS, la corretta terapia dovrebbe essere indirizzata contro 

la causa patogenetica che, nella maggioranza delle pazienti, è l’insulino-resistenza: una 

condizione sistemica di alterato metabolismo che impatta negativamente sulla funzione 

ovarica.

❑ In casi di insulino-resistenza, si verifica un deficit dell’enzima epimerasi, responsabile della 

conversione da Myo a Dchiro che colpisce tutti i distretti del corpo. Tale deficit porta ad una 

scarsa conversione del Myo in Dchiroinositolo e, pertanto, sarebbe più corretto 

somministrare direttamente la molecola attiva (DCHIRO) e non il suo precursore (MYO).



Alla luce dei dati qui discussi, si può affermare quanto segue:

❑ Il MI si è mostrato efficace soprattutto nel migliorare i disturbi relativi all’asse riproduttivo,  

ripristinando l'ovulazione e migliorando la qualità ovocitaria e l’iperandrogenismo.

❑ Il DCI è in grado di migliorare la regolarità mestruale e ovulatoria, ma avrebbe un effetto più 

marcato nel ridurre l’ insulina-resistenza;

❑ MI e DCI svolgono ruoli differenti, ma sinergici nel metabolismo del glucosio e nella regolazione 

insulinica, nel contrastare i problemi del sistema endocrino e i disturbi riproduttivi che   

caratterizzano la PCOS;

❑ MI e DCI possono, quindi, essere utilizzati nei soggetti con PCOS, anche in combinazione con 

altre molecole (acido folico, pillole anticoncezionali, metformina).



MODIFICHE DELLO STILE DI VITA 

Con questa definizione si intende promuovere l’adozione delle norme più corrette al fine di prevenire 

l’incremento ponderale e contrastare l’insulino-resistenza. Nel caso della sindrome dell’ovaio 

policistico è stato dimostrato che il calo ponderale fino al conseguimento del normopeso, 

accompagnato da una corretta alimentazione e un adeguata attività fisica, migliori il quadro 

metabolico e ormonale favorendo il ripristino delle condizioni fisiologiche. Si consiglia pertanto di 

mantenersi alle seguenti norme:

1. Mantenere un corretto peso corporeo 

2. Seguire un’alimentazione sana e bilanciata, ponendo attenzione all’indice glicemico: -

Incrementare il consumo di frutta e verdura e di cereali integrali ricchi di fibra - Limitare gli zuccheri 

semplici - Limitare l’assunzione di grassi.

3. Incrementare l’attività fisica quotidiana 

4. Limitare l’assunzione di alcolici 

5. Abolire il fumo 

6. Seguire i consigli e le terapie prescritte dallo specialista



Il Razionale: Questa review riassume tutte le conoscenze attuali sugli

effetti biologici degli inositoli: il mio-inositolo (MI) e D-chiro-inositolo

(DCI), riferendosi ai risultati ottenuti da studi clinici fatti su pazienti

con PCOS. Tenendo conto di tutti i risultati pubblicati, entrambe le

forme MI e DCI rappresentano un valido approccio terapeutico per il

trattamento dell’insulino-resistenza e dei suoi disturbi metabolici e

riproduttivi, che si verificano in donne affette da PCOS. La

combinazione MI/DCI risulta efficace e superiore ai prodotti a base di

una sola forma di inositolo. L’utilizzo del rapporto 40:1 potrebbe

addirittura esercitare effetti paradossali piuttosto che effetti

fisiologici, essendo la conversione di MI in DCI già compromessa in

pazienti con PCOS, contribuendo ulteriormente ad alterare l’equilibrio

MI/DCI. Tuttavia, basandosi sui dati disponibili, è possibile

solamente individuare dosaggi minimi efficaci, mentre uno specifico

ed ottimale rapporto di MI:DCI non può essere stabilito.

in base ai dati di tutti gli studi clinici pubblicati e citati nella 
review, per ottenere un azione terapeutica adeguata è 

necessario utilizzare dai 300 a 1500mg di DCI 



GRAZIE
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