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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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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 —itis 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 (WHEF), 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

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
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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].

200

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
areduction 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, CRE 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 — RAGESs (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
dietleads 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
asedentary 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 VO, max was lower in comparison to the control
group matched for age, body weight, and regularity of
physical activity. Itis 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 (HR = 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

202

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(0OH)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. Inwomen 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 zespolem wielotorbielowatych jajnikéw (PCOS) charakteryzuje hiperandrogenizm pochodzenia jajnikowego, ktéry — poza
zaburzeniami plodnodci, hirsutyzmem, tradzikiem oraz tysieniem androgenowym — prowadzi do rozwoju otylosci centralnej i jej nieko-
rzystnych nastepstw metabolicznych. Dodatkowo, kobiety z PCOS cechuje wrodzona opornos¢ tkanek na insuling, a co sie z tym wiaze
hiperinsulinemia, ktéra prowadzi do rozwoju miazdzycy tetnic, nadci$nienia tetniczego oraz cukrzycy typu 2, a w konsekwencji choréb
ukladu sercowo-naczyniowego wciaz stanowiacych gléwna przyczyne zgonéw wsrdd kobiet. Pomimo licznych prac dotyczacych poste-
powania majacego na celu zmiane stylu Zycia prowadzacego do normalizacji masy ciala kobiet z PCOS, a w konsekwencji zmniejszenia
niekorzystnych nastepstw metabolicznych otylosci, takich jak cukrzyca typu 2 oraz choroby sercowo-naczyniowe, brak jest dostatecznej
liczby randomizowanych badan, ktérych wyniki pozwolilyby na sformutowanie jednoznacznych zalecerr. Niemniej jednak, biorac pod
uwage przestanki patofizjologiczne, kazde postepowanie majace na celu wdrozenie prawidlowych nawykéw zywieniowych, a co sie
z tym wiaze redukcje masy ciata, powinno stanowi¢ podstawe leczenia niefarmakologicznego kobiet z PCOS. Niniejsze zalecenia maja
wskaza¢ oraz usystematyzowaé dzialania dotyczace zmiany stylu zycia kobiet z PCOS i stanowi¢ praktyczne wskazéwki dla lekarzy spe-
cjalistéw, dietetykéw oraz psychologéw obejmujacych opieke nad pacjentkami z tym zespotem. (Endokrynol Pol 2019; 70 (2): 206-212)

Stowa kluczowe: zespd! wielotorbielowatych jajnikéw (PCOS); otylos¢; insulinoopornos¢; styl zycia; dieta

Wstep

Zespol wielotorbielowatych jajnikow (PCOS, polycystic
ovary syndrome) jest jedna z najczesciej wystepujacych
endokrynopatii i — w zaleznosci od zastosowanych
kryteriéw rozpoznania — dotyczy 5-20% kobiet
przed menopauza [1]. Kobiety z PCOS charakteryzuje
hiperandrogenizm pochodzenia jajnikowego [2, 3],
ktoéry — poza zaburzeniami plodnosci, hirsutyzmem,
tradzikiem oraz lysieniem androgenowym — prowa-
dzi do rozwoju otylosci centralnej i jej niekorzystnych
nastepstw metabolicznych [4]. Dodatkowo, kobiety
zPCOS cechuje wrodzona opornos¢ tkanek na insuline
(IR, insulin resistance), a co za tym idzie hiperinsuline-
mia, ktéra prowadzi do rozwoju miazdzycy tetnic,
nadci$nienia tetniczego oraz cukrzycy typu 2 [5, 6],

a w konsekwengji choréb ukladu sercowo-naczynio-
wego wecigz stanowigcych gléwna przyczyne zgonéw
wsréd kobiet [7].

Rozpoznanie PCOS opiera sie przede wszystkim
na stwierdzeniu obecnosci dwoéch sposréd trzech ob-
jawow, takich jak:

— zaburzenia miesigczkowania lub brak owulacji;

— wystepowanie klinicznych lub biochemicznych cech
hiperandrogenizmu;

— stwierdzenie obecnosci torbielowatych jajnikow
w badaniu USG przezpochwowym (USG TV, trans-
vaginal ultrasonography) [8].

W 2006 roku Miedzynarodowe Towarzystwo do
spraw Nadmiaru Androgenéw i PCOS (AE&PCOS,
Androgen Excess & PCOS Society) zmodyfikowalo te
kryteria i postuluje, ze PCOS powinno sie rozpoznawaé
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u tych kobiet, ktére majq kliniczne lub biochemiczne
objawy hiperandrogenizmu oraz zaburzenie czyn-
noéci jajnikéw (OF ovarian dysfunction) pod postacia
zaburzen miesigczkowania (anowulacji) i/lub obrazu
torbielowatych jajnikéw w badaniu USG TV. Innymi
slowy, AE&PCOS nie pozwala na rozpoznanie PCOS
u kobiet, ktére nie maja klinicznych lub biochemicznych
cech hiperandrogenemii [9]. We wszystkich jednak
przypadkach zawsze nalezy wykluczy¢ inne przyczyny
hiperandrogenemii, takie jak nieklasyczny przerost
nadnerczy (wynikajacy najczesciej z niedoboru 21-hy-
droksylazy), guzy produkujace androgeny (jajnika lub
kory nadnerczy) oraz chorobe Cushinga [10].

Obecnie takze wiadomo, ze kobiety z PCOS charak-
teryzuje wiele zaburzen natury psychologicznej, w tym
takze zaburzen lekowo-depresyjnych [11]. Dlatego
opieka nad pacjentka z PCOS powinna by¢ interdy-
scyplinarna — poza ginekologiem, endokrynologiem
oraz diabetologiem powinien w niej bra¢ udzial takze
dietetyk i psycholog.

Styl zycia postrzega sie jako zbiér realnych zacho-
wan pacjentéw w zyciu codziennym, uwarunkowanych
kulturowo, spolecznie, cywilizacyjnie i ekonomicznie
[12]. Pomimo licznych prac dotyczacych postepowania
majacego na celu zmiane stylu zycia prowadzacego do
normalizacji masy ciala kobiet z PCOS, a co si¢ z tym
wiaze zmniejszenia niekorzystnych nastepstw meta-
bolicznych otylosci, takich jak cukrzyca typu 2 oraz
choroby sercowo-naczyniowe, brak jest dostatecznej
liczby randomizowanych badan, ktérych wyniki po-
zwolityby na sformulowanie jednoznacznych zalecer
[13]. Niemniej jednak, bioragc pod uwage przestanki
patofizjologiczne, kazde postepowanie majace na celu
wdrozenie prawidlowych nawykéw zywieniowych,
a w konsekwencji redukcje masy ciata, powinno
stanowi¢ podstawe leczenia niefarmakologicznego
kobiet z PCOS [14]. Wedlug obowiazujacych zalecer
Towarzystwa AE&PCOS, zmiana stylu Zycia powinna
stanowic¢ leczenie pierwszego rzutu kobiet z PCOS
z towarzyszaca nadwaga lub otyloscia [13].

Niniejsze zalecenia maja wskaza¢ oraz usystema-
tyzowa¢ dzialania dotyczgce zmiany stylu Zzycia kobiet
z PCOS i stanowi¢ praktyczne wskazéwki dla lekarzy
specjalistow, dietetykdw oraz psychologéw obejmuja-
cych opieke nad pacjentkami z tym zespolem.

Otylos¢ centralna i jej nastepstwa
metaboliczne u kobiet z PCOS

Wystepowanie otylosci centralnej wsrod kobiet

z PCOS

Otylos¢ centralna, bedaca najczestsza skladowa zespo-
tu metabolicznego, wystepuje bardzo czesto u kobiet
z PCOS — dotyczy ona bowiem ponad 50% pacjentek

z tym zespolem [15]. Tym samym u kobiet z PCOS
wystepuje zwiekszone ryzyko rozwoju zaburzen
metabolizmu weglowodanéw (nietolerancji glukozy,
cukrzycy typu 2), nadci$nienia tetniczego, dyslipi-
demii prowadzacych do rozwoju miazdzycy tetnic
oraz choréb sercowo-naczyniowych [16]. Niektorzy
uwazaja nawet PCOS za wczesny wariant zespolu
metabolicznego [17]. Wedlug najnowszych zalecen
ustalonych wspélnie przez Miedzynarodowg Federacje
Diabetologiczng (IDE International Diabetes Federation),
Narodowy Instytut Serca, Pluc i Krwi (NHLBI, The Na-
tional Heart, Lung, and Blood Institute), Amerykanskie
Stowarzyszenie Kardiologiczne (AHA, American Heart
Association), Swiatowa Federacje Kardiologiczng (WHE,
World Heart Federation), Miedzynarodowe Stowarzy-
szenie ds. Miazdzycy (IAS, International Atherosclerosis
Society) oraz Miedzynarodowe Stowarzyszenie na rzecz
Badan Nad Otyloscia (IASO, International Association
for the Study of Obesity) otylo$¢ centralna (brzuszna)
u kobiet w populacji europejskiej definiowana jest jako
obwdd pasa > 80 cm [18]. Ryzyko wystapienia zespo-
tu metabolicznego u kobiet z PCOS jest dwukrotnie
wieksze niz u kobiet bez tego zespotu dobranych pod
wzgledem wieku i wskaznika masy ciata (BMI, body mass
index) [19]. Dodatkowo, ryzyko to jest wieksze wérod
mlodych kobiet w poréwnaniu do zdrowej populacji
[20]. Zwiekszone ryzyko wystapienia powiklan serco-
wo-naczyniowych u kobiet z PCOS nie zalezy jedynie
od otylosci, lecz takze od innych towarzyszacych
zaburzen metabolicznych, miedzy innymi sprzyja-
jacej rozwojowi miazdzycy dyslipidemii (hipertrigli-
cerydemii, obnizonego stezenia cholesterolu frakcji
HDL i zwigkszonego frakcji LDL) [21], wyzZszych niz
w populacji ogélnej wartosci ci$nienia tetniczego oraz
tendencji do nadkrzepliwosci [22, 23].

Zaburzenia metabolizmu weglowodanow

u kobiet z PCOS

Na podstawie danych z pi$miennictwa wiadomo, ze
poza hiperandrogenizmem IR jest kluczowym zabu-
rzeniem metabolicznym u kobiet z PCOS [24-26]. Nie
dziwi wiec fakt, ze kobiety te sa bardziej narazone na za-
burzenia metabolizmu weglowodanéw. Wyniki badan
przeprowadzonych pod konieclat 90. zeszlego stulecia
w Stanach Zjednoczonych przez Legro i innych [27]
wykazaly obecnos¢ nietolerancji glukozy lub cukrzycy
typu 2 odpowiednio u31% i7,5% kobiet zrozpoznanym
PCOS. Dodatkowo wykazano, ze do rozwoju zaburzen
tolerancji glukozy wsréd kobiet z tym zespolem docho-
dzi juz w bardzo mlodym wieku [28]. U co czwartej
otylej pacjentki z PCOS ujawnia sie one jeszcze przed
ukonczeniem 30 roku zycia [29]. Podobne wyniki
uzyskali inni badacze w populacjach europejskich.
Hudecovaiinni [30] w badaniu prospektywnym zaob-
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serwowali czestsze wystepowanie zaburzen tolerancji
glukozy u kobiet z PCOS w poréwnaniu do grupy
kontrolnej (21,4% vs. 4,5%). Dane z prospektywnych
badan wloskich wskazuja, ze czestos¢ wystepowania
cukrzycy u kobiet z PCOS jest istotnie wieksza (39,3%)
w poréwnaniu z ryzykiem populacyjnym (5,9%) [6].
W ostatnio opublikowanym badaniu w populacji skan-
dynawskiej wykazano, ze ryzyko zaburzen tolerancji
glukozy wzrasta wraz ze wzrostem BMI i wiekszym
obwodem talii [31]. Moran i inni [32] — na podstawie
przeprowadzonej metaanalizy 35 badain — wykazali,
ze ryzyko rozwoju uposledzonej tolerancji glukozy, ze-
spolu metabolicznego oraz cukrzycy typu 2 jestistotnie
wyzsze u kobiet z PCOS w poréwnaniu z odnotowa-
nym w dobranej pod wzgledem BMI grupie kontrolnej
(OR = 2,54, 95% CI: 2,20-4,0). Dane te wskazujg na
konieczno$¢ wczesnej diagnostyki zaburzen tolerancji
glukozy, co znalazlo odzwierciedlenie w rekomenda-
cjach opracowanych przez towarzystwa naukowe.
Zalecenia dotyczace diagnostyki zaburzen 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. Wedlug zalecerr u kobiet z PCOS oraz
z objawami hiperandrogenizacji i brakiem owulagcji,
z acnthosis nigricans, z otyloscia (BMI > 30 kg/m?) oraz
z rodzinnym wywiadem w kierunku cukrzycy typu 2
lub cukrzycy cigzowej nalezy wykona¢ doustny test to-
lerancji glukozy. RownieZ Polskie Towarzystwo Diabe-
tologiczne (PTD) zaleca pacjentkom z PCOS wykonanie
badan przesiewowych w kierunku cukrzycy typu 2 [33].

Dyslipidemia u kobiet z PCOS

Obserwowana u kobiet z PCOS IR prowadzi takze do
zaburzen lipidowych charakterystycznych dla zespolu
metabolicznego. Kobiety z rozpoznanym PCOS cha-
rakteryzuje wiec podwyzszone stezenie triglicerydéw
oraz obnizenie cholesterolu frakcji HDL (aterogenna
dyslipidemia), co takze jest wynikiem wspélistniejacej
hiperandrogenemii [34-36]. Dodatkowo wykazano,
Ze w poréwnaniu z grupa kontrolng u kobiety z PCOS
stezenie cholesterolu frakcji LDL jest wyzsze [37].
Potwierdzenie tego moga stanowi¢ wyniki badania
obejmujacego 2288 pacjentek z PCOS. Wykazano w nim
istotnie czestsze wystepowanie zaburzen lipidowych,
a takze wyzsze stezenia cholesterolu catkowitego
i frakcji LDL oraz nizsze stezenie cholesterolu frakcji
HDL u pacjentek z hiperandrogenemia w poréwnaniu
z warto$ciami stwierdzonymi u kobiet z PCOS z prawi-
dlowymi stezeniami androgenéw. Nalezy zaznaczy¢, ze
w aterogennej dyslipidemii wystepujq réwniez zmiany
jakosciowe w strukturze czgsteczek cholesterolu frakcji
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LDL, a mianowicie wystepowanie tak zwanych ma-
tych, gestych czasteczek LDL o wlasciwosciach silnie
aterogennych [38].

Nadcisnienie tetnicze u kobiet z PCOS

Wyniki licznych badafn dowodza, Ze w poréwnaniu
z kobietami zdrowymi u kobiety z PCOS wystepuja
wyzsze wartosci ci$nienia tetniczego [23, 37, 39, 40]
i— podobnie jak w przypadku cukrzycy typu 2—nad-
ci$nienie tetnicze pojawia sie u nich juz w mlodym
wieku [37, 41]. Otylos¢ jest niewatpliwie istotnym
czynnikiem ryzyka rozwoju nadci$nienia tetniczego.
Wykazano jednak, ze zwigzek pomiedzy PCOS i pod-
wyzszonymi warto$ciami ciSnienia tetniczego pozostaje
istotny takze po wykluczeniu wpltywu BMI [39, 42, 43].
Calodobowy pomiar ci$nienia tetniczego moze ujawnic¢
grupe pacjentéw, u ktérych w nocy nie dochodzi do
spadku wartosci ci$nienia tetniczego (tzw. non-dippers)
i ktérzy stanowia grupe pacjentéw szczegdlnie zagro-
zonych rozwojem powiklah sercowo-naczyniowych.
Zaobserwowano, ze kobiety z PCOS czeéciej nalezg do
grupy non-dippers [44, 45] i ze dotyczy to juz nastolatek
— w szczeg6lnosci otylych i z uposledzong tolerancja
glukozy [44]. W badaniu profilu ci$nienia tetniczego
wiéréd mlodych nieotylych kobiet okazalo sie, ze brak
nocnego spadku ci$nienia tetniczego takze dotyczyl
znacznie czesciej pacjentek z PCOS, pomimo Ze nie
r6znily sie one pod wzgledem BMI, ale w poréwnaniu
z grupa kontrolng ich obwod talii byt istotnie wiekszy,
pozwalajacy na rozpoznanie u nich otylosci centralnej
[46]. Nalezy takze podkresdli¢, ze u kobiet z PCOS opi-
sano czestsze wystepowanie obturacyjnego bezdechu
sennego (OBS), ktéry sprzyja rozwojowi naci$nienia
tetniczego i pogarsza jego przebieg [47, 48]. Hiperin-
sulinemia, bedaca nastepstwem opornosci tkanek na
dzialanie insuliny, niewatpliwie bierze udziat w pato-
genezie nadciS$nienia tetniczego, bowiem poza retencja
soduiwody w organizmie prowadzi takze do aktywacji
ukladu adrenergicznego. Niemniej jednak wyniki
ostatnich badan wykazaly, ze podwyzszona aktywacja
uktadu adrenergicznego obserwowana u kobiet z PCOS
nie ma zwiazku z wystepowaniem u nich otylosci ani
opornosci tkanek na insuline [49].

Zalecenia dotyczace postepowania
niefarmakologicznego u kobiet z PCOS
celem zmniejszenia masy ciala i poprawy
zaburzen metabolicznych

Rola weglowodanow w diecie kobiet z PCOS

Hiperinsulinemia, bedaca efektem opornosci tkanek
na dzialanie insuliny, obok hiperandrogenemii stanowi
kluczowe zaburzenie hormonalne kobiet z PCOS [24,
26]. Insulinoopornos¢, wraz z wystepujaca u 40-70%
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kobiet z PCOS otyloscig, stanowi niewatpliwie czynnik
ryzyka zespolu metabolicznego, w tym cukrzycy typu
2. Co istotne, IR czesto obserwuje sie réwniez u szczu-
plych kobiet z PCOS, a wiec niezaleznie od masy ciala
[25, 50], takze u pacjentek z prawidlowa glikemia [51].
Biorac pod uwage przestanki patofizjologiczne, ogra-
niczenie weglowodanéw w diecie kobiet z tym zespo-
tem moze mie¢ korzystny wplyw na hiperinsulinemie
i jej nastepstwa metaboliczne. Redukcja masy ciala,
niezaleznie od skladu diety, prowadzi do zmniejsze-
nia glikemii, a co za tym idzie — takze i insulinemii.
Istnieje wiele réznych badan poréwnujacych wpltyw
standardowych diet redukcyjnych z dietami o obni-
zonej zawartodci weglowodanéw (< 50% dziennego
zapotrzebowania energetycznego) u kobiet z PCOS
[52]. Kobietom z PCOS zaleca sie zmniejszenie spo-
zycia weglowodanéw w diecie poprzez ograniczenie
konsumpcji takich produktéw, jak: zboza (kasze, platki,
produkty maczne, makarony), owoce (maksymalnie do
1-2 porcji w ciggu dnia) oraz produktéw mlecznych
[53-55]. Nalezy jednak zwréci¢ uwage nie tylko na
liczbe, lecz takze jako$¢ spozywanych weglowoda-
néw. Wykazano, ze spozywanie weglowodanéw
o niskim indeksie glikemicznym, a tym samym dieta
bogata w blonnik (48 g vs. 30 g na dobe), nie tylko
poprawia wrazliwos¢ tkanek na insuline, lecz takze
zmniejsza markery stanu zapalnego, to jest obniza su-
rowicze stezenia fibrynogenu, biatka C-reaktywnego
(CRE, C-reactive protein), a takze interleukiny 6 (IL-6)
[56, 57]. U kobiet z PCOS powyzsze zmiany w diecie
moga przywrdcic regularnoéc¢ cykli miesigczkowych,
nie tylko w przypadku diet redukcyjnych, ale réwniez
normokalorycznych [58], a takze poprawic¢ jakosé
zycia [52].

Rola biatka w diecie kobiet z PCOS

Diety wysokobiatkowe, w ktérych ponad 20% zapotrze-
bowania energetycznego pokrywa bialko, prowadza
do znamiennej redukcji masy ciala. Prace badawcze
analizujace wplyw diet o zwiekszonej zawartosci bialka
u kobiet z PCOS nie wykazaly jednak ich wyzszosci
w poréwnaniu do konwencjonalnych diet redukcyj-
nych. Niemniej jednak wyniki badania [59] wykazaly,
ze zastosowanie diety wysokobialkowej (30% vs. 15%
dziennego zapotrzebowania energetycznego) przez
16 tygodni spowodowalo zmniejszenie objawéw
depresji oraz zwiekszenie poczucia wlasnej wartosci
u kobiet z PCOS. Co wiecej, zastosowanie diety, w kto-
rej > 20% zapotrzebowania energetycznego pokrywa
biatko w polaczeniu z weglowodanami o niskim
indeksie glikemicznym (IG) prowadzi do poprawy
insulinowrazliwosci oraz zmniejszenia stezenia CRP
w poréwnaniu z dietag konwencjonalna [56]. Poprawe
parametréw metabolicznych: znamienne zmniejsze-

nie wartosci cholesterolu catkowitego, cholesterolu
frakcji LDL, triglicerydéw, glukozy na czczo, a takze
zmniejszenie androgenemii: spadek stezenia testoste-
ronu oraz wskaznika wolnych androgenéw (FAI free
androgen index) zaobserwowano juz u kobiet stosujacych
diete, w ktérej 15-20% dziennego zapotrzebowania
energetycznego pokrywato biatko [60]. Ze wzgledu
na zalecane zmniejszenie podazy weglowodanéw
w diecie kobiet z PCOS powinno zwigkszy¢ sie udzial
bialek — do 20% oraz tluszczéw — do 35% dziennego
zapotrzebowania energetycznego.

Rola ttuszczow w diecie kobiet z PCOS
Wielonienasycone kwasy ttuszczowe (PUFA, polyunsa-
turated fatty acids) znane sa ze swoich prozdrowotnych
wlasciwosci. Wykazujg one dzialanie przeciwarytmicz-
ne [61], przeciwzakrzepowe [62], przeciwmiazdzycowe
[63] oraz przeciwzapalne [64], a takze poprawiaja funk-
¢je srodblonka naczyn [65]. Wykazano, iz suplementacja
kwasami tluszczowymi z rodziny omega-3 moze lago-
dzi¢ objawy PCOS oraz przywraca¢ regularnosc cykli
miesigczkowych [66]. Wyniki badan wptywu PUFA
typu omega-3 na zesp6l metaboliczny u kobiet z PCOS
wykazaly, iz prowadza one do poprawy wrazliwosci
tkanek na dzialanie insuliny [67], a co sie z tym wiga-
ze — takze parametrow lipidowych: TG, cholesterolu
catkowitego oraz frakcji LDL [68], a takze wplywaja
na wzrost stezenia adiponektyny — hormonu wy-
twarzanego w tkance tluszczowej, poprawiajacego
insulinowrazliwo$¢ tkanek [69, 70]. Ponadto wyka-
zano, ze spozycie kwaséw omega-3 moze zmniejszaé
stezenie siarczanu dehydroepiandrosteronu (DHEA-S,
dehydroepiandrosterone sulphate) [71] oraz prowadzi¢ do
zwiekszenia stezenia globuliny wigzacacej hormony
plciowe (SHBG, sex hormone binding globulin), a co sie
z tym wiaze, moze takze obniza¢ wartoé¢ FAI [72].
Gléwnym Zrédiem kwaséw omega-3 w diecie sa: thuste
ryby, tran, olej Iniany i rydzowy [73, 74].

Potencjalna rola AGE w patogenezie PCOS

W organizmach zywych oraz podczas przetwarzania,
przechowywania czy dzialah poprawiajacych wyglad,
smak i zapach zywnoéci dochodzi do wieloetapowego
procesu wytwarzania koncowych produktéw glikacji
(AGE, advanced glycation end products) w trakcie tak
zwanej reakcji Mailarda. Wchodza w nig bialka zawie-
rajace wolna grupe aminowa i cukier. Niektore z tych
zwiazkoéw to zwigzki barwne o odcieniach zéttym lub
brazowym. Moga tworzy¢ wiazania krzyzowe miedzy
biatkami. Koficowe produkty glikacji to zwiazki hetero-
genne gromadzace sie w tkankach. Obecnie wiadomo,
ze biorg one udzial w patogenezie wielu schorzen [75].
Zwiazki te maja swoje receptory: RAGE (receptors for ad-
vanced glycation end product), aich polaczenie zligandem
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pobudza uwalnianie przez komorki szeregu bialek pro-
zapalnych. Odgrywaja one role w rozwoju miazdzycy,
cukrzycy, nowotworéw, choréb neurodegeneracyjnych.
Stezenie AGE jest podwyzszone u 0séb z zaburzeniami
gospodarki weglowodanowej, u kobiet z PCOS oraz
W procesie starzenia sie, a takze ro$nie wraz z dostarcza-
niem ich ze Zrédet egzogennych z tak zwana niezdrowa
zywnoscia, ktorej kobiety z PCOS powinny szczegoélnie
unikaé. Wydaje sie, ze AGE odgrywajq niekorzystna
role w obserwowanych u kobiet z PCOS zaburzeniach
cyklu i owulacji, bowiem wykazano w tkance jajniko-
wej tych kobiet ich zwiekszone stezenie [76]. Zmiana
sposobu odzywiania na zawierajacy niskie stezenie
AGE prowadzi do poprawy profilu metabolicznego
i obnizenia markeréw stresu oksydacyjnego u kobiet
z PCOS. Z tego powodu taki sposéb odzywiania po-
winien by¢ zalecany w tej popoulacji kobiet przez cale
zycie. Prekursorka w dziedzinie badan nad potencjalna
rola AGE w patogenezie PCOS jest profesor Evanthia
Diamanti-Kandarakis, ktéra wykazala, Ze jedna z pod-
stawowych zasad zmiany stylu zycia u kobiet z PCOS
jest zalecanie produktéw zawierajacych niskie stezenia
AGE. Taka zmiana sposobu odzywiania prowadzi do
obnizenia poziomu testosteronu, stresu oksydacyjnego,
insuliny i wskaznika HOMA [77]. Wszelkie produkty
dlugo przechowywane, przetwarzane w wysokich tem-
peraturach, produkty, ktérych wyglad, smak i zapach
byly sztucznie poprawiane, to produkty zawierajace
wysokie stezenia AGE. Z tego powodu powinny one
by¢ wykluczone z diety kobiet z PCOS.

Rola wysitku fizycznego

Wsréd niefarmakologicznych metod leczenia PCOS
nalezy takze podkresli¢ role wysilku fizycznego stano-
wigcego druga, obok diety, sktadowg modyfikacji stylu
zycia. Mimo Ze nie obserwuje sie r6znic w podejmowa-
niu aktywnosci fizycznej pomiedzy kobietami z PCOS
a zdrowymi, to zaobserwowano, ze kobiety z tym ze-
spolem czesciej charakteryzuje siedzacy tryb zycia, co
dodatkowo sprzyja rozwojowi otylosci [78, 79]. Wérod
kobiet z PCOS, zaréwno z prawidlowa masa ciala, jak
i tych spetniajacych kryteria rozpoznania nadwagi
i otylosci, ¢wiczenia interwalowe o bardzo wysokiej
intensywnos$ci wymagaly wiekszego nakladu tlenu, co
zaobserwowano, stwierdzajac nizszy pulap tlenowy
(VO,max) w poréwnaniu z grupg kontrolng dobrang
pod wzgledem wieku, uprawianej aktywnosci fizycz-
nej i masy ciata. Uwaza sig, ze za zmniejszenie VO,max
u kobiet otylych z PCOS odpowiedzialna jest IR,
natomiast wéréd szczuptych — hiperandrogenemia
[80]. U kobiet z PCOS zaobserwowano takze zmniej-
szona wydolnos¢ krazeniowo-oddechowa podczas
wysitkow o charakterze tlenowym, co réwniez po-
winno by¢ uwzglednione w planowaniu aktywnosci
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fizycznej. Jak juz wspomniano, profil metaboliczny
kobiet z PCOS w duzej mierze przypomina obraz ZM,
stad obecne wytyczne dotyczace aktywnosci fizycznej
skupiaja sie przede wszystkim na terapii oraz profi-
laktyce otylosci oraz jej powiklan metabolicznych. Od
dawna wiadomo, ze aktywnos¢ fizyczna wplywa na
poprawe insulinowrazliwosci tkanek, dzieki czemu
nastepuje zmniejszenie hiperinsulinemii [81]. Mecha-
nizm ten wiaze sie z mozliwoscia wnikania czasteczek
glukozy do tkanki miesniowej bez udziatu insuliny
poprzez transportery glukozy GLUT4 [82]. Efekt ten
uzyskuje sie niezaleznie od rodzaju podjetej aktyw-
nosci, zar6wno u 0séb z nieprawidlowsa tolerancja
glukozy, jak iz rozpoznang cukrzyca typu 2. Ponadto,
udowodniono takze, ze regularna aktywno$¢ fizyczna
wplywa na poprawe profilu lipidowego, szczegélnie
na obnizenie stezenia triglicerydéw i zwiekszenia
stezenia cholesterolu frakcji HDL, a takze prowadzi
do obnizenia ci$nienia tetniczego [83-85]. Kobietom
otylym, bez wzgledu na przyczyne otylosci, zaleca sie
podejmowanie umiarkowanej aktywnosci fizycznej
przez co najmniej 150 minut tygodniowo, najlepiej 5
dni w tygodniu, jednorazowo przez minimum 30 mi-
nut, z utrzymaniem czestosci akcji serca na poziomie
50-70% tetna maksymalnego (HR = 220 — wiek).
Zalecane formy aktywnosci fizycznej to marsz, joga,
zorganizowane zajecia ruchowe (fitness), a takze
¢wiczenia w odcigzeniu, ktére zmniejsza obcigzenie
stawéw i miesni, na przyklad jazda na rowerze, ply-
wanie, aerobik wodny. Ponadto, 2-3 razy w tygodniu
zaleca sie wlaczenie ¢wiczeh oporowych, poczatkowo
wylacznie z obcigzeniem wilasnej masy ciata, w trenin-
gu obwodowym angazujacym wszystkie partie ciala
[86, 87]. Nalezy pamieta¢, ze aktywnos¢ fizyczna po-
winna by¢ dobrana z uwzglednieniem preferencji oraz
zdolnosci wysitkowych pacjenta, jak réwniez mie¢ na
uwadze przeciwwskazania do jej podejmowania, jak
na przyklad otylos¢ powyzej 160% naleznej masy ciala,
ktérej terapia wymaga zmiany nawykéw zywienio-
wych oraz ograniczenia siedzacego trybu zycia, a wy-
zej wspomniany wysitek powinno sie zaleci¢ dopiero
po zredukowaniu masy ciala. Osoby z prawidlowa
lub wieksza masg ciala, ale bez rozpoznanej otylosci
(BMI < 30), powinny podejmowac aktywnos¢ fizyczna
o wigkszej intensywnodci (60-80% HR )
3 razy w tygodniu, przez przynajmniej 20-25 minut,
oraz 2-3 razy w tygodniu ¢wiczenia oporowe, z ob-
cigzeniem wlasnej masy ciala, wolnymi ciezarami lub
z wykorzystaniem maszyn do ¢wiczen.

, minimum

Rola psychologa w zmianie nawykow
Zywieniowych i stylu Zycia kobiet z PCOS

Wyniki ostatnich badan wskazuja, ze kobiety z PCOS
charakteryzuje wiele zaburzen sfery psychicznej,
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dlatego w procesie zmiany stylu zycia i nawykow
zywieniowych powinien takze uczestniczy¢ psycho-
log—terapeuta. Jednym z najczesciej wystepujacych
zaburzen sfery psychicznej sa zaburzenia depresyjne
o umiarkowanym i ciezkim nasileniu [88], a nawet
78% kobiet z tym zespolem moze cierpie¢ z powodu
zaburzen nastroju. Dodatkowo pacjentki z PCOS
charakteryzuje labilno$¢ emocjonalna objawiajaca sie
zaniepokojeniem, zirytowaniem czy smutkiem [89]. Co
wiecej, u kobiet z PCOS — w poréwnaniu z kobietami
zdrowymi — nawet pieciokrotnie czesciej stwierdza
sie obecnos¢ zaburzen o charakterze lekowym, ktére
sa najczesciej efektem rozwoju otylosci oraz zaburzen
miesigczkowania oraz zwigzanych z nimi zaburzen
plodnosci [90]. Rozpoznanie PCOS wplywa takze
negatywnie na poczucie wlasnej wartosci. Gléwnie
ze wzgledu na nadwage czy otylos¢ kobiety z PCOS
znacznie czesciej oceniaja siebie jako nieatrakcyjne,
a z powodu objawéw hiperandrogenizmu jako ,malo
kobiece”, co negatywnie oddzialuje na ich nastrdj,
emocje oraz ksztattowanie sie ich relacji spotecznych
[89]. Dodatkowo, zwiekszona masa ciata oraz hirsutyzm
prowadza takze do obnizenia ogélnej jakosci zycia oraz
satysfakcji seksualnej w tej grupie kobiet [91]. Z tego
powodu opieka nad pacjentka z PCOS powinna sie
takze skupiaé¢ na edukacji w zakresie objawéw same-
go zespolu i ich wplywu na jako$¢ zycia [90, 92, 93].
Dotychczas nie opracowano wytycznych oraz ustruk-
turyzowanych metod terapeutycznych mogacych
mieé pozytywny wplyw na zdrowie psychiczne kobiet
z PCOS. Niemniej jednak, biorac pod uwage wyniki
dotychczasowych badan, w terapii wspomnianych
powyzej zaburzen sfery psychicznej u kobiet z PCOS
zaleca sie psychoterapie ukierunkowana na poprawe
nastroju, zmniejszenie leku i depresji [94, 95] oraz prace
nad emocjami zwigzanymi z wlasna sylwetka i masa
ciala. Terapia prowadzaca do zmiany stylu zycia po-
przez zmiane nawykéw zywieniowych powinna by¢
realizowana we wspolpracy z prowadzacym pacjentke
dietetykiem [93, 96].

Suplementacja diety w PCOS

Zgodnie z definicja, suplementacja diety stanowi jej
uzupelnienie, a zatem dostarczenie organizmowi
substancji, ktérych niedobory moga wystepowac
w codziennym jadlospisie. Suplementy diety zalecane
sa osobom, u ktérych zapotrzebowanie na niezbedne
sktadniki (witaminy, sktadniki mineralne) jest wigksze
niz mozliwos$ci dostarczenia ich z pozywieniem. Ostat-
nio sugeruje sie, ze niedobdr witaminy D moze takze
brac¢ udzial w patogenezie PCOS, poniewaz receptory
dla tego hormonu (VDR, vitamin D receptor) znajduja
sie takze w podwzgoérzu, przysadce i jajnikach. Nie
dziwi wiec fakt, ze coraz wiecej danych wskazuje na

udzial tej witaminy w patogenezie zaburzen owulacji,
IR oraz hiperandrogenizmu u kobiet z PCOS [97]. W tej
grupie chorych, szczegdlnie wérdéd pacjentek otytych,
czesto obserwuje sie niedobory witaminy D, co moze
przyczyniac sie do nasilenia zespotu metabolicznego,
dlatego przy stezeniach 25(OH)D3 < 20 ng/ml (50
nmol/l) zaleca sie suplementacje tej witaminy, dazac
do stezenia 30-50 ng/ml (75-100 nmol/l) [98]. W zalez-
noéci od wyjsciowego stezenia 25(OH)D3 w surowicy
stosuje sie preparaty cholekalcyferolu w dawkach
2000-4000 IU na dobe, natomiast w przypadku stezen
ponizej 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 miesiac, a nastepnie dawke
profilaktyczna. Zapobiegawczo, w przypadku braku
niedobordéw, zaleca si¢ suplementacje cholekalcyferolu
w dawce 1000 IU na dobe [99]. Wyniki ostatnich badan
donosza o korzystnych efektach suplementacji diety
kobiet z PCOS mio- lub D-chiro-inozytolem — wy-
kazano, ze prowadzi ona do zmniejszenia IR i hiper-
androgenemii, a takze poprawia wyniki zabiegéw
wspomaganego rozrodu [100-102]. Powyzsze dziala-
nia obserwowane sa przy stosowaniu suplementacji
mio-inozytolem w dawce 2—4 g na dobe przez okres
co najmniej 3 miesiecy. Dodatkowa suplementacja
powinna by¢ rozwazona w przypadku trudnosci
w leczeniu (szczegodlnie zaburzen plodnosci oraz IR).
Stosowanie preparatow innych witamin, mikroele-
mentéw oraz skladnikéw mineralnych powinno sie
rozwaza¢ wylacznie w przypadku stwierdzenia ich
niedoboréw.

Whioski

1. Zespél policystycznych jajnikéw (PCOS) jest naj-
czesciej wystepujaca endokrynopatia wsrdd kobiet
— dotyczy 5-20% kobiet w wieku rozrodczym.

2. Pozahiperandrogenizmem jajnikowym PCOS cha-
rakteryzuje IR, ktéra prowadzi do rozwoju otylosci
ijej niekorzystnych nastepstw, takich jak miazdzyca
tetnic, nadci$nienie tetnicze oraz cukrzyca typu 2, co
sprzyja rozwojowi choréb ukladu sercowo-naczy-
niowego stanowiacych gléwna przyczyne zgonéw
wsréd kobiet.

3. Zmiana stylu zycia stanowi leczenie pierwszego
rzutu kobiet z PCOS z towarzyszaca nadwaga lub
otyloscia. Postepowanie niefarmakologiczne obej-
muje: zmiang nawykoéw zywieniowych, wysitek
fizyczny i wsparcie psychologiczne.

4. Zmiana nawykéw zywieniowych u kobiet z PCOS
polega na dopasowaniu kalorycznosci diety
w zaleznosci od zapotrzebowania energetycznego,
regularnosci spozywania positkéw (co najmniej 4
w ciggu dnia) oraz odpowiednim spozyciu wody.
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Postepowanie niefarmakologiczne u kobiet z PCOS

Anna Dutkowska i wsp.

Biorac pod uwage przeslanki patofizjologiczne,
dieta niskoweglowodanowa (< 50% dziennego
zapotrzebowania energetycznego) oraz o niskim
indeksie glikemicznym zdaje sie Igodzi¢ objawy
zespolu metabolicznego (IR). Korzysci moze takze
przynie$¢ wzbogacenie posilkow w naturalne Zré-
dia kwaséw omega-3 (ryby, orzechy, oleje). Nalezy
natomiast wykluczy¢ produkty zawierajace AGE,
czyli przetwarzane w wysokich temperaturach oraz
przetworzone.
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5. Wysilek fizyczny stanowi druga, obok diety, skia-

dowa modyfikacji stylu zycia. Aktywno$¢ fizyczna
powinna by¢ dobrana z uwzglednieniem osobistych
preferencji pacjentkii uwzgledniac przeciwwskaza-
nia do jej podejmowania.

. U kobiet z PCOS nalezy takze rozwazy¢ podjecie

psychoterapii majgcej na celu poprawe nastroju,
zmniejszenie leku i depresji oraz kontrole nega-
tywnych emocji dotyczacych postrzegania wlasnej
sylwetki.



