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Abstract 
Women with PCOS are characterised by ovarian hyperandrogenism, which, apart from fertility problems, hirsutism, acne, and androgenic 
alopecia, also leads to the development of central (android) obesity and its adverse metabolic consequences. Additionally, women with 
PCOS have intrinsic insulin resistance (IR) with its consequent hyperinsulinaemia, which leads to the development of atherosclerosis, 
arterial hypertension, and type 2 diabetes mellitus (T2DM), which give rise to cardiovascular disease (CVD), being the main cause of 
death among women. Although there are several publications on the topic of life-style changes in women with PCOS to normalise body 
weight and thus to reduce the adverse metabolic consequences of obesity, such as T2DM and CVD, the number of randomised studies 
that would enable the formation of strong recommendations is very limited. Nevertheless, taking into consideration the pathophysiology, 
any intervention implementing healthy dietary habits leading to the reduction of body weigh should be the core of non-pharmacological 
treatment in women with PCOS. The aim of the given recommendations herein is to point out and systemise the interventions on life-
style change in women with PCOS as well as to form a practical guideline for the health care specialists, dieticians, and mental-therapists 
(psychologist) who take care of women with this syndrome. (Endokrynol Pol 2019; 70 (2): 198–212)
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Introduction 

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most frequent 
endocrinopathy, and depending on its diagnostic crite-
ria it affects from 5% to 20% of premenopausal women 
[1]. Women with PCOS are characterised by ovarian 
hyperandrogenism [2, 3], which, apart from fertility 
problems, hirsutism, acne, and androgenic alopecia, 
leads to the development of central (android) obesity 
and its adverse metabolic consequences [4]. Addition-
ally, women with PCOS have intrinsic insulin resistance 
(IR) with its consequent hyperinsulinaemia, leading to 
the development of atherosclerosis, arterial hyperten-
sion (HT), and type 2 diabetes mellitus (T2DM) [5, 6], 
which give rise to cardiovascular disease (CVD), being 
the main cause of death among women [7]. 

The diagnosis of PCOS is based on the presence of 
two out of the following three symptoms:

—— menstrual irregularity or anovulation;
—— clinical or biochemical signs of hyperandrogenism; 
—— the presence of polycystic ovaries on transvaginal 
ultrasonography (TV USG) [8]. 

In 2006 the international Androgen Excess and 
PCOS Society (AE&PCOS) modified these criteria by 
postulating that the diagnosis of PCOS can only be 
made in women who present clinical or biochemical 
signs of hyperandrogenism and ovarian dysfunc-
tion, defined as menstrual disturbances (anovulation) 
and/or the presence of polycystic ovaries in TV USG. 
In other words, AE&PCOS does not allow a diagnosis 
of PCOS in women who do not present clinical or 
biochemical signs of hyperandrogenism [9]. In all the 
cases, however, one must always exclude other causes 
of hyperandrogenaemia, such as non-classical adrenal 
hyperplasia (mostly due to the 21-hydroxylase defi-
ciency), androgen-producing tumours (of ovarian or 
adrenal origin), and Cushing’s disease [10].

Nowadays, it is apparent that women with PCOS 
are also characterised by several disturbances of psycho-
logical nature including anxiety-depressive disorders 
[11]. Therefore, care for women with PCOS should 
be interdisciplinary, so, as well as the gynaecologist, 
endocrinologist, and diabetologist, a dietician and 
a psychologist should also be involved. 
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pressure compared with the healthy population, and 
hypercoagulability [22, 23].

Impaired carbohydrate metabolism in women 
with PCOS
According to the literature, it is also clear that, apart 
from hyperandrogenism, IR is the key metabolic 
disorder in women with PCOS. Accordingly, women 
with this syndrome have a higher risk of impaired car-
bohydrate metabolism [24–26]. The studies conducted 
at the end of the 1990s in the United States by Legro 
et al. [27] showed the presence of glucose intolerance 
or T2DM in 31% and 7.5% of women diagnosed with 
PCOS, respectively. Additionally, it has been shown 
that these disturbances already develop at a young age 
in these subjects [28]. In every fourth obese woman 
with PCOS they already appear before the age of 30 
years [29]. Similar results were observed among Euro-
pean populations. In a prospective study conducted 
by Hudecova et al. [30] the prevalence of glucose 
intolerance in women with PCOS was much higher 
compared to the control group (21.4% vs. 4.5 %). Data 
from the prospective studies conducted in Italy 
showed that the frequency of diabetes in women with 
PCOS is significantly higher (39.3%), compared to the 
population risk (5.9%) [6]. In a recent Scandinavian 
study, it was shown that the risk of impaired glucose 
tolerance increases with BMI and waist circumference 
[31]. In a meta-analysis conducted by Moran et al. [32], 
which included 35 studies, it was also shown that the 
risk of impaired glucose tolerance, MetS, or T2DM is 
significantly higher in women with PCOS compared 
to BMI-matched control subjects (OR = 2.54, 95% CI: 
2.20; 4.0). These data point to the necessity of early 
glucose intolerance monitoring, which has been im-
plemented in the “Third Consensus of women’s health 
aspects of PCOS”, and it has also been approved by 
the American Society of Reproductive Medicine and 
the European Society of Human Reproduction and 
Endocrinology PCOS Consensus Workshop Group. 
According to these recommendations, women with 
PCOS and symptoms of hyperandrogenism, anovu-
lation, acanthosis nigricans, obesity (BMI > 30), and 
family history of T2DM or gestational diabetes should 
have an oral glucose tolerance test performed (OGTT). 
Also, the Polish Society of Diabetology recommends 
performing screening tests for diabetes in women 
with PCOS [33].

Dyslipidaemia in women with PCOS
The intrinsic IR in women with PCOS also leads to 
atherogenic dyslipidaemia, which is also character-
istic for the MetS. Women diagnosed with PCOS are 
characterised by increased concentrations of serum 

Lifestyle is defined as a constellation of realm be-
haviours in everyday life, which are culturally, socially, 
civilizationally, and economically conditioned [12]. 
Although there are several publications on the topic of 
lifestyle changes in women with PCOS to normalise 
body weight and thus to reduce the adverse metabolic 
consequences of obesity, such as T2DM and CVD, the 
number of randomised studies that would enable strong 
recommendations to be formed is very limited [13]. 
Nevertheless, taking into the consideration the patho-
physiology, any intervention implementing healthy 
dietary habits leading to the reduction of body weight 
should be the core of non-pharmacological treatment 
in women with PCOS [14]. According to the latest rec-
ommendations of AE&PCOS, lifestyle change should 
be the first-line treatment in women with PCOS, who 
are overweight or obese [13].

The aim of the recommendations given herein is to 
point out and systemise the interventions on lifestyle 
changes in women with PCOS as well as to form a prac-
tical guideline for the health care specialists, dieticians, 
and mental therapists (psychologists) who take care of 
women with this syndrome.

Central obesity and its metabolic 
consequences in women with PCOS

Prevalence of central obesity in women 
with PCOS
Central obesity, being the most frequent component of 
metabolic syndrome (MetS), is very common in women 
with PCOS — it is present in more than 50 % of women 
with this syndrome [15]. Accordingly, women with 
PCOS have a higher risk of carbohydrate metabolism 
disturbances (glucose intolerance, T2DM), HT, and 
dyslipidaemia leading to atherosclerosis and CVD [16]. 
Some authors look at PCOS as an early variant of MetS 
[17]. According to the recent joint-recommendations 
of the International Federation of Diabetes (IFD), 
National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI), 
American Heart Association (AHA), World Heart Fed-
eration (WHF), International Atherosclerosis Society 
(IAS), and International Association for the Study of 
Obesity (IASO), central (abdominal) obesity in Euro-
pean women is defined as waist circumference > 80 
cm [18]. The risk of developing MetS in women with 
PCOS is doubled compared to age- and BMI-matched 
controls without this syndrome [19]. Additionally, 
this risk is higher among young women compared 
to the healthy population [20]. The higher risk of 
cardiovascular events in women with PCOS is not 
only due to obesity but also due to the accompanying 
metabolic disturbances, which promote atherosclerosis 
(atherogenic dyslipidaemia) [21], higher arterial blood 
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triglycerides and decreased HDL-cholesterol, which 
is also a result of accompanying hyperandrogenaemia 
[34–36]. It has also been shown that, compared to the 
control subjects, women with PCOS have higher serum 
LDL-concentrations [37]. This has been confirmed in 
a study involving 2288 women with PCOS, in whom 
dyslipidaemia was more frequent and serum total- 
and LDL-cholesterol was significantly higher and 
HDL-cholesterol significantly lower in PCOS subjects 
with hyperandrogenaemia, compared to those who 
had normal serum androgen concentrations. It must 
be stressed, however, that atherogenic dyslipidaemia 
is also characterised by the presence of qualitative 
changes in the LDL structure — so-called small and 
very dense LDL-cholesterol — which possess athero-
genic properties [38]. 

HT in women with PCOS
Data from several studies show that, compared to 
healthy women, patients with PCOS are charac-
terised by higher values of arterial blood pressure 
[23, 37, 39, 40], and similarly to the case of T2DM, 
HT develpos among them at a young age [37, 41]. 
Obesity is undoubtedly an important risk factor for 
HT development. It has been shown, however, that 
higher blood pressure values in women with PCOS 
remain after adjustment for BMI [39, 42, 43]. 24-h 
ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) also 
reveals a group of PCOS patients who do not show 
a decrease in blood pressure values during the night 
(so-called “non-dippers”), which comprise a group of 
patients who are particularly prone to the develop-
ment of cardio-vascular complications. It has been 
also observed that women with PCOS more often 
belong to the group of non-dippers [44, 45] in their 
teenage years — especially those who are obese and 
have impaired glucose tolerance [44]. In a study 
evaluating the profile of arterial blood pressure 
values in young non-obese women, it turned out 
that the “non-dippers” were more frequently found 
among women with PCOS, although they did not dif-
fer in BMI values but had significantly greater waist 
circumference compared to the controls [46]. It must 
also be stressed that women with PCOS have a higher 
prevalence of obstructive sleep apnoea (OSA), which 
favours the development, and deteriorates the 
course, of HT [47, 48]. Hyperinsulinaemia, being the 
consequence of IR, undoubtedly takes part in the 
pathogenesis of HT because apart from the retention 
of sodium and water it also activates the adrenergic 
system. Nevertheless, the results of a recent study 
showed that the increased adrenergic activation in 
women with PCOS is not related to the presence of 
obesity and IR in these subjects [49].

Recommendations for non-pharmacological 
treatment in women with PCOS for weight 
loss and improvement of metabolic 
disorders

The role of carbohydrates in the diet of women 
with PCOS
Hyperinsulinaemia, being an effect of tissue IR, along 
with hyperandrogenaemia, is the core hormonal distur-
bance in women with PCOS [24, 26]. At the same time, 
IR together with obesity, occurring in 40–70% of women 
with PCOS, is undoubtedly a risk factor for metabolic 
disorders, including T2DM. Importantly, IR is also pres-
ent in slim PCOS women, and thus, regardless of body 
weight [25, 50], also in patients with normal glycaemia 
[51]. Considering the pathophysiological mechanisms, 
the reduction of carbohydrates in the diet of women 
with PCOS may have a beneficial effect on hyperinsu-
linaemia and its metabolic consequences. The reduction 
of body weight, irrespective of the chosen diet, leads 
to the improvement of glycaemia, and therefore also 
a reduction of insulinaemia. There are number of stud-
ies comparing the effect of standard weight-loss diets 
with low-carbohydrate diets (< 50% of daily energy 
intake) in women with PCOS [52]. The reduction of 
the consumption of carbohydrates is usually achieved 
by minimising the consumption of products such as: 
grains (grains, cereals, pasta, and other flour products), 
fruits (up to a maximum of 1–2 portions per day), and 
dairy products [53–55]. However, attention should be 
paid not only to the quantity, but also the quality of the 
consumed carbohydrates. It has been proven that the 
ingestion of carbohydrates with a low glycaemic index 
(GI), and thus a diet rich in fibre (48 g vs. 30 g per day), 
not only improves insulin sensitivity, but also reduces 
the concentrations of markers of inflammation, i.e. se-
rum fibrinogen, CRP, and IL-6 [56, 57]. In women with 
PCOS, the aforementioned changes in diet may not 
only improve the regularity of menstrual cycles, both 
with weight loss diets as well as normo-caloric diets 
[58], but also the quality of life [52].

The role of protein in the diet of women 
with PCOS
High-protein diets, in which protein constitutes over 
20% of daily energy expenditure, lead to a significant 
reduction of body weight. Research articles analysing 
the impact of high protein diets in women with PCOS 
did not show greater efficacy in the reduction of body 
weight than conventional weight-loss diets. Neverthe-
less, the results of the study conducted by Galletly et 
al. [59] proved that a high-protein diet (30% vs. 15% 
of the daily energy intake), which lasted for 16 weeks, 
resulted in reduced symptoms of depression and in-
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creased self-esteem in women with PCOS. Moreover, 
a high-protein diet combined with the consumption 
of carbohydrates with low GI leads to an increase in 
insulin sensitivity and a decrease in CRP concentration, 
in comparison to conventional diets [56]. Also, im-
provement of metabolic parameters, such as significant 
decrease in total cholesterol, LDL-cholesterol, triglycer-
ides, and fasting glucose, as well as the reduction of an-
drogenaemia [decrease in serum testosterone and free 
androgen index (FAI)], has already been observed in 
women on a diet with protein intake of 15-20% of total 
daily energy expenditure [60]. Due to the recommended 
reduction in consumption of carbohydrates, the intake 
of protein together with fat should be increased to 20% 
and 35% of total daily energy expenditure, respectively.

The role of fat in the diet of women with PCOS
Polyunsaturated fatty acids (PUFAs) are known for their 
health-promoting properties. They present anti-ar-
rhythmic [61], anticoagulant [62], anti-atherosclerotic 
[63], and anti-inflammatory activity [64], as well as 
improve vascular endothelial function [65]. It has been 
shown that supplementation with omega-3 fatty acids 
can alleviate the symptoms of PCOS and restore the 
periodicity of menstrual bleeding [66]. The results of 
studies on the effect of omega-3 PUFA on metabolic 
disorders in women with PCOS have shown that they 
improve tissue insulin sensitivity [67], and thus also 
serum lipids — triglycerides, total- and LDL-cholesterol 
[68], also through an increase of adiponectin concentra-
tion — a hormone produced in adipose tissue, which 
improves insulin sensitivity [69, 70]. In addition, it has 
been shown that the consumption of omega-3 fatty 
acids may reduce the concentration of dehydroepi-
androsterone sulphate (DHEA-S) [71] and increase 
concentration of sex hormone binding globulin (SHBG), 
thus lowering the FAI [72]. The main food sources of 
omega-3 fatty acids are oily fish and seafood, fish oil, 
linseed oil, and camelina oil [73, 74].

The potential role of advanced glycation 
end products (AGE) in the pathogenesis of PCOS
In living organisms and during processing, storage, 
or improving the texture, taste, and smell of food, 
a multi-stage process resulting in production of ad-
vanced glycation end products (AGE) occurs in the 
so-called Mailard reaction. It involves proteins contain-
ing a free amino group and sugar. Some of AGE are 
yellow or brown in colour and can form cross-links 
between proteins. They are heterogeneous compounds 
accumulating in tissues and are now known to be 
involved in the pathogenesis of several diseases [75]. 
Advanced glycation end products bind with their 
receptors — RAGEs (receptors for advanced glycation 

end products) and stimulate the release of a number 
of proinflammatory proteins that play a role in the 
development of atherosclerosis, diabetes, cancer, and 
neurodegenerative diseases. The concentration of 
AGE is elevated in patients with glucose metabolism 
disorders, in women with PCOS, as well as in the aging 
process. Also, exogenous sources increase AGEs, such 
as the consumption of so-called “unhealthy foods” 
that should be avoided especially by women with 
PCOS. AGE seems to play an unfavourable role in cycle 
and ovulation disturbances observed in women with 
PCOS because their concentrations in ovarian tissues 
have been shown to be elevated [76]. Diet modifica-
tion resulting in minimisation of consumption of AGE 
improves the metabolic profile and reduces oxidative 
stress markers in women with PCOS. Therefore, such 
recommendations should be implemented in these 
women throughout their lives. A precursor in the field 
of the potential role of AGE in the pathogenesis of PCOS 
is Prof. Evanthia Diamanti-Kandarakis, who showed 
that one of the basic principles of lifestyle modification 
in women with PCOS is the consumption of products 
containing low concentrations of AGE. Such a change in 
diet leads to a decrease in testosterone, oxidative stress, 
insulin, and HOMA [77]. All products stored for a long 
time, processed at high temperatures, products whose 
texture, taste, and smell have been artificially improved 
are products containing high concentrations of AGE, 
and they should be completely excluded from the diet 
of women with PCOS.

The role of physical activity
Among the non-pharmacological methods of PCOS 
treatment, the role of physical exercise should also be 
emphasised because, together with diet, it is a crucial 
component of lifestyle modification. Although there 
are no differences in undertaking physical activity be-
tween PCOS and healthy women, it has been observed 
that women with this syndrome are more likely to live 
a sedentary lifestyle, which further promotes the devel-
opment of obesity [78, 79]. Among women with PCOS, 
both those with normal body weight and those meeting 
the criteria of overweight and obesity, high-intensity 
interval exercises required a higher oxygen expenditure, 
and VO2 max was lower in comparison to the control 
group matched for age, body weight, and regularity of 
physical activity. It is thought that in PCOS, IR is respon-
sible for the reduction of VO2 max in obese women, 
whereas hyperandrogenaemia in the lean patients [80]. 
Also, reduced circulatory and respiratory capacity was 
observed during aerobic activity, which should also be 
included in planning physical exercise. As mentioned 
above, the metabolic profile of women with PCOS most 
resembles those of the MetS; hence, the current guide-
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lines for physical activity focus primarily on therapy and 
prevention of obesity and its metabolic consequences. It 
has long been known that physical activity improves 
the insulin sensitivity of tissues and thus reduces hy-
perinsulinaemia [81]. This mechanism is related to the 
insulin-independent penetration of glucose molecules 
into muscle tissue through glucose transporters GLUT4 
[82]. This effect is achieved irrespective of the type of 
physical activity, both in patients with impaired glucose 
tolerance and with diagnosed T2DM. Moreover, it has 
been proven that regular physical activity improves the 
lipid profile, especially lowers triglycerides, increases 
HDL-cholesterol, and additionally leads to lowering 
of the blood pressure [83–85]. For obese women (re-
gardless of the cause of obesity) it is recommended 
to undertake moderate physical activity for at least 
150 minutes a week, preferably five days a week for at 
least 30 minutes each, with 50–70% of maximum heart 
rate (HRmax = 220 – age). Recommended forms of physi-
cal activity include walking, yoga, and group exercise 
(aerobic exercises), as well as exercises with no burden 
on joints and muscles, e.g. cycling, swimming, water 
aerobics, or aqua jogging. In addition, resistance exer-
cises 2–3 times a week are recommended (initially only 
with body weight) in circuit training involving all parts 
of the body [86, 87]. It is important that physical activity 
should be fitted according to the patient’s preferences 
and abilities, as well as contraindications to undertake 
regular physical activity, e.g. obesity over 160% of nor-
mal body weight, whose therapy requires changing 
eating habits and limiting sedentary lifestyle, and the 
above-mentioned activity should be recommended only 
after reducing body weight. Women with normal body 
weight or overweight, but without diagnosed obesity 
(BMI < 30), can undertake more intense physical activ-
ity (60–80% HR max), a minimum of three times a week, 
for at least 20–25 minutes, and resistance exercise 2–3 
times during the week, using their own body weight, 
dumbbells, or exercise machines.

The role of the psychologist in changing the  
eating habits and lifestyle of women with PCOS
The results of recent studies indicate that women with 
PCOS are characterised by a number of mental disor-
ders; therefore, a psychologist-therapist should also be 
involved in the process of changing the lifestyle and 
eating habits. One of the most common psychologi-
cal disorders in women with PCOS is moderate and 
severe depressive disorder [88], and as many as 78% 
of women with this syndrome may suffer from mood 
disorders. In addition, patients with PCOS are charac-
terised by emotional lability manifested by anxiety, irri-
tation, or sadness [89]. Moreover, in women with PCOS, 
compared to healthy women, the presence of anxiety 

disorders is five-times more common, often as a result 
of the development of obesity and menstrual disorders, 
and thus the impairment of fertility [90]. Diagnosis of 
PCOS also has a negative effect on the self-esteem. 
Mainly due to overweight or obesity, women with 
PCOS more often consider themselves unattractive, 
and because of the symptoms of hyperandrogenism 
“less feminine”, which negatively affects their mood, 
emotions, and social relations [89]. In addition, excess 
body weight and hirsutism lead to lowering the overall 
quality of life and sexual satisfaction in this group of 
women [91]. Therefore, treatment of a PCOS patient 
should also focus on education about the symptoms 
of the syndrome itself and their impact on the quality 
of life [90, 92, 93]. Currently, there are no guidelines or 
structured therapeutic methods that can have a posi-
tive effect on the mental health of women with PCOS. 
Nevertheless, considering recent knowledge in the 
therapy of the aforementioned mental disorders in 
women with PCOS, psychotherapy aimed at improv-
ing the mood and reducing anxiety and depression is 
recommended [94, 95], along with working on emotions 
about appearance and body weight. Therapy leading 
to a lifestyle change through modifying eating habits 
should be carried out in parallel with care from a dieti-
cian, in PCOS patients [93, 96].

Nutritional supplementation in women 
with PCOS
According to the definition, supplementation is an ad-
dition to the basic nutrition of nutrients, which are not 
consumed in sufficient quantities. Dietary supplements 
are recommended to individuals whose requirements 
for micronutrients (vitamins, dietary minerals) are 
higher than the possibility of their daily intake with 
food. Recently, it has been suggested that vitamin D 
deficiency may also be involved in the pathogenesis of 
PCOS because the receptors for this hormone (VDR) 
are also found in the hypothalamus, pituitary, and the 
ovaries. Therefore, it is not surprising that more and 
more data indicate its contribution to the pathogenesis 
of ovulation disorders, IR, and hyperandrogenism 
in women with PCOS [97]. In women with PCOS 
(especially obese), deficiencies of vitamin D are often 
observed, which may contribute to the worsening 
of metabolic disorders. Hence, at concentrations of 
25(OH)D3 < 20 ng/mL (50 nmol/L), it is recommended 
that nutritional supplementation be used to obtain the 
serum concentrations of 30–50 ng/mL (75–100 nmol/L) 
[98]. Depending on the baseline serum concentration 
of 25(OH)D3, supplements of cholecalciferol at doses 
of 2000–4000 IU per day are recommended. In the 
case of concentrations below 10 ng/mL (25 nmol/L) 
an increase of the dosage for 6–8 weeks is suggested, 
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i.e. 50,000 IU orally once a week or three times a week 
for a month, followed by preventive doses. In the 
absence of laboratory confirmed wit. D deficiency, 
preventive daily intake for cholecalciferol of 1000 IU 
per day is recommended [99]. The results of recent 
studies among women with PCOS demonstrate the 
beneficial effects of dietary supplementation with myo- 
or D-chiro-inositol, which has been shown to improve 
insulin sensitivity and reduce hyperandrogenaemia 
along with the improvement of the results of assisted 
reproduction [100–102]. The aforementioned effects are 
observed with myo-inositol supplementation at a dose 
of 2–4 g per day for at least three months. Additional 
supplementation should be considered in the case 
of difficulties in treatment (especially fertility disor-
ders and IR). The use of other vitamins and minerals 
should be considered only in the case of confirmed 
deficiencies.

Conclusions

1.	 PCOS is the most frequent endocrinopathy, and 
depending on its diagnostic criteria it affects from 
5% to 20% of premenopausal women

2.	 Apart from ovarian hyperandrogenism, women 
with PCOS have intrinsic IR, which leads to the de-
velopment of obesity and its adverse consequences 
such as atherosclerosis, HT, and T2DM, which in 
turn give rise to CVD, being the main cause of death 
among women.

3.	 Lifestyle changes should be the first-line treatment 
in women with PCOS, who are overweight or obese. 
Non-pharmacological interventions include: change 
of dietary habits, physical activity, and psychologi-
cal support. 

4.	 Changes in dietary habits in women with PCOS 
consist of adjusting the caloric content of diet to 
energy demand, regularity of meals, and adequate 
water consumption. Considering the pathophysi-
ological mechanism, low-carbohydrate diets (< 50% 
of daily energy intake) with low glycaemic index 
seem to improve the metabolic disturbances (IR). 
Benefits can also be obtained by enriching the meals 
with natural sources of omega-3 fatty acids (fish, 
nuts, oils). In contrast, products containing AGE, i.e. 
treated with high temperatures, should be excluded.

5.	 Physical activity is the second component of lifestyle 
modification, after the diet. It should be tailored 
according to the patient’s personal preferences and 
take into the account their contraindications.

6.	 In women with PCOS, psychotherapy should also be 
considered in order to improve mood, reduce anxiety 
and depression, and to control negative emotions 
regarding the perception of one’s own body.
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Streszczenie
Kobiety z zespołem wielotorbielowatych jajników (PCOS) charakteryzuje hiperandrogenizm pochodzenia jajnikowego, który — poza 
zaburzeniami płodności, hirsutyzmem, trądzikiem oraz łysieniem androgenowym — prowadzi do rozwoju otyłości centralnej i jej nieko-
rzystnych następstw metabolicznych. Dodatkowo, kobiety z PCOS cechuje wrodzona oporność tkanek na insulinę, a co się z tym wiąże 
hiperinsulinemia, która prowadzi do rozwoju miażdżycy tętnic, nadciśnienia tętniczego oraz cukrzycy typu 2, a w konsekwencji chorób 
układu sercowo-naczyniowego wciąż stanowiących główną przyczynę zgonów wśród kobiet. Pomimo licznych prac dotyczących postę-
powania mającego na celu zmianę stylu życia prowadzącego do normalizacji masy ciała kobiet z PCOS, a w konsekwencji zmniejszenia 
niekorzystnych następstw metabolicznych otyłości, takich jak cukrzyca typu 2 oraz choroby sercowo-naczyniowe, brak jest dostatecznej 
liczby randomizowanych badań, których wyniki pozwoliłyby na sformułowanie jednoznacznych zaleceń. Niemniej jednak, biorąc pod 
uwagę przesłanki patofizjologiczne, każde postępowanie mające na celu wdrożenie prawidłowych nawyków żywieniowych, a co się 
z tym wiąże redukcję masy ciała, powinno stanowić podstawę leczenia niefarmakologicznego kobiet z PCOS. Niniejsze zalecenia mają 
wskazać oraz usystematyzować działania dotyczące zmiany stylu życia kobiet z PCOS i stanowić praktyczne wskazówki dla lekarzy spe-
cjalistów, dietetyków oraz psychologów obejmujących opiekę nad pacjentkami z tym zespołem. (Endokrynol Pol 2019; 70 (2): 206–212)
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Wstęp

Zespół wielotorbielowatych jajników (PCOS, polycystic 
ovary syndrome) jest jedną z najczęściej występujących 
endokrynopatii i — w zależności od zastosowanych 
kryteriów rozpoznania — dotyczy 5–20% kobiet 
przed menopauzą [1]. Kobiety z PCOS charakteryzuje 
hiperandrogenizm pochodzenia jajnikowego [2, 3], 
który — poza zaburzeniami płodności, hirsutyzmem, 
trądzikiem oraz łysieniem androgenowym — prowa-
dzi do rozwoju otyłości centralnej i jej niekorzystnych 
następstw metabolicznych [4]. Dodatkowo, kobiety 
z PCOS cechuje wrodzona oporność tkanek na insulinę 
(IR, insulin resistance), a co za tym idzie hiperinsuline-
mia, która prowadzi do rozwoju miażdżycy tętnic, 
nadciśnienia tętniczego oraz cukrzycy typu 2 [5, 6], 

a w konsekwencji chorób układu sercowo-naczynio-
wego  wciąż stanowiących główną przyczynę zgonów 
wśród kobiet [7]. 

Rozpoznanie PCOS opiera się przede wszystkim 
na stwierdzeniu obecności dwóch spośród trzech ob-
jawów, takich jak: 

—— zaburzenia miesiączkowania lub brak owulacji;
—— występowanie klinicznych lub biochemicznych cech 
hiperandrogenizmu;

—— stwierdzenie obecności torbielowatych jajników 
w badaniu USG przezpochwowym (USG TV, trans-
vaginal ultrasonography) [8]. 
W 2006 roku Międzynarodowe Towarzystwo do 

spraw Nadmiaru Androgenów i PCOS (AE&PCOS, 
Androgen Excess & PCOS Society) zmodyfikowało te 
kryteria i postuluje, że PCOS powinno się rozpoznawać 
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u tych kobiet, które mają kliniczne lub biochemiczne 
objawy hiperandrogenizmu oraz zaburzenie czyn-
ności jajników (OF, ovarian dysfunction) pod postacią 
zaburzeń miesiączkowania (anowulacji) i/lub obrazu 
torbielowatych jajników w badaniu USG TV. Innymi 
słowy, AE&PCOS nie pozwala na rozpoznanie PCOS 
u kobiet, które nie mają klinicznych lub biochemicznych 
cech hiperandrogenemii [9]. We wszystkich jednak 
przypadkach zawsze należy wykluczyć inne przyczyny 
hiperandrogenemii, takie jak nieklasyczny przerost 
nadnerczy (wynikający najczęściej z niedoboru 21-hy-
droksylazy), guzy produkujące androgeny (jajnika lub 
kory nadnerczy) oraz chorobę Cushinga [10].

Obecnie także wiadomo, że kobiety z PCOS charak-
teryzuje wiele zaburzeń natury psychologicznej, w tym 
także zaburzeń lękowo-depresyjnych [11]. Dlatego 
opieka nad pacjentką z PCOS powinna być interdy-
scyplinarna — poza ginekologiem, endokrynologiem 
oraz diabetologiem powinien w niej brać udział także 
dietetyk i psycholog. 

Styl życia postrzega się jako zbiór realnych zacho-
wań pacjentów w życiu codziennym, uwarunkowanych 
kulturowo, społecznie, cywilizacyjnie i ekonomicznie 
[12]. Pomimo licznych prac dotyczących postępowania 
mającego na celu zmianę stylu życia prowadzącego do 
normalizacji masy ciała kobiet z PCOS, a co się z tym 
wiąże zmniejszenia niekorzystnych następstw meta-
bolicznych otyłości, takich jak cukrzyca typu 2 oraz 
choroby sercowo-naczyniowe, brak jest dostatecznej 
liczby randomizowanych badań, których wyniki po-
zwoliłyby na sformułowanie jednoznacznych zaleceń 
[13]. Niemniej jednak, biorąc pod uwagę przesłanki 
patofizjologiczne, każde postępowanie mające na celu 
wdrożenie prawidłowych nawyków żywieniowych, 
a w konsekwencji redukcję masy ciała, powinno 
stanowić podstawę leczenia niefarmakologicznego 
kobiet z PCOS [14]. Według obowiązujących zaleceń 
Towarzystwa AE&PCOS, zmiana stylu życia powinna 
stanowić leczenie pierwszego rzutu kobiet z PCOS 
z towarzyszącą nadwagą lub otyłością [13]. 

Niniejsze zalecenia mają wskazać oraz usystema-
tyzować działania dotyczące zmiany stylu życia kobiet 
z PCOS i stanowić praktyczne wskazówki dla lekarzy 
specjalistów, dietetyków oraz psychologów obejmują-
cych opiekę nad pacjentkami z tym zespołem. 

Otyłość centralna i jej następstwa 
metaboliczne u kobiet z PCOS

Występowanie otyłości centralnej wśród kobiet 
z PCOS
Otyłość centralna, będąca najczęstszą składową zespo-
łu metabolicznego, występuje bardzo często u kobiet 
z PCOS — dotyczy ona bowiem ponad 50% pacjentek 

z tym zespołem [15]. Tym samym u kobiet z PCOS 
występuje zwiększone ryzyko rozwoju zaburzeń 
metabolizmu węglowodanów (nietolerancji glukozy, 
cukrzycy typu 2), nadciśnienia tętniczego, dyslipi-
demii prowadzących do rozwoju miażdżycy tętnic 
oraz chorób sercowo-naczyniowych [16]. Niektórzy 
uważają nawet PCOS za wczesny wariant zespołu 
metabolicznego [17]. Według najnowszych zaleceń 
ustalonych wspólnie przez Międzynarodową Federację 
Diabetologiczną (IDF, International Diabetes Federation), 
Narodowy Instytut Serca, Płuc i Krwi (NHLBI, The Na-
tional Heart, Lung, and Blood Institute), Amerykańskie 
Stowarzyszenie Kardiologiczne (AHA, American Heart 
Association), Światową Federacje Kardiologiczną (WHF, 
World Heart Federation), Międzynarodowe Stowarzy-
szenie ds. Miażdżycy (IAS, International Atherosclerosis 
Society) oraz Międzynarodowe Stowarzyszenie na rzecz 
Badań Nad Otyłością (IASO, International Association 
for the Study of Obesity) otyłość centralna (brzuszna) 
u kobiet w populacji europejskiej definiowana jest jako 
obwód pasa > 80 cm [18]. Ryzyko wystąpienia zespo-
łu metabolicznego u kobiet z PCOS jest dwukrotnie 
większe niż u kobiet bez tego zespołu dobranych pod 
względem wieku i wskaźnika masy ciała (BMI, body mass 
index) [19]. Dodatkowo, ryzyko to jest większe wśród 
młodych kobiet w porównaniu do zdrowej populacji 
[20]. Zwiększone ryzyko wystąpienia powikłań serco-
wo-naczyniowych u kobiet z PCOS nie zależy jedynie 
od otyłości, lecz także od innych towarzyszących 
zaburzeń́ metabolicznych, między innymi sprzyja-
jącej rozwojowi miażdżycy dyslipidemii (hipertrigli-
cerydemii, obniżonego stężenia cholesterolu frakcji 
HDL i zwiększonego frakcji LDL) [21], wyższych niż̇ 
w populacji ogólnej wartości ciśnienia tętniczego oraz 
tendencji do nadkrzepliwości [22, 23].

Zaburzenia metabolizmu węglowodanów  
u kobiet z PCOS
Na podstawie danych z piśmiennictwa wiadomo, że 
poza hiperandrogenizmem IR jest kluczowym zabu-
rzeniem metabolicznym u kobiet z PCOS [24–26]. Nie 
dziwi więc fakt, że kobiety te są bardziej narażone na za-
burzenia metabolizmu węglowodanów. Wyniki badań 
przeprowadzonych pod koniec lat 90. zeszłego stulecia 
w Stanach Zjednoczonych przez Legro i innych [27] 
wykazały obecność nietolerancji glukozy lub cukrzycy 
typu 2 odpowiednio u 31% i 7,5% kobiet z rozpoznanym 
PCOS. Dodatkowo wykazano, że do rozwoju zaburzeń 
tolerancji glukozy wśród kobiet z tym zespołem docho-
dzi już w bardzo młodym wieku [28]. U co czwartej 
otyłej pacjentki z PCOS ujawnią się one jeszcze przed 
ukończeniem 30 roku życia [29]. Podobne wyniki 
uzyskali inni badacze w populacjach europejskich. 
Hudecova i inni [30] w badaniu prospektywnym zaob-
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serwowali częstsze występowanie zaburzeń tolerancji 
glukozy u kobiet z PCOS w porównaniu do grupy 
kontrolnej (21,4% vs. 4,5%). Dane z prospektywnych 
badań włoskich wskazują, że częstość występowania 
cukrzycy u kobiet z PCOS jest istotnie większa (39,3%) 
w porównaniu z ryzykiem populacyjnym (5,9%) [6]. 
W ostatnio opublikowanym badaniu w populacji skan-
dynawskiej wykazano, że ryzyko zaburzeń tolerancji 
glukozy wzrasta wraz ze wzrostem BMI i większym 
obwodem talii [31]. Moran i inni [32] — na podstawie 
przeprowadzonej metaanalizy 35 badań — wykazali, 
że ryzyko rozwoju upośledzonej tolerancji glukozy, ze-
społu metabolicznego oraz cukrzycy typu 2 jest istotnie 
wyższe u kobiet z PCOS w porównaniu z odnotowa-
nym w dobranej pod względem BMI grupie kontrolnej 
(OR = 2,54, 95% CI: 2,20–4,0). Dane te wskazują na 
konieczność wczesnej diagnostyki zaburzeń tolerancji 
glukozy, co znalazło odzwierciedlenie w rekomenda-
cjach opracowanych przez towarzystwa naukowe. 
Zalecenia dotyczące diagnostyki zaburzeń tolerancji 
glukozy w PCOS opublikowano w III konsensusie 
Consensus of women’s health aspects of polycystic ovary 
syndrome (PCOS), zaakceptowanym przez American 
Society of Reproductive Medicine and the European Society of 
Human Reproduction and Endocrinology PCOS Consensus 
Workshop Group. Według zaleceń u kobiet z PCOS oraz 
z objawami hiperandrogenizacji i brakiem owulacji, 
z acnthosis nigricans, z otyłością (BMI > 30 kg/m2) oraz 
z rodzinnym wywiadem w kierunku cukrzycy typu 2 
lub cukrzycy ciążowej należy wykonać doustny test to-
lerancji glukozy. Również Polskie Towarzystwo Diabe-
tologiczne (PTD) zaleca pacjentkom z PCOS wykonanie 
badań przesiewowych w kierunku cukrzycy typu 2 [33].

Dyslipidemia u kobiet z PCOS
Obserwowana u kobiet z PCOS IR prowadzi także do 
zaburzeń lipidowych charakterystycznych dla zespołu 
metabolicznego. Kobiety z rozpoznanym PCOS cha-
rakteryzuje więc podwyższone stężenie triglicerydów 
oraz obniżenie cholesterolu frakcji HDL (aterogenna 
dyslipidemia), co także jest wynikiem współistniejącej 
hiperandrogenemii [34–36]. Dodatkowo wykazano, 
że w porównaniu z grupą kontrolną u kobiety z PCOS 
stężenie cholesterolu frakcji LDL jest wyższe [37]. 
Potwierdzenie tego mogą stanowić wyniki badania 
obejmującego 2288 pacjentek z PCOS. Wykazano w nim 
istotnie częstsze występowanie zaburzeń lipidowych, 
a także wyższe stężenia cholesterolu całkowitego 
i frakcji LDL oraz niższe stężenie cholesterolu frakcji 
HDL u pacjentek z hiperandrogenemią w porównaniu 
z wartościami stwierdzonymi u kobiet z PCOS z prawi-
dłowymi stężeniami androgenów. Należy zaznaczyć, że 
w aterogennej dyslipidemii występują również zmiany 
jakościowe w strukturze cząsteczek cholesterolu frakcji 

LDL, a mianowicie występowanie tak zwanych ma-
łych, gęstych cząsteczek LDL o właściwościach silnie 
aterogennych [38].

Nadciśnienie tętnicze u kobiet z PCOS
Wyniki licznych badań dowodzą, że w porównaniu 
z kobietami zdrowymi u kobiety z PCOS występują 
wyższe wartości ciśnienia tętniczego [23, 37, 39, 40] 
i — podobnie jak w przypadku cukrzycy typu 2 — nad-
ciśnienie tętnicze pojawia się u nich już w młodym 
wieku [37, 41]. Otyłość jest niewątpliwie istotnym 
czynnikiem ryzyka rozwoju nadciśnienia tętniczego. 
Wykazano jednak, że związek pomiędzy PCOS i pod-
wyższonymi wartościami ciśnienia tętniczego pozostaje 
istotny także po wykluczeniu wpływu BMI [39, 42, 43]. 
Całodobowy pomiar ciśnienia tętniczego może ujawnić 
grupę pacjentów, u których w nocy nie dochodzi do 
spadku wartości ciśnienia tętniczego (tzw. non-dippers) 
i którzy stanowią grupę pacjentów szczególnie zagro-
żonych rozwojem powikłań sercowo-naczyniowych. 
Zaobserwowano, że kobiety z PCOS częściej należą do 
grupy non-dippers [44, 45] i że dotyczy to już nastolatek 
— w szczególności otyłych i z upośledzoną tolerancją 
glukozy [44]. W badaniu profilu ciśnienia tętniczego 
wśród młodych nieotyłych kobiet okazało się, że brak 
nocnego spadku ciśnienia tętniczego także dotyczył 
znacznie częściej pacjentek z PCOS, pomimo że nie 
różniły się one pod względem BMI, ale w porównaniu 
z grupą kontrolną ich obwód talii był istotnie większy, 
pozwalający na rozpoznanie u nich otyłości centralnej 
[46]. Należy także podkreślić, że u kobiet z PCOS opi-
sano częstsze występowanie obturacyjnego bezdechu 
sennego (OBS), który sprzyja rozwojowi naciśnienia 
tętniczego i pogarsza jego przebieg [47, 48]. Hiperin-
sulinemia, będąca następstwem oporności tkanek na 
działanie insuliny, niewątpliwie bierze udział w pato-
genezie nadciśnienia tętniczego, bowiem poza retencją 
sodu i wody w organizmie prowadzi także do aktywacji 
układu adrenergicznego. Niemniej jednak wyniki 
ostatnich badań wykazały, że podwyższona aktywacja 
układu adrenergicznego obserwowana u kobiet z PCOS 
nie ma związku z występowaniem u nich otyłości ani 
oporności tkanek na insulinę [49].

Zalecenia dotyczące postępowania 
niefarmakologicznego u kobiet z PCOS 
celem zmniejszenia masy ciała i poprawy 
zaburzeń metabolicznych

Rola węglowodanów w diecie kobiet z PCOS 
Hiperinsulinemia, będąca efektem oporności tkanek 
na działanie insuliny, obok hiperandrogenemii stanowi 
kluczowe zaburzenie hormonalne kobiet z PCOS [24, 
26]. Insulinooporność, wraz z występującą u 40–70% 



209

Endokrynologia Polska 2019; 70 (2)

R
EV

IE
W

kobiet z PCOS otyłością, stanowi niewątpliwie czynnik 
ryzyka zespołu metabolicznego, w tym cukrzycy typu 
2. Co istotne, IR często obserwuje się również u szczu-
płych kobiet z PCOS, a więc niezależnie od masy ciała 
[25, 50], także u pacjentek z prawidłową glikemią [51]. 
Biorąc pod uwagę przesłanki patofizjologiczne, ogra-
niczenie węglowodanów w diecie kobiet z tym zespo-
łem może mieć korzystny wpływ na hiperinsulinemię 
i jej następstwa metaboliczne. Redukcja masy ciała, 
niezależnie od składu diety, prowadzi do zmniejsze-
nia glikemii, a co za tym idzie — także i insulinemii. 
Istnieje wiele różnych badań porównujących wpływ 
standardowych diet redukcyjnych z dietami o obni-
żonej zawartości węglowodanów (< 50% dziennego 
zapotrzebowania energetycznego) u kobiet z PCOS 
[52]. Kobietom z PCOS zaleca się zmniejszenie spo-
życia węglowodanów w diecie poprzez ograniczenie 
konsumpcji takich produktów, jak: zboża (kasze, płatki, 
produkty mączne, makarony), owoce (maksymalnie do 
1–2 porcji w ciągu dnia) oraz produktów mlecznych 
[53–55]. Należy jednak zwrócić uwagę nie tylko na 
liczbę, lecz także jakość spożywanych węglowoda-
nów. Wykazano, że spożywanie węglowodanów 
o niskim indeksie glikemicznym, a tym samym dieta 
bogata w błonnik (48 g vs. 30 g na dobę), nie tylko 
poprawia wrażliwość tkanek na insulinę, lecz także 
zmniejsza markery stanu zapalnego, to jest obniża su-
rowicze stężenia fibrynogenu, białka C-reaktywnego 
(CRP, C-reactive protein), a także interleukiny 6 (IL-6) 
[56, 57]. U kobiet z PCOS powyższe zmiany w diecie 
mogą przywrócić regularność cykli miesiączkowych, 
nie tylko w przypadku diet redukcyjnych, ale również 
normokalorycznych [58], a także poprawić jakość 
życia [52].

Rola białka w diecie kobiet z PCOS 
Diety wysokobiałkowe, w których ponad 20% zapotrze-
bowania energetycznego pokrywa białko, prowadzą 
do znamiennej redukcji masy ciała. Prace badawcze 
analizujące wpływ diet o zwiększonej zawartości białka 
u kobiet z PCOS nie wykazały jednak ich wyższości 
w porównaniu do konwencjonalnych diet redukcyj-
nych. Niemniej jednak wyniki badania [59] wykazały, 
że zastosowanie diety wysokobiałkowej (30% vs. 15% 
dziennego zapotrzebowania energetycznego) przez 
16 tygodni spowodowało zmniejszenie objawów 
depresji oraz zwiększenie poczucia własnej wartości 
u kobiet z PCOS. Co więcej, zastosowanie diety, w któ-
rej > 20% zapotrzebowania energetycznego pokrywa 
białko w połączeniu z węglowodanami o niskim 
indeksie glikemicznym (IG) prowadzi do poprawy 
insulinowrażliwości oraz zmniejszenia stężenia CRP 
w porównaniu z dietą konwencjonalną [56]. Poprawę 
parametrów metabolicznych: znamienne zmniejsze-

nie wartości cholesterolu całkowitego, cholesterolu 
frakcji LDL, triglicerydów, glukozy na czczo, a także 
zmniejszenie androgenemii: spadek stężenia testoste-
ronu oraz wskaźnika wolnych androgenów (FAI, free 
androgen index) zaobserwowano już u kobiet stosujących 
dietę, w której 15–20% dziennego zapotrzebowania 
energetycznego pokrywało białko [60]. Ze względu 
na zalecane zmniejszenie podaży węglowodanów 
w diecie kobiet z PCOS powinno zwiększyć się udział 
białek — do 20% oraz tłuszczów – do 35% dziennego 
zapotrzebowania energetycznego.

Rola tłuszczów w diecie kobiet z PCOS
Wielonienasycone kwasy tłuszczowe (PUFA, polyunsa-
turated fatty acids) znane są ze swoich prozdrowotnych 
właściwości. Wykazują one działanie przeciwarytmicz-
ne [61], przeciwzakrzepowe [62], przeciwmiażdżycowe 
[63] oraz przeciwzapalne [64], a także poprawiają funk-
cję śródbłonka naczyń [65]. Wykazano, iż suplementacja 
kwasami tłuszczowymi z rodziny omega-3 może łago-
dzić objawy PCOS oraz przywracać regularność cykli 
miesiączkowych [66]. Wyniki badań wpływu PUFA 
typu omega-3 na zespół metaboliczny u kobiet z PCOS 
wykazały, iż prowadzą one do poprawy wrażliwości 
tkanek na działanie insuliny [67], a co się z tym wią-
że — także parametrów lipidowych: TG, cholesterolu 
całkowitego oraz frakcji LDL [68], a także wpływają 
na wzrost stężenia adiponektyny — hormonu wy-
twarzanego w tkance tłuszczowej, poprawiającego 
insulinowrażliwość tkanek [69, 70]. Ponadto wyka-
zano, że spożycie kwasów omega-3 może zmniejszać 
stężenie siarczanu dehydroepiandrosteronu (DHEA-S, 
dehydroepiandrosterone sulphate) [71] oraz prowadzić do 
zwiększenia stężenia globuliny wiążącącej  hormony 
płciowe (SHBG, sex hormone binding globulin), a co się 
z tym wiąże, może także obniżać wartość FAI [72]. 
Głównym źródłem kwasów omega-3 w diecie są: tłuste 
ryby, tran, olej lniany i rydzowy [73, 74].

Potencjalna rola AGE w patogenezie PCOS
W organizmach żywych oraz podczas przetwarzania, 
przechowywania czy działań poprawiających wygląd, 
smak i zapach żywności dochodzi do wieloetapowego 
procesu wytwarzania końcowych produktów glikacji 
(AGE, advanced glycation end products) w trakcie tak 
zwanej reakcji Mailarda. Wchodzą w nią białka zawie-
rające wolną grupę aminową i cukier. Niektóre z tych 
związków to związki barwne o odcieniach żółtym lub 
brązowym. Mogą tworzyć wiązania krzyżowe między 
białkami. Końcowe produkty glikacji to związki hetero-
genne gromadzące się w tkankach. Obecnie wiadomo, 
że biorą one udział w patogenezie wielu schorzeń [75]. 
Związki te mają swoje receptory: RAGE (receptors for ad-
vanced glycation end product), a ich połączenie z ligandem 
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pobudza uwalnianie przez komórki szeregu białek pro-
zapalnych. Odgrywają one rolę w rozwoju miażdżycy, 
cukrzycy, nowotworów, chorób neurodegeneracyjnych. 
Stężenie AGE jest podwyższone u osób z zaburzeniami 
gospodarki węglowodanowej, u kobiet z PCOS oraz 
w procesie starzenia się, a także rośnie wraz z dostarcza-
niem ich ze źródeł egzogennych z tak zwaną niezdrową 
żywnością, której kobiety z PCOS powinny szczególnie 
unikać. Wydaje się, że AGE odgrywają niekorzystną 
rolę w obserwowanych u kobiet z PCOS zaburzeniach 
cyklu i owulacji, bowiem wykazano w tkance jajniko-
wej tych kobiet ich zwiększone stężenie [76]. Zmiana 
sposobu odżywiania na zawierający niskie stężenie 
AGE prowadzi do poprawy profilu metabolicznego 
i obniżenia markerów stresu oksydacyjnego u kobiet 
z PCOS. Z tego powodu taki sposób odżywiania po-
winien być zalecany w tej popoulacji kobiet przez całe 
życie. Prekursorką w dziedzinie badań nad potencjalną 
rolą AGE w patogenezie PCOS jest profesor Evanthia 
Diamanti-Kandarakis, która wykazała, że jedną z pod-
stawowych zasad zmiany stylu życia u kobiet z PCOS 
jest zalecanie produktów zawierających niskie stężenia 
AGE. Taka zmiana sposobu odżywiania prowadzi do 
obniżenia poziomu testosteronu, stresu oksydacyjnego, 
insuliny i wskaźnika HOMA [77]. Wszelkie produkty 
długo przechowywane, przetwarzane w wysokich tem-
peraturach, produkty, których wygląd, smak i zapach 
były sztucznie poprawiane, to produkty zawierające 
wysokie stężenia AGE. Z tego powodu powinny one 
być wykluczone z diety kobiet z PCOS.

Rola wysiłku fizycznego
Wśród niefarmakologicznych metod leczenia PCOS 
należy także podkreślić rolę wysiłku fizycznego stano-
wiącego drugą, obok diety, składową modyfikacji stylu 
życia. Mimo że nie obserwuje się różnic w podejmowa-
niu aktywności fizycznej pomiędzy kobietami z PCOS 
a zdrowymi, to zaobserwowano, że kobiety z tym ze-
społem częściej charakteryzuje siedzący tryb życia, co 
dodatkowo sprzyja rozwojowi otyłości [78, 79]. Wśród 
kobiet z PCOS, zarówno z prawidłową masą ciała, jak 
i tych spełniających kryteria rozpoznania nadwagi 
i otyłości, ćwiczenia interwałowe o bardzo wysokiej 
intensywności wymagały większego nakładu tlenu, co 
zaobserwowano, stwierdzając niższy pułap tlenowy 
(VO2max) w porównaniu z grupą kontrolną dobraną 
pod względem wieku, uprawianej aktywności fizycz-
nej i masy ciała. Uważa się, że za zmniejszenie VO2max 
u kobiet otyłych z PCOS odpowiedzialna jest IR, 
natomiast wśród szczupłych — hiperandrogenemia 
[80]. U kobiet z PCOS zaobserwowano także zmniej-
szoną wydolność krążeniowo-oddechową podczas 
wysiłków o charakterze tlenowym, co również po-
winno być uwzględnione w planowaniu aktywności 

fizycznej. Jak już wspomniano, profil metaboliczny 
kobiet z PCOS w dużej mierze przypomina obraz ZM, 
stąd obecne wytyczne dotyczące aktywności fizycznej 
skupiają się przede wszystkim na terapii oraz profi-
laktyce otyłości oraz jej powikłań metabolicznych. Od 
dawna wiadomo, że aktywność fizyczna wpływa na 
poprawę insulinowrażliwości tkanek, dzięki czemu 
następuje zmniejszenie hiperinsulinemii [81]. Mecha-
nizm ten wiąże się z możliwością wnikania cząsteczek 
glukozy do tkanki mięśniowej bez udziału insuliny 
poprzez transportery glukozy GLUT4 [82]. Efekt ten 
uzyskuje się niezależnie od rodzaju podjętej aktyw-
ności, zarówno u osób z nieprawidłową tolerancją 
glukozy, jak i z rozpoznaną cukrzycą typu 2. Ponadto, 
udowodniono także, że regularna aktywność fizyczna 
wpływa na poprawę profilu lipidowego, szczególnie 
na obniżenie stężenia triglicerydów i zwiększenia 
stężenia cholesterolu frakcji HDL, a także prowadzi 
do obniżenia ciśnienia tętniczego [83–85]. Kobietom 
otyłym, bez względu na przyczynę otyłości, zaleca się 
podejmowanie umiarkowanej aktywności fizycznej 
przez co najmniej 150 minut tygodniowo, najlepiej 5 
dni w tygodniu, jednorazowo przez minimum 30 mi-
nut, z utrzymaniem częstości akcji serca na poziomie 
50–70% tętna maksymalnego (HRmax = 220  –  wiek). 
Zalecane formy aktywności fizycznej to marsz, joga, 
zorganizowane zajęcia ruchowe (fitness), a także 
ćwiczenia w odciążeniu, które zmniejszą obciążenie 
stawów i mięśni, na przykład jazda na rowerze, pły-
wanie, aerobik wodny. Ponadto, 2–3 razy w tygodniu 
zaleca się włączenie ćwiczeń oporowych, początkowo 
wyłącznie z obciążeniem własnej masy ciała, w trenin-
gu obwodowym angażującym wszystkie partie ciała 
[86, 87]. Należy pamiętać, że aktywność fizyczna po-
winna być dobrana z uwzględnieniem preferencji oraz 
zdolności wysiłkowych pacjenta, jak również mieć na 
uwadze przeciwwskazania do jej podejmowania, jak 
na przykład otyłość powyżej 160% należnej masy ciała, 
której terapia wymaga zmiany nawyków żywienio-
wych oraz ograniczenia siedzącego trybu życia, a wy-
żej wspomniany wysiłek powinno się zalecić dopiero 
po zredukowaniu masy ciała. Osoby z prawidłową 
lub większą masą ciała, ale bez rozpoznanej otyłości 
(BMI < 30), powinny podejmować aktywność fizyczną 
o większej intensywności (60–80% HRmax), minimum 
3 razy w tygodniu, przez przynajmniej 20–25 minut, 
oraz 2–3 razy w tygodniu ćwiczenia oporowe, z ob-
ciążeniem własnej masy ciała, wolnymi ciężarami lub 
z wykorzystaniem maszyn do ćwiczeń.

Rola psychologa w zmianie nawyków 
żywieniowych i stylu życia kobiet z PCOS
Wyniki ostatnich badań wskazują, że kobiety z PCOS 
charakteryzuje wiele zaburzeń sfery psychicznej, 
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dlatego w procesie zmiany stylu życia i nawyków 
żywieniowych powinien także uczestniczyć psycho-
log–terapeuta. Jednym z najczęściej występujących 
zaburzeń sfery psychicznej są zaburzenia depresyjne 
o umiarkowanym i ciężkim nasileniu [88], a nawet 
78% kobiet z tym zespołem może cierpieć z powodu 
zaburzeń nastroju. Dodatkowo pacjentki z PCOS 
charakteryzuje labilność emocjonalna objawiająca się 
zaniepokojeniem, zirytowaniem czy smutkiem [89]. Co 
więcej, u kobiet z PCOS — w porównaniu z kobietami 
zdrowymi — nawet pięciokrotnie częściej stwierdza 
się obecność zaburzeń o charakterze lękowym, które 
są najczęściej efektem rozwoju otyłości oraz zaburzeń 
miesiączkowania oraz związanych z nimi zaburzeń 
płodności [90]. Rozpoznanie PCOS wpływa także 
negatywnie na poczucie własnej wartości. Głównie 
ze względu na nadwagę czy otyłość kobiety z PCOS 
znacznie częściej oceniają siebie jako nieatrakcyjne, 
a z powodu objawów hiperandrogenizmu jako „mało 
kobiece”, co negatywnie oddziałuje na ich nastrój, 
emocje oraz kształtowanie się ich relacji społecznych 
[89]. Dodatkowo, zwiększona masa ciała oraz hirsutyzm 
prowadzą także do obniżenia ogólnej jakości życia oraz 
satysfakcji seksualnej w tej grupie kobiet [91]. Z tego 
powodu opieka nad pacjentką z PCOS powinna się 
także skupiać na edukacji w zakresie objawów same-
go zespołu i ich wpływu na jakość życia [90, 92, 93]. 
Dotychczas nie opracowano wytycznych oraz ustruk-
turyzowanych metod terapeutycznych mogących 
mieć pozytywny wpływ na zdrowie psychiczne kobiet 
z PCOS. Niemniej jednak, biorąc pod uwagę wyniki 
dotychczasowych badań, w terapii wspomnianych 
powyżej zaburzeń sfery psychicznej u kobiet z PCOS 
zaleca się psychoterapię ukierunkowaną na poprawę 
nastroju, zmniejszenie lęku i depresji [94, 95] oraz pracę 
nad emocjami związanymi z własną sylwetką i masą 
ciała. Terapia prowadząca do zmiany stylu życia po-
przez zmianę nawyków żywieniowych powinna być 
realizowana we współpracy z prowadzącym pacjentkę 
dietetykiem [93, 96].

Suplementacja diety w PCOS
Zgodnie z definicją, suplementacja diety stanowi jej 
uzupełnienie, a zatem dostarczenie organizmowi 
substancji, których niedobory mogą występować 
w codziennym jadłospisie. Suplementy diety zalecane 
są osobom, u których zapotrzebowanie na niezbędne 
składniki (witaminy, składniki mineralne) jest większe 
niż możliwości dostarczenia ich z pożywieniem. Ostat-
nio sugeruje się, że niedobór witaminy D może także 
brać udział w patogenezie PCOS, ponieważ receptory 
dla tego hormonu (VDR, vitamin D receptor) znajdują 
się także w podwzgórzu, przysadce i jajnikach. Nie 
dziwi więc fakt, że coraz więcej danych wskazuje na 

udział tej witaminy w patogenezie zaburzeń owulacji, 
IR oraz hiperandrogenizmu u kobiet z PCOS [97]. W tej 
grupie chorych, szczególnie wśród pacjentek otyłych, 
często obserwuje się niedobory witaminy D, co może 
przyczyniać się do nasilenia zespołu metabolicznego, 
dlatego przy stężeniach 25(OH)D3 <  20  ng/ml (50 
nmol/l) zaleca się suplementację tej witaminy, dążąc 
do stężenia 30–50 ng/ml (75–100 nmol/l) [98]. W zależ-
ności od wyjściowego stężenia 25(OH)D3 w surowicy 
stosuje się preparaty cholekalcyferolu w dawkach 
2000–4000 IU na dobę, natomiast w przypadku stężeń 
poniżej 10 ng/ml (25 nmol/l) wysokie dawki przez 6–8 
tygodni, to jest 50 000 IU doustnie raz w tygodniu lub 
3 razy w tygodniu przez miesiąc, a następnie dawkę 
profilaktyczną. Zapobiegawczo, w przypadku braku 
niedoborów, zaleca się suplementację cholekalcyferolu 
w dawce 1000 IU na dobę [99]. Wyniki ostatnich badań 
donoszą o korzystnych efektach suplementacji diety 
kobiet z PCOS mio- lub D-chiro-inozytolem — wy-
kazano, że prowadzi ona do zmniejszenia IR i hiper-
androgenemii, a także poprawia wyniki zabiegów 
wspomaganego rozrodu [100–102]. Powyższe działa-
nia obserwowane są przy stosowaniu suplementacji 
mio-inozytolem w dawce 2–4 g na dobę przez okres 
co najmniej 3 miesięcy. Dodatkowa suplementacja 
powinna być rozważona w przypadku trudności 
w leczeniu (szczególnie zaburzeń płodności oraz IR). 
Stosowanie preparatów innych witamin, mikroele-
mentów oraz składników mineralnych powinno się 
rozważać wyłącznie w przypadku stwierdzenia ich 
niedoborów.

Wnioski

1.	 Zespół policystycznych jajników (PCOS) jest naj-
częściej występującą endokrynopatią wśród kobiet 
— dotyczy 5–20% kobiet w wieku rozrodczym.

2.	 Poza hiperandrogenizmem jajnikowym PCOS cha-
rakteryzuje IR, która prowadzi do rozwoju otyłości 
i jej niekorzystnych następstw, takich jak miażdżyca 
tętnic, nadciśnienie tętnicze oraz cukrzyca typu 2, co 
sprzyja rozwojowi chorób układu sercowo-naczy-
niowego stanowiących główną przyczynę zgonów 
wśród kobiet.

3.	 Zmiana stylu życia stanowi leczenie pierwszego 
rzutu kobiet z PCOS z towarzyszącą nadwagą lub 
otyłością. Postępowanie niefarmakologiczne obej-
muje: zmianę nawyków żywieniowych, wysiłek 
fizyczny i wsparcie psychologiczne.

4.	 Zmiana nawyków żywieniowych u kobiet z PCOS 
polega na dopasowaniu kaloryczności diety 
w zależności od zapotrzebowania energetycznego, 
regularności spożywania posiłków (co najmniej 4 
w ciągu dnia) oraz odpowiednim spożyciu wody. 
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Biorąc pod uwagę przesłanki patofizjologiczne, 
dieta niskowęglowodanowa (< 50% dziennego 
zapotrzebowania energetycznego) oraz o niskim 
indeksie glikemicznym zdaje się łgodzić objawy 
zespołu metabolicznego (IR). Korzyści może także 
przynieść wzbogacenie posiłków w naturalne źró-
dła kwasów omega-3 (ryby, orzechy, oleje). Należy 
natomiast wykluczyć produkty zawierające AGE, 
czyli przetwarzane w wysokich temperaturach oraz 
przetworzone.

5.	 Wysiłek fizyczny stanowi drugą, obok diety, skła-
dową modyfikacji stylu życia. Aktywność fizyczna 
powinna być dobrana z uwzględnieniem osobistych 
preferencji pacjentki i uwzględniać przeciwwskaza-
nia do jej podejmowania.

6.	 U kobiet z PCOS należy także rozważyć podjęcie 
psychoterapii mającej na celu poprawę nastroju, 
zmniejszenie lęku i depresji oraz kontrolę nega-
tywnych emocji dotyczących postrzegania własnej 
sylwetki. 


