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Dietoterapia w zespole policystycznych
jainikow — zalecenia praktyczne

Nutrition therapy in polycystic ovarian syndrome — practical
recommendations

STRESZCZENIE

Kobiety chore na zespot policystycznych jajnikow (PCOS) wykazujg wiele zaburzen hormo-
nalnych i metabolicznych, ktdre sg ze sobg scisle powigzane. Jest to najczesciej wystepujaca
endokrynopatia u kobiet w wieku reprodukcyjnym. Problem stanowi skuteczna diagnostyka
choroby, ktorg utrudniajg zrdznicowane objawy kliniczne. U kobiet obserwuje sig wspatist-
nienie: insulinoopornosci, otyto$ci, cukrzycy oraz zaburzen gospodarki lipidowej, ktore wy-
magaja odpowiedniej dietoterapii. Konieczne jest wprowadzenie diety ubogoenergetyczne;j
0 kontrolowanej zawartosci kwasow ttuszczowych, opierajacej sig na produktach o niskim
indeksem glikemicznym oraz wdrozenie regularnej aktywnosci fizycznej. Powyzsze postepo-
wanie wspomaga leczenie farmakologiczne oraz przyczynia sig do znaczacej poprawy stanu
zdrowia i samopoczucia i pacjentek.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2017, tom 8, nr 4, 148-154)

Stowa kluczowe: zespot policystycznych jajnikéw, hiperandrogenizm jajnikowy, hirsutyzm,
dietoterapia

ABSTRACT

Women with polycystic ovarian syndrome have many hormonal and metabolic disorders,
which are closely related to the another. PCOS is the most common endocrinopathy in women
atreproductive age. The problem is an effective diagnosis of the disease, which is impeded by
the different clinical symptoms. These women have the following symptoms: insulin resistance,
obesity, diabetes and lipid disorders, which require an appropriate diet therapy. It is necessary
to introduce a low energy diet with controlled fatty acids which is based on the products with
alow glycemic index and regular physical activity. This procedure facilitates the pharmacologi-
cal treatment and contributes to significant improvement in health and well-being of patients.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2017, tom 8, nr 4, 148—154)
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WSTEP

Zespot policystycznych jajnikéw (PCOS,
polycystic ovary syndrome) jest endokry-
nopatia wystepujaca u kobiet w wieku roz-
rodczym. Czgstotliwos$¢ jej wystgpowania
szacuje si¢ na 3-12% w catej populacji [1].
Schorzenie to po raz pierwszy zostato opi-
sane w 1935 roku przez Steina i Leventha-
la, cho¢ doniesienia naukowe dotyczace tej
choroby sicgaja nawet 1721 roku [2]. Nowe
kryteria diagnostyczne PCOS wprowadzo-
no w 2004 roku (The Rotterdam ESHRE/
[ASRM — European Society for Human Re-
production and Embryology/American So-
ciety for ReproductiveMedicine, Consensus
Workshop Group 2003) [1]. Na ich podsta-
wie o rozpoznaniu PCOS decyduje stwier-
dzenie 2 z 3 podanych kryteriow:

1) rzadkie owulacje lub ich brak,

2) nadmierny androgenizm potwierdzony
badaniem laboratoryjnym,

3) cechy policystycznych jajnikéw lub
zwigkszona objeto§¢ jajnikdw w obrazie
ultrasonograficznym [3].

U pacjentek bez cech androgenizacji, u kto-
rych wystepuja zaburzenia miesigczkowania
icharakterystyczny dla PCOS obraz peche-
rzyk6éw w ultrasonografii nie mozna stwier-
dzi¢ wystepowania PCOS [4]. Konieczne
jest wykluczenie innych mozliwych przyczyn
wystepowania hiperandrogenizmu.

W zespole PCOS wystepuja liczne zabu-
rzenia metaboliczne i hormonalne. Do naj-
wazniejszych naleza: nadmiar androgenéw,
hiperinsulinizm, insulinooporno$¢ oraz
zaburzenia gospodarki weglowodanowej
i lipidowej. Pod wzgledem metabolicznym
czgsto stwierdza si¢ wspolistniejaca u ko-
biet otylos¢.

HETEROGENNY OBRAZ KLINICZNY PGOS

Obraz kliniczny zespotu policystycznych jaj-
nikow jest heterogenny [5]. Do patologii
zdrowotnych i endokrynnych wystepujacych
w PCOS zalicza si¢: nadmiar androgendéw

— stwierdzany w badaniu laboratoryjnym,
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hiperinsulinizm, insulinooporno§¢, niepra-
widlowos$ci w gospodarce lipidowej i weglo-
wodanowej [6]. U pacjentek z PCOS stwier-
dza si¢ zwickszone stezenie wolnych kwa-
sOw ttuszczowych, czynnika martwicy guzaa
(TNF-a, tumor necrosis factor o), interleu-
kiny 6 (IL-6) i interleukiny 18 (IL-18), co
skutkuje nieprawidlowym metabolizmem
tkanki ttuszczowej [7]. Lipotoksyczno§é
u kobiet z PCOS to czynnik bioracy udziat
w patogenezie insulinoopornosci. Tkanka
tluszczowa podskoérna jest oporna na lipo-
lize. Aktywno§¢ hormonowrazliwej lipazy
zostaje zahamowana. Kobiety wykazuja
wyzsze stezenia wolnych kwaséw tluszczo-
wych w surowicy krwi.

Do wzrostu masy ciata u kobiet przyczy-
nia si¢ zaburzenie w odczuwaniu sytosci
i wzrost pobieranego pokarmu, poprzez
wzrost stezenia leptyny. Skutkuje to zwigk-
szonym fizjologicznym odczuciem gtodu.
Szacuje si¢, ze ponad potowa kobiet z PCOS
ma nadwage. Czesto$S¢ endokrynopatii
w PCOS jest nasilana przez otyto$¢, ktora
wystepuje najczesciej w postaci androidal-
nej. Redukcja masy ciata u kobiet wigze si¢
ze spadkiem stezenia insuliny w surowicy,
testosteronu i leptyny.

Obserwuje si¢ podwyzszenie stezenia hor-
mondw androgennych, ktére spowalnia pro-
dukcje globulin wigzacych hormony pitciowe
(SHBG, sex hormonebinding globulin) 8, 9].
U niespelna potowy kobiet chorych na ze-
sp6t policystycznych jajnikéw stwierdza
si¢ podwyzszone wydzielanie przez przy-
sadke m6zgowa hormonu luteotropowego
(LH, luteinizing hormone), ktéry stymulu-
je steroidogeneze. Stan hiperinsulinizmu
sprzyja zwigkszeniu odpowiedzi komérek
ziarnistych w jajnikach na lutropine. Przez
to komérki te dojrzewaja szybciej i w kon-
sekwencji u kobiet pojawiaja si¢ rzadkie
krwawienia miesigczkowe [10].

Do waznych zaburzefn wystepujacych
w PCOS zalicza si¢ dysfunkcje metabolicz-
ne. Ryzyko wystapienia cukrzycy u kobiet
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z tym zespolem w poréwnaniu ze zdrowa
populacja jest od 3 do 7 razy wigksze [11].
Obserwuje si¢ takze wzrost insulinopo-
dobnego czynnika wzrostu. Insulinoopor-
nos¢ stwierdza sie u 62-80% pacjentek ze
wskaznikiem masy ciata (BMI, body mass
index) powyzej 30 kg/m? [12-14]. Zaburze-
nia glikemii zdecydowaty o wprowadzeniu
do procesu leczenia lekéw poprawiajacych
tolerancje insuliny, takich jak metformi-
na. U kobiet z PCOS odnotowano réwniez
zwigckszong czestotliwo$é wystepowania
zespotu metabolicznego, ryzyko jego wy-
stapienia jest dwukrotnie wicksze w porow-
naniu z kobietami zdrowymi [15-17]. W ba-
daniach wskazuje si¢ na zwigkszone ryzyko
sercowo-naczyniowe u kobiet z PCOS, na
ktore wplywaja wystepujaca otylos¢ oraz
zaburzenia gospodarki lipidowej [18, 19].
Warto podkresli¢ tendencje do wystepo-
wania nadkrzepliwo$ci i nadci$nienia tet-
niczego u kobiet z PCOS [20, 21]. Choroby
naczyn u kobiet z PCOS obejmuja uposle-
dzenie funkcji Srodblonka i zwapnienia

w tetnicach wiecowych [22].

DIETOTERAPIA W PCOS

Do najwazniejszych elementéw procesu le-

czenia kobiet z PCOS nalezy dietoterapia.

Dietetyk powinien zwrdcié szczegdlna uwa-

ge na cztery obszary kontroli zywieniowej:

1) kontrola masy ciata (u pacjentek z BMI
< 25 kg/m?) lub redukcja masy ciata
(u pacjentek z BMI > 25 kg/m?);

2) kontrola profilu lipidowego;

3) kontrola gospodarki weglowodanowej;

4) wprowadzenie regularnej aktywnoSci

fizycznej.

Kontrola masy ciafa

Stanowisko Androgen Excess and PCOS So-
ciety (AES&PCOS) z 2009 roku w sprawie
leczenia zaburzefi metabolicznych PCOS
podkresla znaczenie metod niefarmakolo-
gicznych obejmujacych przede wszystkim

modyfikacje stylu zycia z uwzglednieniem

stosowania diety ubogoenergetycznej i re-
gularnego wysitku fizycznego [23]. Nadmiar
tkanki ttuszczowej, zwtaszcza wisceralnej,
nasila objawy PCOS [24]. U kobiet z nadwa-
ga lub otyloScig zasadne jest wprowadzenie
diety ubogoenergetycznej, co prowadzi do
redukcji nadmiernej masy ciata i poprawia
tolerancje insuliny. Oprdécz redukcji war-
toSci energetycznej diety konieczne jest
zmniejszenie spozycia tatwo przyswajal-
nych weglowodanéw. Do celéw diety nalezy
ograniczenie uczucia glodu i zapewnienie
prawidtowego funkcjonowania organizmu.
Jadlospis musi by¢ zbilansowany pod wzgle-
dem wartoS$ci odzywczej. Warto$¢ energe-
tyczna jadlospisu ustala si¢ indywidualnie
na podstawie obliczonej podstawowej prze-
miany materii (PPM). Wedtug obecnego
stanowiska Polskiego Towarzystwa Diete-
tyki z 2015 roku, do obliczefi PPM nalezy
zastosowaé wzor Mifflina-St. Jeora [25]:
SWE = (10 x W) + (6,25 x H)
-(5xA)-161
gdzie:
SWE to spoczynkowy wydatek energetyczny
W to masa ciata (kg)
H to wzrost (cm)
A to wiek

Nastepnie nalezy obliczy¢ catkowite za-
potrzebowanie energetyczne pacjentki,
mnozac powyzszy wynik przez wartosé
wspotczynnika aktywnoSci fizycznej (PALs,
physical activity levels). Zalecenia Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO, World Health
Organization) okre§laja poziom aktywnosci
fizycznej dla 0séb o siedzacym trybie zycia
jako 1,21-1,27, natomiast dla oséb wyko-
nujacych jednoczes$nie nieduza aktywnos§é
fizyczna od 1,4 do 1,5. Dla oséb wykonuja-
cych prace fizyczna przyjmuje si¢ wartosci
PAL od 1,6 do 1,7 lub 1,8-1,9. Intensywne
¢wiczenia fizyczne wykonywane przynaj-
mniej przez 5 dni w tygodniu przez 30-
—60 minut wymagaja zwickszenia zalozone;j
warto$ci PAL o 0,3. Cigzka praca fizyczna

wymaga zalozZenia poziomu aktywnosSci fi-

www.fzm.viamedica.pl



zycznej rzedu 2,0-2,4. Od uzyskanej war-
tosci poziomu energetycznego diety nalezy
odjaé deficyt w wysokosci 500 kcal, co po-
zwoli na redukcj¢ masy ciata w wysokosci
0,5 kg na tydziefi i poprawi wartoSci glikemii
pacjentek [25, 26].

Kontrola profilu lipidowego

Zespot policystycznych jajnikow sprzyja
rozwojowi miazdzycy oraz powstawaniu
zaburzen lipidowych (hipetrigliceryde-
mia, obnizone stezenie cholesterolu frakcji
HDL [high-density lipoprotein], zwigkszony
udziat frakcji LDL [low-density lipoprote-
in]) [27, 28]. Wprowadzona dieta ubogoe-
nergetyczna u pacjentek w PCOS wymaga
odpowiedniego zbilansowania wartoS$ci
ttuszczéw w zaplanowanym jadlospisie.
Nalezy zastosowac diete o kontrolowane;j
zawartoSci kwasow ttuszczowych i w celu
profilaktyki lub normalizacji profilu lipi-
dowego u pacjentek. W jadlospisie nalezy
zminimalizowac ttuszcze zwierzece, ograni-
czassi¢ takze produkty bogate w cholesterol
(jego ilos¢ w diecie nie powinna przekra-
cza¢ 300, a nawet 200 mg/dobeg). Nalezy
zwigkszy¢ spozycie produktéw bogatych
w btonnik pokarmowy, ktéry ma dziatanie
korzystne dla obnizenia st¢zania choleste-
rolu przez ograniczenie wchianiania. Jego
ilo§¢ w diecie powinna wynosi¢ 30-40 g na
dobe¢. Odpowiednie spozycie warzyw i owo-
cOw powinno wynosi¢ okoto 700 g na dzien
(zrédto prowitaminy A, witamin C, E oraz
sktadnikéw mineralnych) —wazna jest od-
powiednia podaz witamin z grupy B: B6,
B,,, kwasu foliowego.

Problem nieodpowiedniego zbilanasowa-
na diety pod wzgledem zawartoSci sktad-
nikéw mineralnych i odzywczych dobrze
przedstawia badanie Szczuko i wsp. [3],
ktérym objeto 54 kobiety w wieku rozrod-
czym, z rozpoznanym, wedtug kryteriéw
Rotterdamskich, zespotem PCOS. Pacjent-
ki spozywaty §rednio 1952,5 = 472,7 kcal

dziennie, a zagrozenie niedostatecznym
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spozyciem biatka stwierdzono u 36,7%
badanych. Najwieksze ryzyko wystapienia
deficytu sktadnikéw mineralnych u kobiet
z PCOS dotyczylo wapnia (634 mg), potasu
(3493 mg), magnezu (250,1 mg), natomiast
wsréd witamin az 70% kobiet badanych bylo
zagrozonych niewystarczajacym spozyciem
folianéw, 36,7% niedoborem witaminy C,
a 26,7% witaming B,. Srednie spozycie
witaminy D ksztattowato si¢ na poziomie
3,4 ug. Badana grupa charakteryzowata si¢
nadmiernym Srednim spozyciem thuszczu
ogotem (50%) NKT (70,4%) i sacharozy
(50%). Odsetek os6b z nadmiernym Sred-
nim poborem cholesterolu byt na poziomie
40,74%. Az 83,3% pacjentek mialo zbyt ni-
ska podaz btonnika w diecie (< 25 g) [3].
Spozycie biatka w diecie zaleca si¢ na pozio-
mie fizjologicznym, tak jak 1 g/kg naleznej
masy ciata. Wynik badania Rajaeieh i wsp.
[14] nie wykazat zalezno$ci pomigdzy spozy-
ciem produktéw biatkowych przez kobiety
a mozliwo$cig wystapienia u nich PCOS.

W diecie pacjentek z PCOS nalezy ograni-
czy¢ podaz soli kuchennej do 5 g/dobg oraz
przypraw i sosow z dodatkiem glutaminia-
nu sodu. Nalezy zwigkszy¢ w diecie udziat
takich sktadnikéw, jak: potas, magnez,
wapn, selen i potas. Wazny jest odpowied-
ni dobdr technik kulinarnych, nie spozywa
si¢ potraw smazonych, podstawowa tech-
nika przygotowywania potraw to gotowa-
nie, pieczenie w folii lub pergaminie [26].
W zespole policystycznych jajnikéw re-
gulacja zawartoSci ttuszcz6w nasyconych
nie stanowi jedynie profilaktyki przeciw-
miazdzycowej. Wyniki badan naukowych
wskazuja na mozliwy wptyw danych kwaséw
ttuszczowych na ptodnos¢ kobiet [29, 30].
Dotyczy to powstalej lipotoksycznej teorii
rozwoju insulinoporno$ci oraz zmniejszo-
nej aktywnosci receptora PPAR-y (peroxi-
some proliferator-activated receptors) [29].
Wplyw kwasow ttuszczowych na stezenia
hormonéw produkowanych przez jajniki
nie zostat do kofica poznany. Dyskusyj-
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Indeks
glikemiczny

Wysoki > 70

Sredni 56-69

Niski < 55

Produkty
spozywcze

glukoza czysta, ptatki
ryzowe i kukurydziane,
ziemniaki purée i pieczone,
ryz preparowany i pieczo-
ny, pieczywo pszenne,
pszenno-zytnie i zytnie,
chleb chrupki, chleb bez-
glutenowy, mgka pszenna,
proszek budyniowy, frytki

ptatki owsiane i kukurydzia-

ne, sacharoza, ryz gotowa-
ny biaty i brgzowy, banany,
chleb zytni petnoziarnisty,
chleb zytni z dodatkiem
nasion i/lub orzechoéw,
pieczywo cukiernicze

i potcukiernicze, stodzone
napoje gazowane, wy-
roby czekoladowe, lody,
midd, rodzynki, ziemniaki
gotowane, stodzone soki

musli naturalne, mleko,
jogurty naturalne, nie-
stodzone soki owocowe

i warzywne, owoce $wieze
z wyjatkiem bananow

»» Wyniki badan
potwierdzaja, ze wysokie
stezenie glukozy,

w opornos$ci insulinowej,
jest podstawa zaburzen
hormonalnych w PCOS

u kobiet otytych 44
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i napoje owocowe, pum-
pernikiel

ne jest wystepowanie zjawiska odwrotnej
zaleznoS$ci pomiedzy stosunkiem PUFA
(polyunsaturated fatty acid) do SFA (sa-
turated fatty acid) a st¢zeniem estradiolu
ukobiet bedacych w okresie przedmenopau-
zalnym [31]. Zwigkszenie stosunku PUFA
do SFA o 0,1 powoduje zmniejszenie st¢-
zenia estradiolu o 7,6%. Dlatego kobiety,
u ktérych chorobami wspotistniejacymi sa
zaburzenia metaboliczne, takie jak oty-
tos¢ i cukrzyca, maja problemy z zajSciem
w ciaz¢. Zmagazynowany nadmiar tkanki
thuszczowej implikuje wyzsze stezenia SFA
w obrebie jajnikow [31]. W diecie pacjent-
ki chorej na PCOS ogranicza si¢ spozy-
cie ttuszczow typu trans (TFA, trans fatty
acid). Zmniejsza si¢ tez ilo§¢ spozywanych
przemystowo utwardzonych tluszczéw ro-
§linnych. Gléwnym Zrédtem izomerdw
trans sa potrawy smazone, chipsy, zywno§¢
typu fast-food, tluszcze piekarnicze i wyro-
by cukiernicze [32]. Badania statystyczne
wskazuja, ze w Polsce spozycie izomeréw
trans wynosi okoto 2,8-6,9 g/dzien [33].
Wyniki badan jednoznacznie wskazuja na
negatywny wplyw TFA na zdrowie cztowie-
ka, ale takze na ptodnos¢ kobiet, poprzez
wplyw na obnizenie ekspresji PPAR-y [34].

Kontrola yospodarki weglowodanowej
Kontrola gospodarki weglowodanowej
w dietoterapii PCOS jest realizowana po-
przez spozycie produktéw posiadajacych ni-
ski indeks glikemiczny (IG), jest to istotne
ze wzgledu na regulacje poziomu glukozy
we krwi i insulinoopornos¢ w PCOS. Wy-
niki badan potwierdzaja, ze wysokie steze-
nie glukozy, w opornoSci insulinowej, jest
podstawa zaburzefi hormonalnych w PCOS,
u kobiet otylych [35]. Wystepowanie zabu-
rzefi plodnosci jest korelowane z jakoScia
spozywanych weglowodanéw. Negatywny
wplyw wywieraja takze produkty o niskiej
zawartoSci weglowodanéw ztozonych, ktére
posiadaja wysoki IG (tab. 1).

Wprowadzenie regularnej aktywnosci
fizycznej

Codzienny umiarkowany wysitek fizycz-
ny (minimum 3-4 razy w tygodniu po 30
minut) pozwala zapobiega¢ powstawaniu
otytosci, chorobom uktadu krazenia, re-
dukuje stres psychologiczny oraz reguluje
stezenie glukozy we krwi [37]. Cwiczenia
aerobowe poprawiaja wrazliwo$¢ na insu-
ling poprzez pobudzanie mitochondriow.
Wykazano bowiem, ze osoby z insulinoo-

www.fzm.viamedica.pl



pornoScia maja do 30% mniej mitochon-
driéw w poréwnaniu ze zdrowymi [38].
Prawidtowo wykonywane ¢wiczenia fizycz-
ne i zbilansowana dieta redukuja otylo§é
trzewna i poprawiaja insulinowrazliwo§¢,
co u ponad 90% kobiet powoduje wzrost
odsetka ciaz, takze u kobiet z PCOS [39,
40]. Wazne jest to, aby aktywnos$¢ fizyczna
byta dostosowana do mozliwosci pacjentek,
szczegOlnie tych posiadajacych duza otylosé,
aby nie zniecheci¢ kobiet oraz nie spowo-

dowac¢ nadmiernego obciazenia organizmu.

PODSUMOWANIE

Wprowadzona dietoterapia u pacjentek
chorych na PCOS poprawia efektywnoS§¢
leczenia farmakologicznego przede wszyst-
kim w zakresie redukcji masy ciata, poprawy
profilu lipidowego i tolerancji insuliny w po-
laczeniu ze zwigkszeniem aktywnosSci fizycz-
nej. Profilaktyka powstawania nadwagi i oty-
}osciu pacjentek chorych na PCOS poprawia
insulinowrazliwo§¢ komdrek oraz zmniejsza
lipotoksyczno$¢ tkanki ttuszczowej. Powin-
no si¢ ograniczy¢ spozycie ttuszczu ogétem,
nasyconych kwaséw tluszczowych i chole-
sterolu. Wazne jest zmniejszenie spozycia
produktéw o wysokim IG, ktdre poglebiaja
rozwdj insulinoopornosci i wpltywaja na dys-
funkcje jajnika. Nalezy zwigkszy¢ w diecie
udziat takich sktadnikéw, jak: potas, magnez,
wapn, selen i potas. W zwiazku z powyzszymi
wnioskamiwazna staje si¢ konsultacja kobiet
chorych na PCOS z dietetykiem, ktéry wdro-
zy do postepowania leczniczego odpowiedni,
indywidualnie zbilansowany jadtospis.
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