versitat
en

MASTERARBEIT | MASTER'S THESIS

Titel | Title
Erhebung des Ernahrungsverhaltens osterreichischer Frauen
mit Polyzystischem Ovarialsyndrom im Vergleich zu gesunden
Frauen mittels Food Frequency Questionnaire

verfasst von | submitted by

Kerstin Krickl BSc

angestrebter akademischer Grad | in partial fulfilment of the requirements for the degree of
Master of Science (MSc)

Wien | Vienna, 2026

Studienkennzahl lt. Studienblatt | Degree UA 066 838
programme code as it appears on the
student record sheet:

Studienrichtung It. Studienblatt | Degree Masterstudium Ernahrungswissenschaften
programme as it appears on the student
record sheet:

Betreut von | Supervisor: Ass.-Prof. Mag. Dr. Petra Rust






Zusammenfassung

Hintergrund: Zwischen 6 und 13% aller Frauen im gebarfahigen Alter leiden unter dem
Polyzystischen Ovarialsyndrom (PCOS), welches charakterisiert ist durch Oligo-
/Anovulation, Hyperandrogenismus und polyzystische Ovarien. Viele der Betroffenen
sind darliber hinaus von Insulinresistenz, Adipositas und einer niedriggradigen
Inflammation betroffen. Oligo- bzw. Anovulation kann in Unfruchtbarkeit resultieren.
Dariber hinaus geht das Syndrom mit hoheren Risiken fir metabolische
Folgeerkrankungen einher. Einen Ansatz zur Therapie der Erkrankung stellt die
Erndhrung dar. Laut aktueller Literatur erndhren sich PCOS-Patientinnen im Vergleich zu
gesunden Frauen qualitativ weniger hochwertig.

Methodik: Ziel dieser Arbeit war es, das Erndhrungsverhalten osterreichischer PCOS-
Patientinnen im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe zu erforschen. Zur
Beantwortung der definierten Hypothesen wurden im Zeitraum von November bis Ende
Dezember 2024 insgesamt 151 Probandinnen, davon 121 Gesunde und 30 PCOS-
Erkrankte, mittels eines Food Frequency Questionnaires online befragt. Die Umfrage
wurde online und in niederdsterreichischen Arztpraxen verteilt. Die Daten wurden
mittels R Studio analysiert und in der Folge mit den Osterreichischen
Erndhrungsempfehlungen und mit den Empfehlungen der mediterranen Erndhrung
verglichen.

Ergebnisse: Die Auswertung der Ergebnisse ergab einen geringen Unterschied im
Erndhrungsverhalten zwischen gesunden und an PCOS erkrankten Frauen. Generell
kann davon ausgegangen werden, dass sich betroffene Frauen ungilinstiger erndhren als
gesunde. Betroffene nahmen oOfters Nahrungserganzungsmittel zu sich und wiesen
zudem einen im Durchschnitt héheren BMI auf als die Frauen in der Kontrollgruppe.
Schlussfolgerung: Die Ergebnisse lassen darauf schlieBen, dass es Frauen mit PCOS im
Bezug auf ihre Erndhrung an wissenschaftlich fundierten Informationen fehlt.
Veranderungen sollten langfristig sein und nicht nur die Erndhrungsgewohnheiten,
sondern den gesamten Lebensstii umfassen. Dazu ist es sinnvoll, dass
Erndhrungsexpert*innen bei der Begleitung von Frauen mit PCOS sowohl Hiirden als

auch unterstiitzende Faktoren im Leben der Betroffenen beriicksichtigen.



Abstract

Background: Between 6 and 13% of reproductive-aged women are affected by
polycystic ovary syndrome (PCOS). The syndrome is characterized by oligo-/anovulation,
hyperandrogenism and polycystic ovaries. Many of the affected women additionally
suffer from insulin resistance, obesity and low-grade inflammation. Oligo-/anovulation
can lead to infertility and the syndrome can appear together with a higher risk for
metabolic diseases. Therefore, together with the knowledge that women with PCOS
demonstrate a poorer nutrition compared to healthy women, nutrition demonstrates
an important pillar in the therapy of PCOS.

Methods: The aim of this study was to explore the diet of Austrian PCOS-patients in
comparison to a healthy control group. To answer the set hypotheses a total of 151
subjects, 121 healthy and 30 with PCOS, filled in a Food Frequency Questionnaire. The
survey was spread online and in doctor’s offices in Lower Austria between November
and December 2024. Data were analyzed using R studio and compared to national
recommendations and mediterranean diet.

Results: When evaluating the results from the survey small differences between the two
groups were found. Women suffering from PCOS showed poorer dietary habits
compared to healthy controls. Moreover, they consumed more food supplements and
showed a higher body mass index.

Conclusion: The results propose that women with PCOS are still lacking scientifically
proven information around healthy nutrition. Adjustments should be long-term and not
only include dietetic behaviour but lifestyle behaviour in general. Therefore, nutrition
experts should, take into account supporting factors as well as barriers when giving

advice to patients.



Danksagung

Allen voran bedanke ich mich bei Dominik, der mich immer bestarkt und motiviert hat
und mir den Riicken zum Schreiben freigehalten hat. Ein grof8er Dank gilt auch Moritz,
der grofle Geduld aufbringen musste in der Zeit, in der diese Arbeit verfasst wurde.
AuRerdem mochte ich mich bei meinen Eltern und GroReltern bedanken, die stets an
mich geglaubt haben, auch wenn ich das einmal nicht konnte. Meinen Freundinnen
mochte ich danken fiir offene Ohren und anregende Ideen. Ein groRer Dank gilt auch
meiner Betreuerin Ass.-Prof. Mag. Dr. Petra Rust fur die Unterstitzung bei der Erstellung

meiner Masterarbeit.



Inhaltsverzeichnis

1
2

00 N O U

T 0] L=T 1 g YU 1
LIEEIAtUITEIL ...ttt st st sttt et be e st ee s 4
2.1 Definition und Diagnostik des polyzystischen Ovarialsyndroms .........ccccceeeecivveeennneen. 4
2.1.1  HyperandrogENiSIMUS........ueeiiicuueeeeiiieeeeeiteeeesireeeestreeeestseeesasseeesssseeesssseeeesssseeenns 6
2.1.2  POlyzystiSChe OVAMIN c.ccccitieeee ettt e e e e e e e e e e e e earaae e e e e e e e eeanenns 6
2.1.3  Ovulatorische Dysfunktion und Infertilitat...........ccccceeeeiiiiiiiiii e 7
2,14  INSUNNIESISTENZ ..ottt st s e s 8
2.1.5 Diagnostik im JUZENdAITEr .....c.uvviieieee e e 8
2.2 Pathogenese und FolgeerkrankUNngen ...........ccveeiiciiiei e 10
B 2 R oY U o Vo N X o PP 11
2.2.2  OStrogen UNd ProOZESLEION ...ccucuiveeieeeeieeeeeteeeeeeeete ettt ene e saeneas 13
2.2.3  HyperandrogeNiSMUS......c.ueieicurieeeiiiieeeeitreeeeiiteeessrreeeesareeeessasreeeesssseeasnssseeesssenes 13
2,24 INSUNNIESISTENZ ...eouiieiieiieeiie ettt st sttt es 14
S T Vo [T o 1Y I = LSRN 16
2.2.6  DarmmiKrobiom.....c.cuiiiiiiiii e 17
D B 3 ol o 1T UURPN 18
2.2.8  Folgeerkrankungen vOn PCOS.......cccuuiiiiiiiiieecciiee ettt eeeree e sire e e evre e e vaee e e 18
2.3 Therapie des Polyzystischen Ovarialsyndroms .........cccceccveeeiiiieescciiee e 20
2.3.1  Psychotherapeutische ANSAtZE.......ccovecciiiiiiiii e 20
B B A TNV~ ¥ | o N 20
2.3.3  Ernahrungstherapie .....coccueei ittt e 21
2.3.4  Schulmedizinische Therapieformen .......cccccccciii e, 26
MEENOMIK ...ttt ettt st sttt e sb e saee s sane e 32
=02 o] 0 1Y U SSPRRNE 34
4.1 Ergebnisse des FFQL .. ..ottt e e e e arere e e e e e e e anr e e e e e e e e eennnnes 37
DISKUSSION ...ttt ettt ettt sttt ettt e b e she e st sat e s bt e bt e bt e sme e sme e emt e et e enbeesbeesanesanenas 45
Yol 0| (Y o] =T ] o = PR 49
Lit@raturVerzZEICNIS .....ei ittt et e s b e s re e s b e e s sneeesareeenes 51
7Y ] 0 =1 o 7= UUR 74



Abbildungsverzeichnis

Abbildung 1: Multifollikulares Ovar im transvaginalen Ultraschall (Amreen, 2022).........ccc....... 7
Abbildung 2: Pathogenese von PCOS (Calcaterra et al., 2024) .......ccccvveievcieeeeiiiiee e, 12
Abbildung 3: Vergleich der Ergebnisse des FFQ zwischen PCOS- und Kontrollgruppe............... 38



Tabellenverzeichnis

Tabelle 1: Vergleich der international anerkannten Kriterien fir die Diagnosestellung von PCOS
(Azziz et al., 2009; Teede et al., 2023; Zawadzki & Dunaif, 1992).......ccccccovevvirrreireeeeieirirreeeeeeeenn, 4
Tabelle 2: PCOS-Phénotypen (Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS consensus workshop
L= oYU o T 007 ) PR SR 5
Tabelle 3: Charakteristika der Studienpopulation.........cccueeiiciiiiiciiie e 34
Tabelle 4: Supplementationsverhalten von PCOS-Patientinnen im Vergleich zu Gesunden...... 36
Tabelle 5: Erkrankungen der PCOS-Patientinnen im Vergleich mit Gesunden .............cccceee...... 36
Tabelle 6: PCOS-AUSPIASUNEEN ....uuviiiieeeeeeciiiriereeeeeeesittrtereeeesessissseeeeeesseesssstsssseeesssessssssssssessanans 37
Tabelle 7: Verzehrshaufigkeiten der Lebensmittel im Vergleich zu den

Erndhrungsempfehlungen aus dem Jahr 2024, dargestellt nach Gruppen.........cccccvvveeeeeeeeccnnns 84

\



Abkiirzungsverzeichnis

AE
AGE
ALA
AMH
AMPK
BMI
CRP
DClI
DHEAS
FBDG
FFQ
FSH
FSHR
Gl
GLP-1
GLUT4
GnRH
HOMA-IR
IGF-1
IL-22
IL-6
LH
LHCGR
Mi
NF-xB
NIH
PCOS
PI3
QUICK
RAGE
SGLT2
SHBG

Androgen Excess

Advanced glycation end products
Alpha-Liponsaure

Anti-Muller Hormon
Adenosinmonophosphat-aktiviere Proteinkinase
Body Mass Index

C-reaktives Protein

D-Chiro-Inositol

Dehydroepiandrosteron-Sulfat
Lebensmittelbasierte Ernahrungsempfehlungen
Food Frequency Questionnaire
Follikelstimulierendes Hormon
Follikelstimulierendes Hormon-Rezeptor
Glykamischer Index

Glukagon-like Peptide 1

Glukose-4-Transporter

Gonadotropin-releasing Hormon

Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance
Insulin-like growth factor-1

Interleukin-22

Interleukin-6

Luteinisierendes Hormon

Luteinisierendes Hormon/Choriongonadotropin-Rezeptor
Myoinositol

Nuklear-Faktor Kappa B

National Institutes of Health

Polyzystisches Ovarialsyndrom
Phosphoinositid-3-Kinase

Quantitative Insulin Sensitivity Check

Rezeptor fiir advanced glycation end products
Natrium-Glukose Co-Transporter Typ 2

Sexualhormon-bindendes Globulin

Vil



TNFa Tumornekrosefaktor a

Vil



1 Einleitung

Das Polyzystische Ovarialsyndrom (PCOS) ist die haufigste endokrine Erkrankung bei
Frauen (Fauser et al., 2012). Laut den Rotterdam Kriterien sind zwischen 6 und 13% aller
Frauen im reproduktiven Alter von PCOS betroffen (World Health Organization, 2025a).
Im Vergleich zu Daten aus Populationsstudien wird PCOS in der Praxis jedoch weniger
haufig diagnostiziert. Insgesamt erhalten weltweit bis zu 70% aller betroffenen Frauen
keine Diagnose. In den USA liegt die Pravalenz von PCOS zwischen 4 und 19,6%, wahrend
die Datensatze des Gesundheitssystems eine Pradvalenz zwischen 0,2 und 5,2%
aufweisen. Im Vereinigten Konigreich erhalten 1,2% aller Frauen eine Diagnose,
wahrend die Pravalenz in Studien bei 8% liegt. In Stidkorea wird bei 0,12 und 4,3% aller
Frauen das Syndrom diagnostiziert bei einer Pravalenz von 4,9 bis 7% (Hatoum et al.,
2025). Eine Ursache fiir die Unterdiagnose kann ein Mangel an Wissen bei Arzt*innen
sein. In einer im Jahr 2024 durchgefiihrten Onlinebefragung an 206 deutschen
Gynikolog*innen wusste die Héilfte der Arzt*innen ohne vertiefender Ausbildung in
Reproduktionsmedizin und gyndkologischer Endokrinologie nicht liber die richtigen
Diagnosekriterien von PCOS Bescheid. Dem gegeniliber konnten praktisch alle
Arzt*innen mit spezieller Ausbildung die Kriterien nennen. Auch die Therapie der
Patientinnen gestaltet sich abhingig vom Wissensstand der behandelnden Arzt*innen
unterschiedlich (Hofmann et al., 2024).

PCOS ist ein komplexes, multifaktorielles Syndrom ovarieller Dysfunktion
gekennzeichnet durch Oligo- bzw. Anovulation, Hyperandrogenismus und polyzystische
Ovarien (Teede et al., 2023). Dariber hinaus geht das Syndrom haufig gemeinsam mit
metabolischen Begleiterkrankungen wie Insulinresistenz, Adipositas und vermehrtem
Entziindungsgeschehen einher (Barrea et al., 2019). Betroffene sehen sich trotz groller
Bemiihungen ihre Gesundheit zu verbessern mit Gewichtsstigmata und ihren Folgen
konfrontiert wie beispielsweise einem haufigeren Auftreten von Essstorungen (Teede et
al., 2023).

Mehr als die Halfte der Betroffenen berichten davon, erste Erkrankungssymptomen
bereits im Alter von 10 bis 18 Jahren wahrgenommen zu haben. Rund ein Drittel

bemerkte die Erkrankung im Alter zwischen 19 und 29 Jahren. Die ersten Symptome



umfassen meist eine unregelmaflige Menstruation (83,5%), UbermaRigen Haarwuchs
(Hirsutismus, 50,5%), Gewichtszunahme (49,5%) und Akne (47,9%). 18% der Befragten
gaben Unfruchtbarkeit als eines der ersten wahrgenommenen Krankheitssymptome an
(Sydora et al., 2023). Zwischen ersten Symptomen und der Diagnose der Erkrankung
liegen meist mehrere Jahre. In einer internationalen Studie mit 1385 PCOS-Patientinnen
gaben mehr als ein Drittel der Befragten an, dass sie mehr als zwei Jahre auf eine
Diagnosestellung warten mussten. Knapp die Halfte der Patientinnen gab an, drei oder
mehr Gesundheitsfachkrafte konsultiert zu haben, bevor eine Diagnose gestellt wurde
(Gibson-Helm et al., 2017). Dies hat gravierende Folgen fir die Patientinnen. So gibt es
einen Zusammenhang zwischen der langen Dauer bis zur Diagnosestellung und
Angststorungen und Depressionen (Deeks et al., 2011).

Die verminderte bis ausbleibende Menstruationsblutung entsteht in Folge einer
chronischen Oligo- bzw. Anovulation und kann zu Unfruchtbarkeit flihren (Brassard et
al., 2008), was die Erkrankung fir Frauen mit Kinderwunsch besonders schwerwiegend
macht. Beinahe die Hélfte aller PCOS-Patientinnen leiden unter Unfruchtbarkeit (Tay et
al., 2023), gleichzeitig ist die Komplikationsrate von Schwangerschaften stark erhéht
(Glueck et al., 2001). Aber auch unabhangig von einem moglichen Kinderwunsch hat die
Erkrankung weitreichende Auswirkungen auf die betroffenen Frauen. So haben PCOS-
Patientinnen im Vergleich zu gesunden Frauen ein hoheres Risiko fiir die Entwicklung
von Typ 2-Diabetes mellitus, metabolisches Syndrom und Herz-Kreislauf Erkrankungen
(Allen et al.,, 2022; Okoth et al., 2020) und leiden zudem unter einer geringeren
Lebensqualitat (Simon et al., 2023).

Die Ursachen fir die Entstehung von PCOS sind vielfaltig und reichen von genetischen
und epigenetischen Faktoren (iber Umwelteinfliisse wie Pestizide und endokrin aktiv
wirkende Hygieneprodukte. PCOS ist eine Ausschlussdiagnose, die gestellt wird, wenn
zumindest zwei von drei moglichen Ausprdagungen vorhanden sind:
Hyperandrogenismus, polzystische Ovarien oder ovulatorische Dysfunktion. Die
Erkrankung dauBert sich je nach Vorliegen der drei pathologischen Eigenschaften in vier
unterschiedlichen Phéanotypen: Klassisches PCOS, klassisches nicht-polyzystisch

ovarielles PCOS, nicht-klassisches ovulatorisches PCOS und mildes oder nicht-klassisches



normoandrogenes PCOS (Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS consensus
workshop group, 2004).

Die Moglichkeiten therapeutischer Ansatze sind vielfaltig und miissen abhdngig gemacht
werden von den jeweiligen Auspragungen der Erkrankung und zusatzlich vorhandenen
Komorbiditdten. So gibt es unterschiedliche medikamentése, aber auch
erndhrungstherapeutische MaRnahmen zur Verbesserung von Ubergewicht,
Insulinresistenz  und Androgeniiberschuss. Auch psychische Erkrankungen und
unerfillter Kinderwunsch kénnen Herausforderungen fir Frauen mit PCOS darstellen.
Die Internationale Leitlinie zur Diagnose und Therapie von PCOS empfiehlt allen
Betroffenen eine Lebensstilintervention mit Erndhrungs-, Bewegungs- und
Verhaltensmodifikationen (Teede et al., 2023).

Das Ziel dieser Masterarbeit ist es, mittels Einsatz eines Food Frequency Questionnaires
das Erndhrungsverhalten von Osterreichischen Frauen mit PCOS gemeinsam mit deren
allgemeinem Gesundheitsverhalten zu erheben. Zum Vergleich werden gesunde Frauen
befragt. Die Daten werden mit nationalen Erndhrungsempfehlungen verglichen, um in
der Folge therapeutische Schliisse fiir die Praxis ziehen zu kdnnen. Mit dieser Arbeit
sollen neue Daten {iber PCOS-betroffene Osterreicherinnen gesammelt werden und die
Aufmerksamkeit fiir dieses wichtige Frauengesundheitsthema in der 6sterreichischen

Bevolkerung erhdht werden.



2 Literaturteil

2.1 Definition und Diagnostik des polyzystischen Ovarialsyndroms

PCOS, auch bekannt als Stein-Leventhal Syndrom, wurde im Jahr 1935 das erste Mal
durch die gleichnamigen Arzten Stein und Leventhal beschrieben (Stein & Leventhal,
1935). Heute gibt es fiir die Diagnose von PCOS drei international anerkannte Kriterien-
Sets, die sich in ihrer Definition und Diagnosescharfe unterscheiden. Die am haufigsten
verwendeten und auch von der Internationalen Leitlinie zur Diagnose und Behandlung
von PCOS empfohlenen Kriterien sind die im Jahr 2003 definierten Rotterdam Kriterien.
PCOS liegt demnach vor, wenn mindestens zwei von drei der folgenden Kriterien erfillt
sind: Hyperandrogenismus, ovulatorische Dysfunktion und/oder polyzystische Ovarien
(Teede et al., 2023). Die Rotterdam Kriterien bieten die breiteste Definition der
Erkrankung und ermdglichen dadurch eine hohere Sensitivitat bei der Erkennung von
PCOS im Vergleich zu den strengeren National Institutes of Health(NIH)-Kriterien und
den Androgen Excess(AE)-PCOS Kriterien (siehe Tabelle 1). Somit kdnnen auch Frauen
ohne Hyperandrogenismus, aber mit polyzystischen Ovarien diagnostiziert werden

(Dumesic et al., 2015).

Tabelle 1: Vergleich der international anerkannten Kriterien fiir die Diagnosestellung

von PCOS (Azziz et al., 2009; Teede et al., 2023; Zawadzki & Dunaif, 1992)

Kriterium NIH 1990 Rotterdam 2003 | AE-PCOS 2006
Hyperandrogenismus Erforderlich Optional Erforderlich
Ovulatorische Erforderlich Optional Erforderlich und/oder
Dysfunktion polyzystische Ovarien
Polyzystische Ovarien Nicht erforderlich | Optional Erforderlich und/oder

ovulatorische

Dysfunktion

Voraussetzung zur Beide Mindestens 2 Alle 3

Diagnose

In der Internationalen evidenzbasierten Leitlinie zur Diagnose und Therapie des

Polyzystischen Ovarialsyndroms wird hervorgehoben, dass es sich bei PCOS um eine



Ausschlussdiagnose handelt. Demnach mussen zundchst andere mogliche Ursachen fur
die vorliegenden Symptome ausgeschlossen werden, bevor die Diagnose PCOS gestellt
werden kann. Erkrankungen mit dhnlichen klinischen Auspragungen sind das Cushing-
Syndrom, Androgen-produzierende Tumore, Hyperprolaktindmie, Hypo- bzw.
Hyperthyreose und kongenitale adrenale Hyperplasie (Teede et al., 2023).

PCOS tritt in Form von vier unterschiedlichen Phanotypen auf (Tabelle 2). Diese
Klassifikation ermdoglicht eine differenzierte Betrachtung der klinischen Prasentationen

der Erkrankung und unterstiitzt die Entwicklung gezielter Therapieansatze.

Tabelle 2: PCOS-Phédnotypen (Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS consensus
workshop group, 2004)

. Ovulatorische Polyzystische
PHANOTYP Hyperandrogenismus
Dysfunktion Ovarien

A - Klassisches PCOS X X X
B — Klassisches nicht-
polyzystisch ovarielles X X
PCOS
C — Nicht-klassisches

X X
ovulatorisches PCOS
D — Mildes oder nicht-
klassisches X X
normoandrogenes PCOS

Frauen mit klassischen PCOS-Phanotypen weisen trotz gleichem Body Mass Index (BMI)
einen schlechteren metabolischen und kardiovaskuldren Zustand auf und leiden
haufiger unter Insulinresistenz als Frauen mit nicht-klassischen Phanotypen (Diamanti-

Kandarakis & Panidis, 2007; Moghetti et al., 2013).



2.1.1 Hyperandrogenismus

Zwischen 60 und 80% aller PCOS-Patientinnen leiden unter biochemischem bzw.
klinischem Hyperandrogenismus (Franks, 2006). Zur Diagnose eines biochemischen
Hyperandrogenismus werden unterschiedliche Androgene gemessen, wie das Serum-
Gesamttestosteron und das berechnete freie Testosteron, wobei das freie Testosteron
durch den berechneten freien Androgenindex geschatzt werden sollte. Falls das
Gesamt- oder freie Testosteron nicht erhoht sind, kdnnen Androstendion und
Dehydroepiandrosteron-Sulfat (DHEAS) gemessen werden. Jedoch weisen beide
Parameter eine niedrigere Spezifitdit und DHEAS eine stdrkere altersassoziierte
Abnahme auf (Teede et al., 2023). Klinischer Hyperandrogenismus kann in Form von
ubermaligem Haarwuchs an fir Frauen untypischen und fiir Manner typischen Stellen,
auch genannt Hirsutismus, im Gesicht, um die Brustwarzen, an der Linea Alba, am
unteren Ricken, auf den Pobacken, an den inneren Oberschenkeln und an der Vulva
auftreten. Zudem kann dieser in Form von Akne oder Alopezie (Haarausfall) in
Erscheinung treten (Amiri et al., 2022; Randall, 2008). Zur objektiven Beurteilung von
Hirsutismus wird als Goldstandard der modifizierte Ferriman-Gallwey-Score in
Kombination mit einem fotografischen Atlas empfohlen. Zu beachten ist, dass die
Schwere des Hirsutismus je nach Ethnizitat variieren kann, insgesamt jedoch in allen
Gruppen ahnlich haufig vorkommt. Zur Beurteilung von Haarausfall sollte die Ludwig
oder Olsen Skala verwendet werden. Zur Beurteilung von Akne gibt es kein universell

anerkanntes visuelles Instrument (Teede et al., 2023).

2.1.2 Polyzystische Ovarien

Zur Diagnose von polyzystischen Ovarien ist der transvaginale Ultraschall die genaueste
Untersuchungsmethode. Ab 20 Follikeln pro Ovar spricht man von polyzystischen
Ovarien. Alternativ kann zur Diagnose das ovarielle Volumen oder die Follikelanzahl pro
Querschnitt herangezogen werden. Polyzystische Ovarien liegen demnach ab 10 ml
ovariellem Volumen oder einer Follikelanzahl pro Querschnitt von > 10 vor (Abbildung

1).



Abbildung 1: Multifollikuldres Ovar im transvaginalen Ultraschall (Amreen, 2022)

Alternativ zum Ultraschall kann die Bestimmung des Serum Anti-Miller Hormon
herangezogen werden (Teede et al., 2023). An dieser Stelle muss betont werden, dass
das Wort ,,Zysten’ hier keine echten Zysten bezeichnet, sondern den bei PCOS typischen

follikularen Entwicklungsstopp (Teede et al., 2023).

2.1.3 Ovulatorische Dysfunktion und Infertilitat

Mit fast 70% aller Falle ist PCOS die haufigste Ursache fiir anovulatorische Infertilitat
(Cunha & Po6voa, 2021). Aktuelle Daten zeigen, dass rund die Halfte aller PCOS-
Patientinnen unter Infertilitat leidet. Im Vergleich dazu liegt die Pravalenz unter Frauen
ohne PCOS bei 16% (Tay et al., 2023). Wird eine PCOS-Betroffene doch schwanger,
besteht mit einer Inzidenz von bis zu 73% ein stark erhéhtes Risiko fur einen Abort
(Glueck et al.,, 2001). AuRerdem kommen Totgeburten, Eklampsie, Small-For-
Gestational-Age Babies, Gestationsdiabetes und Hypertonie haufiger vor (Homburg,
2009). Ovulatorische Dysfunktion ist assoziiert mit Unfruchtbarkeit und entsteht in Folge
chronischer Oligo- oder Anovulation. Ovulatorische Dysfunktion prdsentiert sich den

Betroffenen entweder als Oligomenorrhoe (< 8 Menstruationszyklen pro Jahr) oder



durch Amenorrhoe, also dem vollstandigen Ausbleiben der Menstruationsblutung. Eine
anhaltende Anovulation kann jedoch auch gestorte Blutungen zur Folge haben, wodurch
regelmalige Zyklen vorgetauscht werden kénnen (Brassard et al., 2008). Aus diesem
Grund sollten zur Abklarung einer Anovulation die Serum-Progesteronwerte erhoben
werden (Teede et al., 2023). Zwischen 70 und 80% aller Frauen mit PCOS leiden unter
Oligo- oder Amenorrhoe. Zwischen 80 und 90% aller Frauen mit Oligomenorrhoe

erhalten eine PCOS Diagnose (Brassard et al., 2008).

2.1.4 Insulinresistenz

Obwohl Insulinresistenz kein Diagnosekriterium fiir PCOS darstellt, sind ungefahr 75%
aller normalgewichtigen und 95% aller Ubergewichtigen PCOS-Patientinnen davon
betroffen (Stepto et al., 2013). Adipositas ist der grofSte Risikofaktor fiir die Entstehung
einer Insulinresistenz bei Frauen mit PCOS (Y. Xu & Qiao, 2022). Klinisch verfiigbare
Insulintests wie der Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR)
oder der Quantitative Insulin Sensitivity Check (QUICKI) sind nicht hinreichend genau
und sollten daher laut der Internationalen Leitlinie zur Diagnose und Behandlung von
PCOS nicht routinemaRig in der klinischen Praxis eingesetzt werden. Stattdessen sollte
der Fokus in der Therapie auf Lebensstilmodifikation gelegt und Patientinnen

gegebenenfalls zusatzlich medikamentds behandelt werden (Teede et al., 2023).

2.1.5 Diagnostik im Jugendalter

PCOS kann bereits im Jugendalter in Erscheinung treten, die Diagnostik muss zu dem
Zeitpunkt im Leben einer Frau jedoch behutsam erfolgen, da typische Symptome der
Erkrankung mit hormonbedingten Entwicklungserscheinungen wahrend der Pubertat
verwechselt werden kénnen. Bei primdrer Amenorrhoe im Alter von 15 Jahren (Teede
et al., 2023) oder bei unregelmaRigen Zyklen innerhalb der ersten zwei Jahre nach der
Menarche sollte PCOS in Betracht gezogen werden, wobei physiologisch bis zum flinften
Jahr nach der Menarche unregelmalige Zyklen auftreten kénnen (Apter, 1998; Metcalf

et al., 1983). Fir eine Diagnose bei Jugendlichen missen eine anhaltende



Oligomenorrhoe (Menstruationszyklen von > 45 Tagen) (Legro et al., 2013), sowie ein
biochemischer Hyperandrogenismus vorliegen. Dieser wird mittels Gesamt- oder freiem
Testosteron bestatigt (Escobar-Morreale et al., 2012; Ibaiez et al., 2017). Im Gegensatz
zur Diagnostik im Erwachsenenalter sollte in der Jugend von einer Diagnose
polyzystischer Ovarien aufgrund der noch wachsenden Eierstécke abgesehen werden

(Kelsey et al., 2013; Teede et al., 2023).



2.2 Pathogenese und Folgeerkrankungen

PCOS ist eine komplexe, multifaktorielle endokrine Stérung, deren genaue Pathogenese
noch nicht vollstandig geklart ist. Es wird angenommen, dass genetische, epigenetische
und umweltbedingte Faktoren in einem komplexen Zusammenspiel zur Entstehung des
Syndroms beitragen. PCOS manifestiert sich haufig als erstes in der Adoleszenz. Die
jungen Frauen leiden unter unregelmaBiger oder ausbleibender Menstruation und
zusatzlich Akne oder Hirsutismus (Trent & Gordon, 2020).

PCOS tritt familiar gehduft auf, jedoch konnte bisher noch kein spezifisches
Vererbungsmuster fiir die Erkrankung identifiziert werden. Amin und Gragnoli lieferten
einen Hinweis auf einen autosomal dominanten Erbgang (Amin & Gragnoli, 2023; Vink
et al., 2006). Zudem scheint bereits eine vorgeburtliche Exposition mit UbermaRig
Androgenen das Risiko fiir die Entwicklung von PCOS zu erhdhen (Risal et al., 2019). Die
Ursache daflr scheint in einer Veranderung des Epigenoms zu liegen: Eine pranatale
Androgenisierung modifiziert laut einer Studie an Rhesusaffen die DNA-
Methylierungsmuster in viszeralem Fettgewebe von Saduglingen und Erwachsenen,
wodurch Frauen anfalliger fir das Auftreten von PCOS werden (N. Xu et al., 2011).
Dariiber hinaus konnte in einer Studie aus dem Jahr 2016 gezeigt werden, dass ein
erhohter AMH-Spiegel bei Tochtern von Frauen mit PCOS das Risiko fiir die Entstehung
der Erkrankung bei diesen erhoht (Olszanecka-Glinianowicz et al., 2016).

Mithilfe von genomweiten Assoziationsstudien konnten bisher 19 Loci identifiziert
werden, welche signifikant mit der Entwicklung von PCOS korrelieren. Die wichtigsten
an diesen Loci befindlichen Gene zum Verstandnis der Pathophysiologie von PCOS sind
FSHB, LHCR, FSHR, DENND1A, THADA, INSR, HMGA2, HMGA2, YAP1 und RAD50 (Dapas
& Dunaif, 2022). FSHR (FSH-Rezeptor) und LHCGR (Luteinisierendes
Hormon/Choriongonadotropin-Rezeptor) sind zwei fir die Gonadotropinwirkung
verantwortliche Rezeptoren (Dapas & Dunaif, 2022). Bei PCOS-Patientinnen scheint die
Expression von FSHR in den Granulosazellen erhdht zu sein (Catteau-Jonard et al., 2008)
und LHCGR wird in polyzystischen Ovarien starker exprimiert (Jakimiuk et al., 2001).
Aullerdem konnte im Tiermodell eine signifikante Demethylierung von LHCGR

festgestellt werden, welche die Genexpression verstarkte (Greenberg & Bourc’his, 2019;

10



Y. Zhang et al,, 2005; Zhu et al.,, 2010). FSHB, das Gen, das die B-Untereinheit des
follikelstimulierenden Hormons FSH codiert, liegt ebenfalls an einem PCOS-Risikolocus
(Day et al., 2018). Variationen von FSHB sind signifikant assoziiert mit den Werten des
luteinisierenden Hormons (LH) und FSH (Day et al., 2015; Hayes et al., 2015). FSHB ist
unter anderem an der Regulation der Gonadotropinsekretion beteiligt und beeinflusst
den Zeitpunkt der Menopause (Dapas & Dunaif, 2022).

Neben genetischen und epigenetischen Faktoren beeinflussen unterschiedliche externe
Faktoren das Risiko fiir das Auftreten von PCOS. Umwelteinflisse wie Pestizide,
Verkehrs- und Industriemissionen sowie der Einsatz von Hygieneprodukten wie
Parfums, Sonnencremen, Deodorants oder Haarfarbeprodukten kénnen das Risiko fir
das Auftreten der Erkrankung erhohen. Diese Produkte konnen Duftstoffe,
Emulgatoren, Konservierungsmittel und Farbstoffe, sowie unterschiedliche endokrine
Disruptoren, wie beispielsweise Phthalate, Parabene, Isopropanol, Glutaraldehyd,
Terpentinol, Nickelsulfat, Cobaltchlorid, Benzophenon oder Bisphenol A (BPA)
enthalten, welche hormonell aktiv wirken und die reproduktive Gesundheit
beeintrachtigen kdnnen (Boberg et al., 2010; De Coster & van Larebeke, 2012; Olsson et
al., 2015; Ozen & Darcan, 2011; Yang et al., 2015).

2.2.1 FSHund LH

Im Hypothalamus wird das Gonadotropin-releasing Hormon (GnRH) produziert. Dieses
wird stoRBweise in den Hypophysen-Vorderlappen sezerniert (Szczuko et al., 2021). Die
Frequenz der Sekretion bestimmt, welche Gonadotropine aus diesem freigesetzt
werden: Eine hochfrequente pulsatile GnRH-Sekretion férdert die LH-Synthese, eine
niedrigfrequente Ausschiittung stimuliert die FSH-Synthese. Bei PCOS kommt es zu einer
verdanderten Sekretion der Gonadotropine (Abbildung 2). Das typische Verhaltnis von
LH/FSH liegt bei PCOS uber 2,5 (Di Lorenzo et al., 2023). Im Vergleich dazu liegt das
Verhiltnis bei gesunden Frauen zwischen 1 und 2 (Mitrasinovi¢-Bruli¢ et al., 2021). Die
Ursache dafir dirfte in der vermehrten und starkeren Ausschiittung von GnRH durch

den Hypothalamus liegen, wodurch die Hypophyse mehr LH sezerniert. Die gesteigerte
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Freisetzung von LH fiihrt zu einer Hyperplasie der Thekazellen in den Eierstocken, die in
der Folge GibermaRig Androgene sezernieren (Di Lorenzo et al., 2023).

Gleichzeitig kommt es zu einer Unterfunktion der FSH-Zellen. Die niedrigen Level an FSH
stimulieren in den Granulosazellen des Ovars fortan das Wachstum neuer Follikel,
welche jedoch nicht reifen kdnnen und zugrunde gehen. Es kommt zur Anovulation.
Zusatzlich produziert das ovarielle Stroma, angereichert mit den Zellteilchen, nun unter
dem Einfluss von LH vermehrt Androgene. Ein Androgeniiberschuss in den
Ovarialfollikeln erhoht die Aktivitat des Hormons Inhibin. Dieses verursacht eine
Unterdriickung von FSH, erhoht die Empfindlichkeit von FSH gegeniliber dem negativen
Riickkoppelungseffekt von Ostrogen und vermindert die Empfindlichkeit gegeniiber

GnRH (Di Lorenzo et al., 2023).
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Abbildung 2: Pathogenese von PCOS (Calcaterra et al., 2024)

In den Follikeln bilden sich funktionelle Zysten. Funktionelle Zysten sind mit Wasser
gefillte Bldschen, die die Eizelle enthalten und die Ovulation und damit eine mogliche
Befruchtung einer Eizelle verhindern. Dadurch kommt es zur Stérung des

Menstruationszyklus und in der Folge zur Amenorrhoe. Die Bildung mehrerer Zysten in
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den ovariellen Follikeln wird als polyzystische Ovarien bezeichnet. Zysten konnen einen
Durchmesser von bis zu ca. 1cm erreichen, wodurch der Eierstock sich auf einen
Durchmesser von bis zu 10cm ausdehnen kann (Bates & Legro, 2013; Sirmans & Pate,

2013).

2.2.2 Ostrogen und Progesteron

PCOS-Patientinnen weisen dhnlich gesunden Frauen in der frilhen Follikelphase erhéhte
Werte an Ostron und Ostradiol auf, welche Anovulation zur Folge haben (Di Lorenzo et
al., 2023). Eine verstirkte periphere Aromatisierung von Androstendion zu Ostron im
Fettgewebe fiihrt zu erhéhten Ostron-Werten und einer Umkehr des Verhiltnisses von
Ostron zu Ostradiol (E1:E2). Der chronische Hyperdstrogenismus kann ein
UberschieBendes Endometriumwachstum bewirken und damit das Risiko fur
Endometriumkarzinom erhohen (Genazzani et al.,, 2010). Zusatzlich konnen hohe
Ostrogenwerte in Kombination mit einer verminderten Progesteronsekretion,
hervorgerufen durch chronische Anovulation, eine atypische Endometriumshyperplasie

verursachen (Rai et al., 2000).

2.2.3 Hyperandrogenismus

Hyperandrogenismus kann einerseits verursacht werden durch eine gestorte
Steroidogenese der Thekazellen, ausgeldst durch eine Aktivitatssteigerung der Enzyme
CYP11A1, 17a-Hydroxylase, 17,20-Lyase und 3-B-Hydroxydodehydrogenase, welche
unterschiedliche Schritte in der Androgensynthese katalysieren (Azziz et al., 2009;
Genazzani et al., 2010). Andererseits konnen die aufgrund der verdnderten Regulation
der Hypothalamus-Hypophysen-Achse erhdhten LH Level Hyperandrogenismus
begiinstigen. Aufgrund der gesteigerten Freisetzung von LH hyperplasieren die
Thekazellen in den Eierstdcken, welche in der Folge GibermadRig Androgene sezernieren.
Es kommt zu einem ovariellen Hyperandrogenismus (Di Lorenzo et al., 2023). Auch eine

Veranderung der Steroidogenese in der Nebenniere, ausgeldst durch eine GbermalRige
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Aktivierung von CYP17al, kann zum Hyperandrogenismus bei PCOS beitragen (Yildiz et
al., 2004).

Das Anti-Mdller Hormon (AMH) hat seinen Ursprung ebenfalls in den Granulosazellen
der Eierstocke. Die Serum-AMH Level erhéhen sich proportional zu den Androgenen und
der klinischen Schwere der Erkrankung, weshalb AMH als Marker fir
Hyperandrogenismus angesehen werden kann. Diese Erhohung kommt vermutlich
aufgrund eines Androgen-Stimulus zu Beginn des Follikelwachstums zustande
(Rosenfield et al., 2012). Die Granulosazellen von PCOS-Betroffenen produzieren um ein
Vielfaches mehr an Anti-Muller Hormon verglichen mit denen gesunder Frauen (Pellatt

et al., 2007).

2.2.4 Insulinresistenz

Etwa % aller PCOS-Patientinnen leiden unter Insulinresistenz (Teede et al., 2018), wobei
Phanotypen mit Hyperandrogenismus eine stdrkere Insulinresistenz aufweisen
(Moghetti et al., 2013). Insulin reguliert die Glukosehomodostase, indem es die
Glukoseaufnahme in insulinsensitive Gewebe stimuliert und gleichzeitig die
Glukoseproduktion in der Leber hemmt. AuBerdem unterdrickt Insulin die Lipolyse. Dies
reduziert die Konzentration freier Fettsauren im Blut, was wiederum hemmend wirkt
auf die Glukoseproduktion in der Leber. Insulinresistenz bezeichnet die verminderte
Fahigkeit von Insulin, diese metabolischen Wirkungen zu erfiillen. In der Folge kommt
es aufgrund einer vermehrten Insulinproduktion durch das Pankreas zur
Hyperinsulindmie (Armanini et al., 2022). Bei bestehender Hyperinsulinamie kdnnen die
Betazellen des Pankreas erschopfen, was wiederum Hyperglykdmien beglinstigt (Essah
et al.,, 2007; Lim et al., 2018). Hyperglykamie wiederum fordert oxidativen Stress und
Inflammation, indem sie die Mitochondrienaktivitdt verstarkt. Dadurch entstehen
Superoxid-Radikale (02°) und in der Folge Wasserstoffperoxid (H20;). Sowohl 02 als
auch H,0; beeintrachtigen die Endothelfunktion und férdern Entziindungsprozesse (An
et al., 2023; Domokos, 2018). AuRerdem kommt es infolge von Hyperglykamie zur
Bildung von advanced glycation end products (AGE). Der Zucker reagiert im Rahmen der

Maillard-Reaktion mit Aminogruppen in Proteinen, Lipiden und der DNA. In der Folge
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entstehen AGEs. Diese binden an passende membranstindige Rezeptoren (RAGE) auf
Endothelzellen, Immunzellen und glatten Muskelzellen. Die RAGE-Bindung aktiviert
wiederum den Transkriptionsfaktor Nuklear-Faktor Kappa B (NF-kB), der
inflammatorische Zytokine hochreguliert. Immunzellen kénnen sich nun leichter an die
Gefalwand anlagern, es kommt zur Bildung atherosklerotischer Plaques (Yubero-
Serrano & Pérez-Martinez, 2020).

Der genaue molekulare Mechanismus, der das haufige Auftreten von Insulinresistenz
bei Frauen mit PCOS erklart, ist bislang nicht vollstandig aufgeklart (Armanini et al.,
2022). Eine zentrale Rolle scheint jedoch die bei PCOS vermehrte Serin-
Phosphorylierung des Insulinrezeptors zu spielen. Dieser Prozess hemmt die Tyrosin-
Phosphorylierung und stort die Aktivierung der Phosphoinositid-3(PI13)-Kinase, was in
der Folge die insulinvermittelte Glukoseaufnahme in Muskel- und Fettgewebe
beeintrachtigt (Corbould et al., 2005). Zudem weisen Betroffene hdufig eine verringerte
Anzahl an GLUT4 Glukosetransportern in den subkutanen Adipozyten auf. In der Folge
kommt es zu einer reduzierten Glukoseaufnahme in die Zellen und zu einer
verminderten Insulinsensitivitdt (Ezeh et al., 2020).

Im Hinblick auf die Pathogenese von PCOS wirkt Insulin direkt als Co-Gonadotropin auf
Granulosazellen, indem es die Expression von Rezeptoren fiir LH, Insulin und Insulin-like
growth factor-1 (IGF-1) férdert und die LH-Aktivitat verstarkt (Armanini et al., 2022).
Gemeinsam mit LH regt Insulin die Androgensynthese in den Thekazellen an (Diamanti-
Kandarakis & Dunaif, 2012).

AuBerdem tragt Insulinresistenz zur Entstehung von Adipositas bei. Die
Hyperinsulinamie stimuliert die Steroidsynthese im Fettgewebe und in den Ovarien. In
der Folge wird weniger Sexualhormon-bindendes Globulin (SHBG) sezerniert und die
Anzahl freier Androgene nimmt zu, was auf lange Sicht gesehen viszerales Fett
akkumulieren lasst und zu Adipositas flihren kann (Lim et al., 2012; Sam, 2007). SHBG
ist ein in der Leber gebildetes Transportprotein, welches Androgene und Ostrogene
bindet und dadurch deren Verfligbarkeit fir Zielgewebe reguliert (Rosenfield et al.,
2012). PCOS-Patientinnen weisen im Vergleich zu gesunden Frauen um rund 50%

niedrigere Werte an SHBG auf (Rosenfield et al., 2012).
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2.2.5 Adipositas

PCOS-Betroffene sind insgesamt ahnlich haufig (17,9%) adipds wie gesunde Frauen
(14,4%) (Melin et al., 2024), weisen jedoch ein um 73% erhdhtes Risiko fir zentrale
Fettansammlung und damit metabolisch aktivem viszeralem Fettgewebe auf (Lim et al.,
2012). Dieses ist verglichen mit subkutanem Fett starker mit Insulinresistenz verkn{ipft
und fir metabolische Stérungen relevant (Ibrahim, 2010). Adipositas verstarkt aktiv die
PCOS zugrunde liegende hormonelle und metabolische Dysregulation. Einen
Mechanismus, wie Adipositas sich auf PCOS auswirkt, stellt die chronische low-grade
Inflammation dar (Spritzer et al., 2015). Die hypertrophen Fettzellen Glben Druck auf die
umliegenden StromagefaRe aus, wodurch das Fettgewebe schlechter durchblutet wird
und es zu einer Hypoxie kommt. Diese stimuliert die Aktivierung von NF-kB. In der Folge
wird die Expression von an Entziindungsprozessen beteiligten Zytokinen wie
Tumornekrosefaktor a (TNFa) oder Interleukin-6 (IL-6) geférdert und Makrophagen
wandern in das Fettgewebe ein. Dadurch wird die Inflammation aufrechterhalten, die
Funktion von Fettzellen beeintrachtigt und es kommt zur Zellnekrose (Deligeoroglou et
al., 2012). TNFa und IL-6 unterstiitzen die Serin-Phosphorylierung des Insulinrezeptors,
was wiederum die Insulinresistenz fordert (Bril et al., 2023; Tilg & Moschen, 2008).
Fettgewebe sezerniert Gberdies die Hormone Adiponektin und Leptin (Bril et al., 2023).
PCOS-Patientinnen weisen aufgrund eines Polymorphismus des ADIPOQ-Gens haufig
reduzierte Adiponektin-Spiegel auf (Liu et al., 2018). Dadurch wird einerseits die
Insulinsensitivitdt beeintrachtigt, indem die Fettsdureoxidation in Zielgeweben
gehemmt wird und andererseits werden inflammatorische Prozesse innerhalb der
GefaRwand gefordert (Pepene, 2012).

Das Hormon Leptin ist bei ibergewichtigen und adipdsen PCOS-Patientinnen haufig in
Folge einer Leptinresistenz erhoht. Diese Resistenz kann eine gestorte Appetitregulation
beglinstigen, sodass Betroffene trotz hoher Leptinwerte Hunger verspiren. Die Folgen
sind eine erhdhte Nahrungsaufnahme und damit einhergehende Gewichtszunahme
(Zheng et al., 2017). Leptin signalisiert zudem dem Hypothalamus die Freisetzung von

GnRH. Eine gestorte GnRH-Freisetzung kann eine dysregulierte Sekretion von LH und in
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der Folge eine Uberschiefende Androgensynthese zur Folge haben (Dong & Ren, 2014;

Szczuko et al., 2016).

2.2.6 Darmmikrobiom

PCOS-Patientinnen weisen eine reduzierte mikrobielle Diversitat auf. Eine Ursache liegt
in der Insulinresistenz und damit verbundenen verdnderten Glukoseverwertung im
Darmepithel und Substratangebot fiir Bakterien (F. He & Li, 2020). Eine andere Ursache
stellt die vermehrte Verfiigbarkeit von Androgenen als Substrat fiir bakterielle Enzyme
im Rahmen eines Hyperandrogenismus dar. Dies fuhrt zu einem Selektionsdruck
zugunsten ungunstiger Bakterien (M. Li et al., 2024; Torres et al., 2018). Zudem weisen
PCOS-Patientinnen eine reduzierte Konzentration an Bakterien wie Faecalibakterium
prausnitzii, Roseburia oder Bifidobakterium auf. Diese synthetisieren kurzkettige
Fettsauren und sind damit einerseits wichtig fiir die Aufrechterhaltung der Darmbarriere
(Heizmann & Keck, 2021; P. Li et al., 2023), indem sie Tight-Junctions fordern und damit
Lipopolysaccharide daran hindern, ins Blut zu gelangen, um dort Entziindungen zu
fordern. Andererseits unterdriicken kurzkettige Fettsauren Entziindungsprozesse (P. Li
et al., 2023), indem sie proinflammatorische Zytokine wie TNF-a und IL-6 hemmen und
regulatorische T-Zellen fordern (Heizmann & Keck, 2021). Darliber hinaus ist die
Gallensdaurenzusammensetzung infolge der vermehrten Anzahl an Bacteroides vulgatus
gestort, was die IL-22-vermittelte Immunregulation beeintrachtigt (Mukherjee et al.,
2023; Qi et al., 2019). Ein Mangel an IL-22 kann die Darmpermeabilitdt erhéhen und
somit zum Leaky Gut, systemischer Entziindung und infolgedessen zu Insulinresistenz
flhren (Sabat & Wolk, 2015). Dariiber hinaus beeintrachtigt ein Mangel an IL-22 die
Funktion der Granulosazellen im Ovar, indem Apoptose geférdert und die Proliferation
gehemmt wird. Dies unterstitzt die Atresie von Follikeln und gleichzeitig die Ausbildung

von Zysten (L. Liu et al., 2023).
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2.2.7 Psyche

PCOS-Patientinnen berichten von einer schlechteren Lebensqualitdt im Vergleich zu
gesunden Frauen (Simon et al., 2023). Ubergewicht und damit verbundene
Gewichtsstigmata, Hirsutismus, Akne, Menstruationsstérungen und Infertilitat
beeintrachtigen den Selbstwert der Betroffenen und flihren zu sozialer Isolation,
sexuellen Einschrankungen und psychischen Erkrankungen (Pinto et al., 2024; Teede et
al., 2023). Mit 42% leidet fast die Halfte aller Frauen mit PCOS unter Depressionen. Die
Pravalenz fir Angststorungen liegt mit 37% nur knapp darunter (Wang et al., 2021).
Diese Zahlen sind im Vergleich zu denen in der Gesamtbevdlkerung weitaus hoher. So
leiden im Durchschnitt 6,3% aller Frauen unter Depressionen und 7,1% aller Frauen
unter Angststorungen (Zheng et al., 2025). Betroffene sollten daher immer dazu befragt
werden, wie sie ihre PCOS-Symptomatik wahrnehmen, welchen Einfluss diese auf ihre
Lebensqualitat hat und welche Anliegen und Prioritaten sie in Bezug auf die Therapie
der Erkrankung haben. Darliber hinaus sollten alle Frauen mit PCOS mit validierten Tools
hinsichtlich Depressionen gescreent werden. Auch mogliche Essstérungen und ein
gestortes Essverhalten sollten speziell im Kontext von Gewichtsmanagement und
Lebensstilinterventionen, sowie auch unabhdngig vom Gewicht immer in Betracht
gezogen werden (Teede et al., 2023). Laut einer aktuellen Metaanalyse haben PCOS-
Patientinnen im Vergleich zu gesunden Frauen eine um 53% hohere Chance eine
Essstorung zu entwickeln. Als Ursache flr das vermehrte Auftreten von Essstorungen

kann zum Teil Gewichtsstigmatisierung angesehen werden (Cooney et al., 2024).

2.2.8 Folgeerkrankungen von PCOS

Insulinresistenz und Hyperinsulinamie erhéhen gemeinsam das Risiko fir Frauen mit
PCOS an Typ-2 Diabetes mellitus zu erkranken signifikant (Livadas et al., 2022). Eine
Metaanalyse aus dem Jahr 2021 mit insgesamt knapp 320 000 Probandinnen ergab fiir
adipdse PCOS-Patientinnen im Vergleich zu gesunden Frauen ein relatives Risiko flr die
Entwicklung von Typ-2 Diabetes mellitus von 3,24, fiir nicht-Adip6se ein relatives Risiko

von 1,62 (Anagnostis et al., 2021). Frauen mit PCOS haben zudem im Vergleich zu
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gesunden Frauen eine stark erhohte Pravalenz fir die Entwicklung eines metabolischen
Syndroms (Hallajzadeh et al., 2018). Im Vergleich zur allgemeinen weiblichen
Bevblkerung haben PCOS-Betroffene zudem ein signifikant erhohtes Risiko fir das
Auftreten von kardiovaskuladren Erkrankungen. In einer Metaanalyse aus dem Jahr 2024
mit UGber 1 Million Frauen wurden fiur kardiovaskuldre Erkrankungen gesamt,
ischamische Herzkrankheit, Myokardinfarkt und Schlaganfall Odds Ratios zwischen 1,48
und 2,5 festgestellt (Tay et al., 2024). Auch das Risiko fiir kardiovaskulare Ereignisse bei
PCOS-Patientinnen ist insbesondere bei Vorliegen zusatzlicher Risikofaktoren wie
Ubergewicht oder Typ-2 Diabetes mellitus erhdht (Berni et al., 2021). Laut einer tber
80.000 Probandinnen umfassenden finnischen Studie aus dem Jahr 2023 haben Frauen
mit PCOS im Vergleich zu Gesunden ein um 47% erhohtes Mortalitatsrisiko (Ollila et al.,

2023).
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2.3 Therapie des Polyzystischen Ovarialsyndroms

PCOS kann sich ein Leben lang und auf unterschiedlichste Arten auf die Betroffenen
auswirken. Um das komplexe Krankheitsbild umfassend zu therapieren ist daher die
Zusammenarbeit unterschiedlichen Gesundheitspersonals besonders wichtig. Die
Internationale Leitlinie zur Diagnose und Therapie von PCOS empfiehlt einen
multidisziplindgren  und  individuellen =~ Zugang unter  Einbeziehung von
Endokrinolog*innen, Gynakolog*innen, Psycholog*innen, Diatolog*innen und

Allgemeinmediziner*innen (Teede et al., 2023).

2.3.1 Psychotherapeutische Ansatze

Zur Optimierung anthropometrischer, metabolischer und reproduktiver Outcomes,
sowie von Lebensqualitat und psychischer Gesundheit kann eine Psychotherapie ratsam
sein. Diese umfasst unterschiedliche verhaltenstherapeutische Methoden, wie das
Setzen von Zielen, Selbstbeobachtung, Problemlosungskompetenz,
Selbstsicherheitsiibungen, das Verstarken von Verdanderungen und Riickfallpravention,
die Betroffene beim Gewichtsmanagement, der Implementierung eines gesunden
Lebensstils und beim Erreichen emotionalen Wohlbefindens unterstiitzen (Teede et al.,

2023).

2.3.2 Bewegung

Ein weiterer wichtiger Pfeiler in der Therapie der Erkrankung ist Bewegung. Betroffene
konnen jedoch aufgrund unterschiedlicher Faktoren, darunter auch psychologische,
Schwierigkeiten haben, einen Zugang zu gesundem Bewegungsverhalten zu finden. Aus
diesem Grund ist es wichtig, dass das betreuende Gesundheitspersonal gemeinsam mit
den Patientinnen Hirden und Ressourcen fir ein gesundes Bewegungsverhalten
identifiziert (Teede et al., 2023). RegelmaRige, kurze Ausdauerbelastung mit moderater
Intensitat kann das Gewicht von PCOS-Patientinnen um 5-15% und die Waist-to-Hip
Ratio reduzieren. Auflerdem kann dadurch der Grad der Auspragung von

Insulinresistenz, Ovulation und die Regulation des Menstruationszyklus von
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Ubergewichtigen PCOS-Patientinnen verbessert werden. Mindestens 90 Minuten
Bewegung pro Woche scheinen Fortpflanzungs- und kardiometabolische Ergebnisse zu
fordern (Harrison et al., 2011). Laut Teede et al. kann jedoch jede Art von Bewegung
empfohlen werden. Zur Vermeidung einer Gewichtszunahme und zur Gesunderhaltung
sollen Erwachsene mindestens 150-300 Minuten moderate oder 75-150 Minuten
intensive Ausdauerbelastungen oder eine vergleichbare Kombination beider Formen
pro Woche anstreben. Zusatzlich sollen muskelstirkende Trainings an zwei nicht
zusammenhadngenden Tagen pro Woche durchgefiihrt werden. Fiir grofRere
gesundheitliche Vorteile wie leichtem Gewichtsverlust oder einer Vorbeugung einer
Gewichtszunahme werden mindestens 250 Minuten moderate Bewegung oder 150
Minuten intensive Bewegung oder eine vergleichbare Kombination beider Formen pro
Woche empfohlen. Zusatzlich sollen muskelstarkende Trainings an zwei nicht

zusammenhangenden Tagen praktiziert werden (Teede et al., 2023).

2.3.3 Ernadhrungstherapie

Zur diatetischen Therapie des polyzystischen Ovarialsyndroms und seiner Auspragungen
gibt es zahlreiche unterschiedliche Ansatze. Eine Metaanalyse, die den Effekt einer Diat
mit niedrigem glykdmischem Index (Gl) untersucht hat, konnte zeigen, dass low-Gl
Didten im Vergleich zu high-Gl Didten zu einer Senkung des Niichterninsulin, der
Insulinresistenz (HOMA-IR), LDL und Gesamtcholesterin, Triglyceride,
Gesamttestosteron und Bauchumfang fiihren (Kazemi et al., 2021). Gemeinsam mit
Bewegung, Energierestriktion und der Supplementation von Omega 3-Fettsduren kam
es zu einer Erhéhung von HDL und SHBG und einer Korperfettreduktion (Szczuko et al.,
2016).

Eine weitere Metaanalyse beschrieb Studien, die den Probandinnen eine
kohlenhydratreduzierte Diat verabreichten. Im Vergleich zur Kontrollgruppe konnte
durch die kohlenhydratreduzierte Diat eine Reduktion des BMI, HOMA-IR, Gesamt- und
LDL-Cholesterin erzielt werden. Zudem konnten Testosteronspiegel reduziert und FSH-

und SHBG-Werte erhoht werden. Eine kombinierte fett- und kohlenhydratreduzierte
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Diat hatte einen noch signifikanteren Effekt auf die FSH- und SHBG-Level im Vergleich
zu einer kohlenhydratreduzierten und fettreichen Diat (Zhang et al., 2019).

Die ketogene Diat stellt einen weiteren moglichen therapeutischen Ansatz fir PCOS-
Patientinnen dar. In einer 6 Monate dauernden Interventionsstudie mit
Ubergewichtigen und adipdsen Frauen mit und ohne PCOS konnten durch eine
kalorienreduzierte ketogene Erndhrung (50% Kohlenhydrate, 20% Proteine, 30% Fett)
Verbesserungen des Menstruationszyklus, des Blutzuckers und des Korpergewichts
erreicht werden. Aullerdem verbesserten sich das Gesamttestosteron und SHBG
(Shishehgar et al., 2019). Kurzzeitdiaten wie die oben Beschriebenen scheinen sich
positiv auf die Betroffenen auszuwirken. So kann die ketogene Didt beispielsweise
Schwangerschaftsraten erhohen (Palafox-Gémez et al., 2023). Jedoch ist PCOS eine
chronische Erkrankung, weshalb das Ziel eine langfristige Erndhrungsumstellung sein
sollte (Teede et al., 2023).

Die mediterrane Erndhrungsweise stellt in Bezug auf PCOS und dessen Zusammenhang
mit Ubergewicht, niedriggradiger chronischer Inflammation und Insulinresistenz einen
moglichen guten Ansatz dar. Sie ist charakterisiert durch den Konsum grofer Mengen
pflanzlicher Lebensmittel wie Gemise, Obst, Vollkornprodukte, Nisse und Samen,
welche reich an Vitaminen, Mineralstoffen, Ballaststoffen und Antioxidantien sind.
Einen weiteren positiven Aspekt der mediterranen Erndhrung machen die einfach
ungesattigten, entzindungshemmenden Fettsduren aus fettreichem Fisch, Niissen und
Oliven aus. Ein hoher Konsum dieser Lebensmittel hat eine Reduktion der Aufnahme
gesattigter und Trans-Fettsduren durch Fleisch und Kase zur Folge. Zudem kommen in
der mediterranen Erndhrung vermehrt Krauter und Gewdlirze anstatt Salz zum Einsatz
(Leri et al., 2020; Mirabelli et al., 2020). Die in Obst, Gemiuse, Hilsenfriichten, Getreide,
Nissen und Samen und dariber hinaus reichlich in Rotwein und kaltgepresstem Olivendl
enthaltenen Polyphenole wirken sowohl PCOS als auch dem metabolischen Syndrom
entgegen (Mirabelli et al., 2020), indem sie einerseits das Wachstum von Akkermansia
muciniphila fordern und andererseits Tight-Junction Proteine wie Occludin im Darm
starken. Beide sind wichtige Faktoren fiir eine gesunde Darmbarriere und Einddmmung

systemischer Inflammation und Insulinresistenz (Roopchand et al., 2015). Barrea et al.
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konnten einen direkten Zusammenhang zwischen der mediterranen Erndahrung und dem
Entziindungsstatus, der Insulinresistenz und dem klinischen Hyperandrogenismus bei
Frauen mit PCOS feststellen (Barrea et al., 2019).

Bis dato gibt es jedoch keine Evidenz, dass eine bestimmte Makronahrstoffverteilung
anderen Erndhrungsformen Uberlegen ware. Zur generellen Gesundheitsforderung,
Steigerung der Lebensqualitit und KoOrperzusammensetzung sowie  zur
Gewichtsstabilisierung, Pravention einer Gewichtszunahme oder um einen leichten
Gewichtsverlust zu erreichen sollte allen Frauen mit PCOS eine gesunde Erndhrung
empfohlen werden. Bei Frauen mit hoherem Koérpergewicht und dem Ziel einer
Gewichtsreduktion kann ein individuell angepasstes Energiedefizit sinnvoll sein, wobei
ein gesunder Lebensstil auch ohne Gewichtsverlust Vorteile mit sich bringt. Ausdricklich
empfohlen wird die Kombination aus Erndhrung, Bewegung und spezifischen

Verhaltensstrategien (Teede et al., 2023).

2.3.3.1 Nahrungserganzungsmittel als unterstiitzende MaBBnahme

Eine australische Studie zeigte, dass bereits 70% aller Frauen mit PCOS komplementare
Therapien, darunter auch Nahrungserganzungsmittel, nutzen (Arentz et al., 2014), um
zusatzliche Moglichkeiten zum Erreichen ihrer individuellen Ziele auszuschopfen (Sills et
al., 2001). Die aktuell verfiigbare Literatur deutet darauf hin, dass PCOS-Patientinnen
von der Aufnahme von Nahrungserganzungsmitteln in Kombination mit
Erndhrungstherapie profitieren (Facchinetti et al., 2020), wenngleich die Evidenz gering

ist (Moslehi et al., 2023).

Inositol

Ein Beispiel ist Inositol, ein carboxylierter Zucker, der zu den B-Vitaminen zahlt und eine
potenzielle Alternative zu Metformin darstellt (Facchinetti et al., 2020; Greff et al.,
2023). Frauen mit PCOS weisen oft einen beeintrachtigten Inositolmetabolismus in Folge
einer Imbalance des ovariellen Myoinositols (MI) und D-Chiro-Inositols (DCI) auf (Unfer

et al., 2017). Ml spielt indirekt eine Rolle in der Signaltransduktion von FSH und damit
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bei der Follikelreifung (Chirania et al., 2017). Zudem férdert es die GLUT-4 Translokation
und unterstitzt so, dhnlich wie Metformin, die Glukoseaufnahme in periphere Gewebe
(ljuin & Takenawa, 2012). DCI wirkt als Second Messenger in der
Insulinsignaltransduktion und verbessert dadurch die Glukoseaufnahme und senkt
Nuchterninsulin und HOMA-IR (Galazis et al.,, 2011; Nestler et al., 1999). Eine
UbermaRige Zufuhr von DCI ist mit einer erhdohten Androgensynthese durch die
Thekazellen assoziiert. Ein physiologisches MI/DCI-Verhaltnis von 40:1 in einem
Supplement scheint optimale Ergebnisse zu erzielen (Bizzarri & Carlomagno, 2014;
Lagana et al., 2018). Laut der Internationalen Leitlinie zur Diagnose und Therapie von
PCOS kann Inositol zur Verbesserung metabolischer Parameter in Betracht gezogen
werden. Gleichzeitig sind bisherige Ergebnisse zu Ovulation, Hirsutismus und Gewicht
limitiert. Basierend auf den bisher verfligbaren Daten kdnnen noch keine spezifischen

Dosierungsempfehlungen abgegeben werden (Teede et al., 2023).

Alpha-Liponsaure

Ein weiteres wichtiges Molekiil ist die Alpha-Liponsaure (ALA), welche in groen Mengen
in Kartoffeln, Brokkoli, Spinat, Tomaten, Kohlsprossen, Erbsen, Naturreis und rotem
Fleisch enthalten ist. Eine Supplementation mit ALA scheint aufgrund dessen
antioxidativer und insulindhnlicher Wirkungen vielversprechend. ALA aktiviert die
Adenosinmonophosphat-aktivierte Proteinkinase (AMPK) in Muskel- und Fettzellen,
wodurch die Translokation von GLUT-4 zur Zellmembran geférdert wird und dadurch die
Glukoseaufnahme gesteigert wird (Guarano et al., 2023; Lagana et al., 2022). Zudem

scheinen Inositol und ALA in Kombination synergistisch zu wirken (Fruzzetti et al., 2020).

Vitamin D

Frauen mit PCOS sind mit einer Pravalenz von rund 70% haufiger von Vitamin D-Mangel
betroffen als jene ohne PCOS. Speziell Frauen mit Ubergewicht sind gefihrdet, da deren
Korper das Vitamin vermehrt im Fettgewebe speichern. Eine Vitamin D-

Unterversorgung stellt ein Risiko fiir Pradiabetes dar und reduzierte Vitamin D-Level sind
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assoziiert mit Insulinresistenz und einem erhohten Diabetesrisiko (Grzesiak, 2020; He et
al., 2015; Wehr et al., 2009). Der Zusammenhang zwischen einem Vitamin D-Mangel und
PCOS-Symptomen kann moglicherweise anhand der Funktion des Vitamin-D Rezeptors
erklart werden, welcher unter anderem die Gene fiir die Codierung des
Glukosemetabolismus codiert (Shi et al., 2019). Mehrere Studien lieferten Hinweise zum
Zusammenhang von Vitamin-D Rezeptor Polymorphismen und metabolischen und
endokrinen Stérungen bei PCOS (Armanini et al., 2022; Smirnov et al., 2023). Bei Frauen
mit PCOS und Vitamin D-Mangel konnten Hinweise auf einen positiven Einfluss von
Vitamin D auf das Gesamttestosteron, die Insulinresistenz, das Gesamtcholesterol, das

LDL-Cholesterol und den Hyperandrogenismus beobachtet werden (Miao et al., 2020).

Omega-3 Fettsdauren

Eine andere unterstiitzende Therapie kann der Einsatz von Omega-3 Fettsdure
Supplementen darstellen. Es wird vermutet, dass Omega-3 Fettsdauren die Sekretion des
antiinflammatorischen Adiponektin, welches bei PCOS-Patientinnen haufig reduziert ist,
stimuliert. Adiponektin verbessert die Insulinsensitivitdit und fordert den
Glukosemetabolismus. AulRerdem reguliert es die ovarielle Steroidogenese von
Granulosa- und Thekazellen, was einen Einfluss auf die Follikel und die ovarielle
Androgenproduktion hat (Z. Liu et al., 2018; Tosatti et al., 2021). Die Supplementation
von Omega-3 Fettsduren fuhrt zur Reduktion von HOMA-IR und Triglyceriden (Moslehi
et al., 2023). Eicosapentaensdure (EPA) und Docosahexaensidure (DHA) werden
bevorzugt in Zellmembranen eingebaut und erhohen dadurch deren Fluiditdt. Dies
steigert die Dichte und Affinitdit von Insulinrezeptoren, verbessert die
Insulinsignaltransduktion und senkt die Insulinresistenz (Sadeghi et al.,, 2017). Die
Reduktion der Triglyceride durch Omega-3 Fettsauren lasst sich durch eine Hemmung
der Neuproduktion und gleichzeitige Forderung der Oxidation von Fettsduren erklaren

(Q. K. Liu, 2021; Tosatti et al., 2021).
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Pra-, Pro- und Synbiotika

Weitere Therapieoptionen sind Pra-, Pro- und Synbiotika (Giampaolino et al., 2021). Die
mikrobielle Fermentation von Prébiotika wie beispielsweise von Fruktooligosacchariden
fordert die Produktion kurzkettiger Fettsduren, was zur Reduktion von Ghrelin, Glukose
und Insulin fUhrt und Peptid YY erh6ht, welches fiir die Appetitregulation verantwortlich
ist (Cani et al., 2009; Parnell & Reimer, 2009). Darliber hinaus kdnnen unterschiedliche
Probiotika, wie die haufig untersuchten Genera Lactobacillus oder Bifidobacterium, bei
PCOS sowohl Niichternglukose als auch Nichterninsulin senken (Heshmati et al., 2019),
indem sie die Produktion kurzkettiger Fettsauren erhéhen und somit die Sekretion von
GLP-1 und damit die Insulinsensitivitdt fordern (Yadav et al., 2013). Auch BMI, C-
reaktives Protein (CRP) und SHBG kdnnen somit positiv beeinflusst werden (Tabrizi et
al., 2022). Die Kombination aus Pro- und Prabiotika, auch genannt Synbiotika, scheinen
starkere Effekte auf die glykamische Kontrolle und Inflammation zu haben als Probiotika
allein. So zeigte die Kombination aus Lactobacillus acidophilus in Kombination mit Inulin
oder Pektin eine 14,5-fach héhere Produktion von Butyrat als die Kombination mit

Glukose (Nazzaro et al., 2012).

2.3.4 Schulmedizinische Therapieformen

Im Falle dass Lebensstilverdanderungen nicht ausreichen, um die Folgen der Erkrankung
zu mildern, gibt es unterschiedliche schulmedizinische Therapieoptionen (Cignarella et

al., 2020).

Metformin

Obwohl Insulinresistenz kein Diagnosekriterium der Erkrankung darstellt, gehoért sie zu
den wichtigsten zu behandelnden Begleiterkrankungen in der PCOS-Therapie. Der am
haufigsten eingesetzte Insulinsensitizer bei PCOS ist Metformin. Die Therapie mit
Metformin stellt den Goldstandard in der Therapie metabolischer Auspragungen dar, da
es als effizient und sicher gilt (Legro et al., 2013; Notaro & Neto, 2022; Teede et al.,

2018). Die Kombination von Metformin mit Lebensstilmodifikation kann durch eine

26



Reduktion von Testosteron die ovarielle Funktion wiederherstellen. Metformin
verbessert die Insulinsensitivitat, unter anderem infolge einer Aktivierung von AMPK,
wodurch der Insulinspiegel gesenkt wird und die ovarielle Androgenproduktion
abnimmt (Foretz et al., 2014; Kolodziejczyk et al., 2000; Palomba et al., 2009). Der
reduzierte Androgenspiegel kann wiederum eine Verbesserung von Depression,
Angsten und psychosozialem Wohlbefinden zur Folge haben (Elsenbruch et al., 2003).
Aullerdem besitzt Metformin direkte antiinflammatorische Eigenschaften aufgrund
einer Reduktion der proinflammatorischen T-Helferzellen Thl und Th17 (Bharath &
Nikolajczyk, 2021; Duan et al., 2019). Auch das Darmmikrobiom scheint durch die
Einnahme des Medikaments positive Auswirkungen zu erfahren. Metformin senkt den
pH-Wert im Darm, was Produzenten kurzkettiger Fettsduren wie Lactobacillus und
Bifidobacterium bevorzugen und dadurch férdert (Montandon & Jornayvaz, 2017; Wu
et al., 2017). Kurzkettige Fettsduren wie Propionat und Butyrat konnen die
Insulinsensitivitat positiv beeinflussen, indem sie indirekt zu einer vermehrten
Ausschiittung von Glukagon-like peptide-1 (GLP-1) beitragen, was in der Folge die
Translokation von GLUT-4 Transportern in Muskel- und Fettzellen férdert. AuBerdem
fordert Metformin die Zahl des Bakteriums Akkermansia muciniphila, welches die
Darmbarriere schitzt, wodurch die Translokation von Lipopolysacchariden in den
Blutkreislauf verhindert und damit entziindliche Prozesse reduziert werden (Wu et al.,
2017; Zhao et al.,, 2018). Dennoch kann das Medikament milde bis schwere
gastrointestinale Nebenwirkungen wie Ubelkeit, Diarrhoe, Erbrechen und Flatulenzen
hervorrufen, weshalb in manchen Féllen alternative Therapieformen notwendig werden

(Fulghesu et al., 2012).

SGLT2-Inhibitoren

Natrium-Glukose Co-Transporter Typ 2 (SGLT2)-Inhibitoren scheinen einen noch
groReren Effekt zu haben auf Adipositas und das kardiovaskulare System (Cignarella et
al., 2020a). Diese verhindern die Wiederaufnahme von Glukose in den proximalen
Nierentubulus und verstarken damit die Glukosurie. In der Folge kommt es zur

Blutdrucksenkung und Gewichtsreduktion (Tentolouris et al., 2019).
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Hormonelle Kontrazeptiva

Bei PCOS kénnen hormonelle Kontrazeptiva das klinische und biochemische Bild von
Hyperandrogenismus verbessern und dariber hinaus zu einer Erhohung des HDL-
Cholesterins durch eine gesteigerte Lebersynthese beitragen (Cignarella et al., 2020b;
Dumesic et al., 2016). Hormonelle Kontrazeptiva enthalten ein Ethinylestradiol oder
Estradiolvalerat und ein Progestin. Sie unterdriicken die Gonadotropinsekretion,
wodurch die ovarielle Androgensekretion verhindert und die SHBG-Synthese gesteigert
wird (Dumesic et al., 2016). Ein verminderter Testosteronspiegel kann in der Folge zu
einer Reduktion an viszeralem Fett fiihren (Cignarella et al., 2020; Dumesic et al., 2016).
Hormonelle Kontrazeptiva weisen jedoch auch Nebenwirkungen auf, welche bei der
Therapieplanung beachtet werden missen, wie eine mogliche Verschlechterung der
Insulinresistenz  in  Folge einer verminderten Insulinrezeptordichte und -
signallbertragung (Wynn & Godsland, 1986) und ein erhohtes Thromboserisiko in Folge
gesteigerter Gerinnungsfaktoren und einer Reduktion natirlicher Antikoagulanzien
(Stegeman et al., 2013). Zudem koénnen hormonelle Kontrazeptiva Inflammation
beglinstigen, indem sie das Aldosteron-Renin Verhaltnis und das CRP erhéhen (Armanini
et al., 2012; Rudnicka et al., 2021). Hormonelle Kontrazeptiva sollten daher bei Frauen
mit PCOS und metabolischen oder kardiovaskuldaren Risikofaktoren mit Vorsicht
eingesetzt werden (Armanini et al., 2022). Eine haufige Nebenwirkung, die nach
Absetzen einer Langzeittherapie mit hormonellen Kontrazeptiva auftritt, ist
Amenorrhoe. Damit hormonelle Kontrazeptiva sich positiv auf den Hyperandrogenismus
auswirken kdnnen, missen diese eine gewisse Zeit lang eingenommen werden und in
einer signifikanten Anzahl an Fallen leiden Frauen nach Absetzen an einer post-
kontrazeptiven hypothalamischen Amenorrhoe. Meist bildet sich diese Nebenwirkung
nach mehreren Monaten zurlick, in manchen Fallen jedoch bleibt sie bestehen, wobei
das Risiko gerade bei Frauen erhoht ist, die bereits vor Beginn der Einnahme unter Oligo-

oder Amenorrhoe gelitten haben (Armanini et al., 2022).
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GLP-1 Rezeptor Agonisten

Eine weitere Therapieoption bei Adipositas stellt der Einsatz von GLP-1 Rezeptor
Agonisten dar. GLP-1 Rezeptor Agonisten wirken appetithemmend und verzogern die
Magenentleerung, wodurch weniger Kalorien aufgenommen werden (Siamashvili &
Davis, 2021). Die Kombination von GLP-1 Rezeptor Agonisten wie Exenatide oder
Liraglutid mit Metformin flhrt zu Verbesserungen von BMI, zentraler Adipositas,
Insulinresistenz, aber auch Menstruationszyklus und Hyperandrogenismus, speziell bei

adiposen Patientinnen (Elkind-Hirsch et al., 2008; Jensterle et al., 2016).

Bariatrische Chirurgie

Wenn konservative Therapieoptionen zur Gewichtsreduktion nicht ausreichen, kann bei
adiposen PCOS-Patientinnen eine bariatrische Operation in Erwdgung gezogen werden.
Eine solche flihrt zur Besserung metabolischer Parameter und in manchen Fallen sogar
zur kompletten Remission aller Symptome (Escobar-Morreale et al., 2005). Zudem wirkt
sich die Gewichtsreduktion positiv auf die Fertilitdt aus, indem viszerales Fettgewebe
und damit auch die Insulinresistenz reduziert und das LH/FSH-Verhaltnis normalisiert
wird. Bereits eine Gewichtsreduktion um 5% kann zu verbesserten Ovulationszyklen
fihren und eine normale Menstruation wiederherstellen (Escobar-Morreale, 2018;

Legro et al., 2013).

Antiandrogene

Zur Behandlung des Hyperandrogenismus wird aufgrund seiner madglichen
antiinflammatorischen Wirkung vorwiegend Spironolacton eingesetzt (Armanini et al.,
2022a). Spironolacton blockiert den Androgenrezeptor, stimuliert die Aromatase und
unterdriickt die Androgensynthese, indem es die Androgensynthese von Ovarien und

Nebenniere beeinflusst (Armanini et al., 2016; Young et al., 1987).
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Interleukin-22

Interleukin (IL)-22 stellt einen neuen Ansatz in der Therapie von PCOS dar. Eine Studie
am Mausmodell zeigte, dass der Einsatz von IL-22 bei Frauen mit Hyperandrogenismus-
Phanotyp sowohl die Insulinsensitivitat als auch die Ovarialfunktion verbessern kann.
Die Ursache dafiir wird in einer vermehrten Brdunung des weiBen Fettgewebes

vermutet (Qi et al., 2020).

Ovulationstherapie

Bei unerfilltem Kinderwunsch infolge von Anovulation kann zur medikamentdsen
Ovulationsinduktion  der  Aromatasehemmer Letrozol eingesetzt werden.
Aromatasehemmer verhindern die Umwandlung von Androgenen in Ostrogene und
fihren zu einer Erhohung von FSH, wodurch die Follikelentwicklung und -reifung
stimuliert werden (Legro et al., 2014; Teede et al., 2023).

Eine Alternative zur medikamentdsen Ovulationsinduktion stellt die laparoskopische
Chirurgie dar. Die gangigste Methode stellt das laparoskopische Ovarialdrilling dar, bei
dem mithilfe Laser punktuelle Lasionen in die Ovarien eingebracht werden, um dadurch
das androgenproduzierende Gewebe zu reduzieren. In der Folge sinken die
intraovariellen Androgenspiegel und der LH-Spiegel und das LH/FSH-Verhaltnis
normalisiert sich, wodurch die Ovulation wiederhergestellt werden kann (Amer et al.,
2002). Eine weitere Methode ist die In-vitro Fertilisation, welche vielfach als
Therapieoption fiir PCOS-assoziierte Infertilitat eingesetzt wird. Nach wie vor gibt es
jedoch Bedenken in Bezug auf die Gesundheit der Kinder, welche durch IVF zur Welt
kommen, da unterstiitzte Reproduktionstechnologien mit nicht-chromosomalen
Geburtsdefekten und in der Folge mit einem erhdhten Krebsrisiko assoziiert sind (Luke

et al.,, 2022).

Stuhltransplantation

Einen neuen Therapieansatz stellt die Stuhltransplantation dar, bei welcher

Mikroorganismen von gesunden Spender*innen in den Dinndarm erkrankter Frauen
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transplantiert werden. Das Ziel ist eine rasche Veranderung der Zusammensetzung des
Darmmikrobioms der betroffenen Person und damit eine Verbesserung der
Erkrankungsauspragungen (Yurtdas & Akdevelioglu, 2020). In einer Studie an Ratten
konnte durch Stuhltransplantation eine Senkung der Androgene und eine Erhohung der
Ostrogene erreicht werden, was einen regulierten Menstruationszyklus zur Folge hatte

(Guo et al., 2016).
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3 Methodik

Mithilfe eines Food Frequency Questionnaires (FFQ) (siehe Anhang) wurde das
Erndahrungsverhalten 0Osterreichischer PCOS-Patientinnen im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe aus gesunden Frauen erhoben. Den Teilnehmerinnen standen folgende
Antwortmoglichkeiten zur Verfiigung: WeiR nicht, nie, seltener als 1x pro Monat, 1-3x
pro Monat, 1x pro Woche, 2-3x pro Woche, 4-5x pro Woche, 6-7x pro Woche, 2-3x pro
Tag, 4-5x pro Tag, haufiger als 5x pro Tag. Die Angaben zu den PortionsgroRen wurden
gemdll den Empfehlungen der O&sterreichischen Erndhrungspyramide gewahlt
(Bundesministerium fiir Soziales, Gesundheit, Pflege und Konsumentenschutz, 2020).
Zusatzlich zum FFQ wurden soziodemografische Daten (Alter, Grofle, Gewicht,
Bauchumfang, Bildungsstand), krankheitsspezifische Fragen (Diagnose PCOS ja/nein,
Auspragungen wenn ja), Gesundheits-/Lebensstilfaktoren (Krankheiten, Bewegung,
Rauchen), die Ernahrungsweise und der Konsum von Supplementen erhoben.

Die Bewegung wurde gemaR der Empfehlung der WHO eingeteilt und im Rahmen der

‘o

Auswertung umcodiert in ,,Ja‘ als Bewegungsempfehlung erfillt und , Nein” als
Bewegungsempfehlung nicht erfillt (World Health Organization, 2010b).
Ebenso wurde Rauchen umcodiert in,,Ja‘ flir Raucher und ,,Nein’ firr Nichtraucher.
Fiir diese Arbeit wurden folgende Hypothesen formuliert:
e Hypothese 1: PCOS-Patientinnen weisen einen hoheren BMI auf als gesunde
Frauen.
e Hypothese 2: PCOS-Patientinnen  unterscheiden sich in  ihrem
Ernahrungsverhalten von gesunden Frauen.
Der Fragebogen wurde in unterschiedlichen Arztpraxen aufgelegt und via Social Media
geteilt. Im Zeitraum von Anfang November bis Ende Dezember 2024 haben insgesamt
291 Probandinnen an der Befragung teilgenommen. 140 von ihnen haben den
Fragebogen abgebrochen, 151 Bogen konnten als giiltig zur Analyse herangezogen
werden.
Ausschlusskriterien waren: Alter unter 18 und (iber 40 Jahre, Schwangerschaft wahrend

der vergangenen sechs Monate, Stillen wahrend der vergangenen sechs Monate und

Menopause.
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Die Datenanalyse erfolgte unter Verwendung von R Studio.

Die Ergebnisse des FFQ wurden mit den dsterreichischen Erndhrungsempfehlungen der
Osterreichischen Gesellschaft fiir Ernahrungssicherheit GmbH und der Osterreichischen
Gesellschaft fur Erndhrung verglichen (Sturm et al., 2024), welche zur selben Zeit, in der

die Befragung durchgefiihrt wurde, publiziert wurden.
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4 Ergebnisse

19,8% der Befragten gaben an, in der Vergangenheit eine PCOS-Diagnose erhalten zu

haben, die restlichen 80,2% hatten kein PCOS. Das Alter der Probandinnen lag

unabhangig von der Subgruppe im Mittel bei 28,7 + 4,8 Jahren (Tabelle 3).

Der durchschnittliche BMI unterschied sich kaum zwischen Gesunden und Kranken. In

der Gruppe der Gesunden gab es mehr Normal- bzw. Untergewichtige im Vergleich zur

Gruppe der Kranken. Demgegeniiber gab es in der PCOS-Gruppe mehr Frauen mit

Adipositas Grad | und Il. Beim Vergleich der Ubergewichtigen konnte kein Unterschied

festgestellt werden (World Health Organization, 2010a).

Tabelle 3: Charakteristika der Studienpopulation

Gesamt PCOS Gesund
Items n mw n mw n mw
Alter , mw (sd) 151 28.7(4.8) 30 28.7(4.8) 121 28.7 (4.8)
GréRe , mw (sd) 151 167.1(6.1) 30 167.3(7.5) 121 167.0 (5.8)
Gewicht, mw (sd) 151 66.2(13.0) 30 72.2(17.8) 121 64.7 (11.2)
BMI, mw (sd) 151 23.7(4.4) 30 25.7(5.3) 121 23.2(3.9)
Normal-/Untergewicht 111 (73.5%) 18 (60.0%) 93 (76.9%)
Ubergewicht 25 (16.6%) 5(16.7%) 20 (16.5%)
Adipositas Grad | 10 (6.6%) 5(16.7%) 5(4.1%)
Adipositas Grad Il 5(3.3%) 2 (6.7%) 3(2.5%)
Bauchumfang, mw (sd) 63 76.5(12.2) 13 83.5(13.5) 50 74.6(11.2)
Rauchen 151 30 121
Ja 15 (9.9%) 2 (6.7%) 13 (10.7%)
Nein 136 (90.1%) 28 (93.3%) 108 (89.3%)
Bewegung 151 30 121
Ja 110 (72.8%) 22 (73.3%) 88 (72.7%)
Nein 41 (27.2%) 8(26.7%) 33 (27.3%)
Bildung 151 30 121
Lehre mit Berufsschule 5(3.3%) 1(3.3%) 4 (3.3%)
Fach- oder Handelsschule 3(2.0%) 1(3.3%) 2 (1.7%)
Matura 35(23.2%) 5(16.7%) 30 (24.8%)
Universitat oder Hochschule 105 (69.5%) 23 (76.7%) 82 (67.8%)
Keine Antwort 3(2.0%) 0(.) 3(2.5%)
Erndahrungsweise 151 30 121

Mischkost
Flexitarisch
Vegetarisch
Vegan

53 (35.1%)
50 (33.1%)
36 (23.8%)
9 (6.0%)

12 (40.0%)
10 (33.3%)
7 (23.3%)
0()

41 (33.9%)
40 (33.1%)
29 (24.0%)
9 (7.4%)
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Gesamt PCOS Gesund

Andere 3 (2.0%) 1(3.3%) 2(1.7%)
Supplement 151 30 121
Ja 90 (60%) 24 (80%) 66 (55%)

Der Bauchumfang war als einzige Variable optional zu beantworten, 63 der
Teilnehmerinnen gaben einen selbst gemessenen Wert an (13 PCOS-Patientinnen, 50
Gesunde). Unter allen Probandinnen lag der Bauchumfang im Mittel bei 76,5 cm, PCOS-
Patientinnen wiesen mit 83,5 cm einen im Durchschnitt hoheren Wert auf als die
Referenzgruppe mit 74,6 cm.

Die Uberwiegende Anzahl der Probandinnen waren Nichtraucherinnen (90,1%). Der
Anteil der Raucherinnen lag in der Gruppe der Patientinnen bei 6,7% im Gegensatz zur
Vergleichsgruppe (10,7%).

73,3% (PCOS) bzw. 72,7% (Gesunde) der Befragten gaben an, die
Bewegungsempfehlungen der WHO von mindestens 150 Minuten moderater oder 75
Minuten intensiver Ausdauerbelastung pro Woche sowie Aktivitdten zur Starkung der
Muskulatur an mindestens zwei Tagen pro Woche zu erfillen (World Health
Organization, 2010b).

93,4% der betroffenen und 92,6% der gesunden Probandinnen verfiligten als héchsten
Abschluss liber eine Matura oder einen Hochschulabschluss.

In beiden Gruppen ernahrte sich der GroRteil der Probandinnen entweder mischkostlich
(PCOS 40%, Gesund 33,9%) oder flexitarisch (33,3% und 33,1%). AusschlieBlich in der
Gruppe der Gesunden identifizierten sich 9 Personen (7,4%) als Veganerinnen. 23,3%
der Betroffenen und 24% der Probandinnen in der Kontrollgruppe erndhrten sich
vegetarisch.

Wie in Tabelle 4 ersichtlich, nahmen 80% der PCOS-Patientinnen
Nahrungserganzungsmittel zu sich. Sie supplementierten haufiger Antioxidantien (33
bzw. 17%), Inositol (43 bzw. 0%), Folsdure (23 bzw. 12%), Vitamin D (77 bzw. 40%),
Omega 3-Fettsduren (50 bzw. 21%), Zink (27 bzw. 15%), Magnesium (13 bzw. 6%), Selen
(17 bzw. 9%) und Probiotika (17 bzw. 10%). Nur etwa jede zweite gesunde Frau gab an,
regelmalig Nahrungsergdanzungsmittel einzunehmen. Diese Frauen gaben im Vergleich

zu den Betroffenen ofters an, Eisenpraparate zu konsumieren (20 bzw. 0%).

35



Tabelle 4: Supplementationsverhalten von PCOS-Patientinnen im Vergleich zu

Gesunden
Items Total PCOS Control P-value

(N) 151 30 121

Antioxidantien 30 (20%) 10 (33%) 20 (17%) X’1)=4.26, p=.039
Inositol 13 (9%) 13 (43%) 0(.) x}1)=57.37, p<.001
Vitamin B-12 39 (26%) 7 (23%) 32 (26%) X21)=0.12, p=.727
Folsdure 22 (15%) 7 (23%) 15 (12%) X’1)=2.31, p=.129
Vitamin D 72 (48%) 23 (77%) 49 (40%) X’1)=12.61, p<.001
Vitamin K 16 (11%) 4 (13%) 12 (10%) X%1)=0.30, p=.586
Omega 3 Fettsauren 40 (26%) 15 (50%) 25 (21%) x*1)=10.63, p=.001
alpha Liponsaure 1(<1%) 0(.) 1 (<1%) x*1)=0.25, p=.617
Kalzium (5%) 1(3%) 6 (5%) X%1)=0.14, p=.705
Zink 26 (17%) 8 (27%) 18 (15%) X’1)=2.34, p=.126
Eisen 24 (16%) 0(.) 24 (20%) X%1)=7.07, p=.008
Magnesium 11 (7%) 4 (13%) 7 (6%) X’}1)=2.03, p=.154
Selen 16 (11%) 5(17%) 11 (9%) X21)=1.46, p=.228
Chrom (3%) 2 (7%) 3 (2%) X’1)=1.32, p=.251
Polyphenole 1 (<1%) 1(3%) 0(.) X’1)=4.06, p=.044
Probiotika 17 (11%) 5 (17%) 12 (10%) X%1)=1.10, p=.295

. Test Statistic: Pearson Chi-squared.

Bei Betrachtung zusatzlicher Erkrankungen kam Insulinresistenz ausschlieflich in der
PCOS-Gruppe vor (27 vs. 0%) (Tabelle 5). Zuséatzlich wurde von PCOS-Betroffenen jeweils
einmal Panikattacken, Psoriasis arthritis und Reizdarmsyndrom angegeben. In der
Kontrollgruppe wurden zusatzlich jeweils einmal Asthma, Chronisch lymphatische
Leukdmie, Cystische Fibrose, Eisenmangel, Endometriose und Adenomyose, Hashimoto
Thyreoiditis, Panikattacken, Psoriasis arthritis und Migrane angegeben. Die Pravalenz
von Depressionen war in beiden Gruppen mit etwa 10% gleich hoch, Dyslipidamie (10
bzw. 2%), Bluthochdruck (7 bzw. 3%) und Hypothyreose (7 bzw. 3%) kamen in der

Gruppe der Erkrankten haufiger vor.

Tabelle 5: Erkrankungen der PCOS-Patientinnen im Vergleich mit Gesunden

Items Total PCOS Control
(N) 151 30 121
Insulinresistenz 8 (5%) 8 (27%) 0(.)
Diabetes mellitus 1(<1%) 0(.) 1 (<1%)
Bluthochdruck 4 (3%) 2 (7%) 2 (2%)
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Items Total PCOS Control

Dyslipidamie 3(2%) 3 (10%) 0(.)
Depressionen 16 (11%) 3 (10%) 13 (11%)
Hypothyreose 5 (3%) 2 (7%) 3 (2%)

Bei knapp der Halfte der 30 Patientinnen lag laut eigener Angabe der Phanotyp A:
Klassisches PCOS (alle drei Auspragungen vorhanden) vor. Ein Viertel wies Phanotyp D:
Mildes oder nicht-klassisches normoandrogenes PCOS (ohne Hyperandrogenismus) auf

(siehe Tabelle 6). Eine von acht Patientinnen weil} nicht iber ihren Phanotyp Bescheid.

Tabelle 6: PCOS-Auspragungen

Items Average

(N) 30
Auspragungen PCOS

Phanotyp A 13 (43.3%)

Phanotyp B 3 (10.0%)

Phanotyp C 2 (6.7%)

Phanotyp D 8(26.7%)

Weild nicht 4 (13.3%)

4.1 Ergebnisse des FFQ

Beim Vergleich der beiden Gruppen hinsichtlich der Verzehrshaufigkeit jedes der 30
erhobenen Lebensmittel konnten lediglich geringe Unterschiede zwischen den Gruppen
festgestellt werden, das Ernahrungsverhalten kranker Frauen unterscheidet sich nur

geringfligig von dem gesunder Frauen (Abbildung 3).
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Abbildung 3: Vergleich der Ergebnisse des FFQ zwischen PCOS- und Kontrollgruppe

Tabelle 7 im Anhang zeigt die absoluten und relativen Verzehrshaufigkeiten der

unterschiedlichen Lebensmittel je Gruppe.

Getranke

In der PCOS-Gruppe gaben 46,7% der Befragten an, haufiger als 5x taglich kalorienfreie
Getranke wie Wasser, Tee oder Kaffee zu konsumieren. Weitere 26,7% trinken 4 bis 5x

pro Tag kalorienfreie Getranke. 46,7% der befragten PCOS-Patientinnen erreichen die
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empfohlene Trinkmenge von mindestens 6 Portionen pro Tag. In der Gruppe der
gesunden Frauen trinkt die Mehrheit der Frauen, namlich 67,8%, haufiger als 5x taglich
kalorienfreie Getranke.

Light Getranke werden von einem Drittel der Frauen in der PCOS-Gruppe nie konsumiert
und von weiteren 30% seltener als 1x pro Monat. 40,5% der gesunden Frauen trinken
nie Light Getranke, 24% seltener als 1x pro Monat.

23,3% der betroffenen Frauen nehmen 1x pro Woche kalorienhaltige Getrdanke wie
Limonaden, Fruchtsafte und Energydrinks zu sich. Weitere 20% trinken diese 1-3x pro
Monat, 16,7% seltener als 1x pro Monat. In der Kontrollgruppe gaben 23,1% der Frauen
an, 1-3x pro Monat kalorienhaltige Getranke zu konsumieren, jeweils 20,7% entfielen

auf 1x bzw. 2-3x pro Woche.

Obst und Gemiise

50% der PCOS-Patientinnen gaben an, 6-7x pro Woche Obst zu verzehren, 20% essen
4-5x pro Woche Obst. Nur 16,7% der Befragten erreichen die empfohlene Menge von
2 Portionen Obst pro Tag. In der Kontrollgruppe essen 29,8% der Frauen 6-7x pro
Woche und 23,1% 2-3x pro Tag Obst.

In der PCOS-Gruppe konsumieren 40% der Befragten 6-7x pro Woche und 36,7%
entsprechend der Empfehlung 2-3x pro Tag Gemuse. 45,5% der Befragten in der
Kontrollgruppe essen 2-3x pro Tag Gemilise, 20,7% 6-7x pro Woche.

Hilsenfriichte und daraus hergestellte Produkte

23,3% der Frauen mit PCOS essen 2-3x pro Woche Hulsenfriichte und erreichen damit
die Erndahrungsempfehlungen, insgesamt 26,6% konsumieren diese noch haufiger. 50%
der Frauen mit PCOS konsumieren nie oder seltener als 1x monatlich Produkte aus
Hilsenfriichten. 10% von ihnen nehmen diese gemald der Empfehlung zu sich. Die
Empfehlung von 3 Portionen Produkte aus Hilsenfriichten pro Woche erreichen nur
10% der Befragten mit PCOS. In der Gruppe der gesunden Frauen gaben 31,4% an 2-

3x/Woche Hilsenfriichte zu verzehren und erreichen damit die empfohlene Menge.
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Weitere 14,9% essen diese noch haufiger. Produkte aus Hilsenfriichten werden von

11,6% der Frauen in der Kontrollgruppe gemal der Empfehlung konsumiert.

Brot

In der PCOS-Gruppe konsumierten jeweils 23,3% der Befragten 1-3x pro Monat bzw. 1x
pro Woche Weillbrot. 20% der Frauen in dieser Gruppe essen 2-3x pro Woche Weillbrot.
In der Gruppe der Gesunden essen jeweils 28,9% der Probandinnen 1x pro Woche bzw.
2-3x pro Woche WeiRbrot.

Ein Drittel aller Frauen in der PCOS-Gruppe isst 2-3x wochentlich Vollkornbrot. Weitere
20% gaben an, 4-5x pro Woche Vollkornbrot zu konsumieren. Unter den gesunden
Probandinnen gaben ebenso ungefihr ein Drittel der Frauen an, 2-3x pro Woche

Vollkornbrot zu essen. 20,7% gaben an, dieses 4-5x pro Woche zu sich zu nehmen.

Reis und Nudeln

43,3% der betroffenen Frauen essen 2-3x wochentlich, weitere 30% 1x pro Woche Reis
oder Nudeln. Demgegeniber essen 34,7% der gesunden Frauen 2-3x pro Woche und
22,3% 4-5x pro Woche Reis oder Nudeln.

Knapp ein Drittel der Befragten in der PCOS-Gruppe isst 1-3x monatlich Vollkornreis oder
Vollkornnudeln. 26,7% konsumieren diese 1x wochentlich. In der Kontrollgruppe isst
ungefahr ein Viertel der Frauen 1-3x monatlich Vollkornreis oder Vollkornnudeln. Knapp

20% essen diese 1x wochentlich und weitere 18,2% 2-3x pro Woche.

Getreideflocken

Rund ein Viertel der PCOS-Betroffenen nimmt 2-3x wochentlich Getreideflocken zu sich.
20% essen diese 4-5x pro Woche und jeweils 16,7% seltener als 1x pro Monat bzw. 6-7x
pro Woche. 19,8% der gesunden Frauen gaben an, 2-3x pro Woche Getreideflocken zu

konsumieren. Weitere 18,2% essen diese 6-7x wochentlich und 15,7% 4-5x wochentlich.
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Kartoffeln

50% der betroffenen Frauen gaben an, 1x wochentlich Kartoffeln zu essen. In der
Kontrollgruppe gaben 38% an 1x woéchentlich Kartoffeln zu essen und ungefahr ein

Drittel 2-3x wochentlich.

Milchprodukte

36,7% der Probandinnen in der PCOS-Gruppe gaben an 6-7x pro Woche Milchprodukte
zu konsumieren. Weitere 23,3% essen diese 4-5x pro Woche. Ungefahr ein Viertel der
Befragten in der Gruppe der gesunden Frauen antwortete auf diese Frage mit 6-7x pro

Woche, 18,2% mit 2-3x pro Tag und 14,9% mit 4-5x pro Woche.

Kase

Knapp ein Drittel der Probandinnen in der PCOS-Gruppe beantwortete die Frage zum
Késekonsum mit 4-5x pro Woche. Weitere 26,7% antworteten mit 2-3x pro Woche.
25,6% der Frauen in der gesunden Gruppe beantwortete die Frage mit 2-3x pro Woche,

24% mit 4-5x pro Woche und weitere 16,5% mit 6-7x pro Woche.

Pflanzendrinks

26,7% der Frauen in der PCOS-Gruppe gaben an, nie Pflanzendrinks zu konsumieren.
Jeweils 16,7% der Frauen gaben an, 2-3x bzw. 6-7x pro Woche Pflanzendrinks zu trinken.
20,7% der gesunden Frauen trinken diese 6-7x pro Woche. Jeweils 15,7% gaben an,
Pflanzendrinks nie bzw. seltener als 1x monatlich zu genieRen. Es wird angemerkt, dass
bei der Frage nach Milchalternativen nicht speziell nach ungesiiRten und angereicherten

Produkten gefragt wurde.
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Fisch und Meeresfriichte

In der Gruppe der PCOS-Patientinnen gaben 30% an, 1-3x pro Monat Fisch und
Meeresfriichte zu verzehren. Weitere 26,7% gaben an, diese 1x wochentlich zu sich zu
nehmen. 6,7% der Frauen gaben an, 2-3x wochentlich Fisch und Meeresfriichte zu
konsumieren. Die Empfehlung liegt bei 1-2 Portionen pro Woche. Knapp ein Drittel der
gesunden Frauen gab an, 1-3x pro Monat Fisch und Meeresfriichte zu essen. 26,4%

essen diese 1x pro Woche, 4,1% 2-3x wochentlich.

Fleisch und Fleischersatzprodukte

40% der befragten Betroffenen essen 2-3x wochentlich und 23,3% essen nie mageres
Fleisch. 16,7% der Befragten konsumieren 1x pro Woche, 40% 2-3x wochentlich mageres
Fleisch. 26,4% der gesunden Probandinnen konsumieren 2-3x wochentlich, 18,2%
greifen 1x wochentlich zu magerem Fleisch.

33,3% der Befragten in der PCOS-Gruppe essen seltener als 1x monatlich fettes Fleisch.
Weitere 26,7% essen dieses nie. Bei den gesunden Frauen gaben 32,2% an, nie fettes
Fleisch zu essen. 23,1% von ihnen isst 1-3x pro Monat fettes Fleisch.

43,3% der PCOS-Patientinnen beantworteten die Frage zur Konsumhaufigkeit von
Fleischersatzprodukten mit , Nie”, weitere 20% mit ,,1-3x pro Monat". 38,8% der

gesunden Frauen antworteten mit ,,Nie”’, 21,5% mit ,,Seltener als 1x pro Monat“.

Eier

Eier waren nicht Teil des FFQ. Fur die befragte Stichprobe kann daher keine Aussage

Uber den Eiverzehr getroffen werden.

Pflanzenodle

13,3% der Frauen in der PCOS-Gruppe erreichten die empfohlenen 2 Portionen
Pflanzendle pro Tag. Jeweils 23,3% der Frauen mit PCOS gaben an, 2-3x pro Woche bzw.

6-7x pro Woche Pflanzendle zu konsumieren. In der Gruppe der gesunden Frauen
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konsumieren 22,3% 6-7x wochentlich, 19% 2-3x pro Woche und 15,7% 4-5x pro Woche
Pflanzendle. In dieser Gruppe erreichen 7,4% der Frauen die Empfehlung fir
Pflanzendlkonsum rein durch Pflanzendle ohne Olivendl.

10% der Frauen in der PCOS-Gruppe gaben an, 2-3x taglich Olivendl zu sich zu nehmen.
Jeweils ein Fiinftel der Befragten in der PCOS-Gruppe gab an entweder 1x pro Woche
oder 2-3x pro Woche Olivenél zu konsumieren. 26,4% der Frauen in der Kontrollgruppe
verwenden 2-3x pro Woche Olivendl, 18,2% 4-5x pro Woche und 22,3% 6-7x pro Woche.
7,4% der gesunden Frauen erreichen die Empfehlung zur Pflanzendlaufnahme rein

durch den Konsum von Olivendl.

Niisse und Samen

Nur zwei Frauen (6,7%) der PCOS-Gruppe erreichen die empfohlene tagliche Menge von
2 Portionen Nissen und Samen, 13,3% nehmen diese 6-7x pro Woche zu sich. In der
Kontrollgruppe konsumieren 4,1% der Frauen ausreichend Niisse und Samen. 19% essen

diese 6-7x pro Woche.

Tierisches Fett

30% der Betroffenen isst 1x wochentlich tierische Fette, jeweils weitere 16,7% entweder
1-3x pro Monat oder 2-3x pro Woche. In der Kontrollgruppe nimmt rund ein Viertel der
Befragten 2-3x pro Woche tierische Fette zu sich. Weitere 19,8% konsumieren diese 1x

pro Woche, 15,7% der Frauen nie.

Mehlspeisen

40% der betroffenen Frauen essen 1x pro Woche Mehlspeisen, weitere 36,7% 1-3x pro
Monat. 41,3% der Frauen in der Kontrollgruppe essen 1x wochentlich Mehlspeisen,

weitere 24% gaben an, diese 1-3x pro Monat zu essen.
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SiiRigkeiten, Knabbereien und Fast Food

SuRigkeiten werden von jeweils 26,7% der PCOS-Betroffenen 2-3x pro Woche bzw. 6-7x
pro Woche zu sich genommen. In der Kontrollgruppe gaben 27,3% der Frauen an, diese
4-5x pro Woche zu konsumieren. 25,6% essen 2-3x wochentlich SiiBigkeiten.

Die Halfte der Frauen in der PCOS-Gruppe gab an, 1x wochentlich (26,7%) bzw. 1-3x pro
Monat (23,3%) Knabbereien zu essen. 36,4% der Frauen in der Kontrollgruppe essen 1x
wochentlich Knabbereien, 24,8% von ihnen 1-3x pro Monat.

Fast Food wird von 53,3% der PCOS-Betroffenen 1-3x pro Monat konsumiert. In der

Kontrollgruppe gaben 55,4% der Frauen an, 1-3x monatlich Fast Food zu sich zu nehmen.

Alkohol

40% der Frauen in der PCOS-Gruppe gaben an, seltener als 1x pro Monat Alkohol zu
konsumieren, weitere 26,7% trinken 1-3x pro Monat Alkohol. Rotwein trinken 56,7% der
Frauen in dieser Gruppe nie. In der Kontrollgruppe trinken 34,7% der Frauen 1-3x pro
Monat und 21,5% 1x pro Woche Alkohol. Rotwein wird von der Mehrheit (58,7%) nie

getrunken.
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5 Diskussion

Anhand der erhobenen Daten konnte die Hypothese zum BMI bestatigt werden,
Betroffene wiesen im Durchschnitt mit 25,7 kg/m? einen hdheren BMI auf als die
Kontrollgruppe und waren damit per Definition Ubergewichtig (World Health
Organization, 2010a). 40,1% der Frauen in dieser Gruppe waren entweder
Ubergewichtig oder adipds. Im Vergleich dazu sind laut Barber & Franks zwischen 38 und
88% aller Frauen mit PCOS von Ubergewicht oder Adipositas betroffen (Barber & Franks,
2021). Gesunde Frauen waren mit einem mittleren BMI von 23,2 kg/m? im Durchschnitt
normalgewichtig. Die Pravalenz fiir Ubergewicht und Adipositas lag bei den gesunden
Frauen bei 23,1% und liegt damit unter dem Wert der WHO, wonach im Jahr 2022
ungefahr 44% aller Frauen Ubergewichtig oder adipdos waren (World Health
Organization, 2025b). Der hohere durchschnittliche BMI in der PCOS-Population lasst
sich durch die Leptinresistenz und damit einhergehende gestérte Appetitregulation und
vermehrte Nahrungsaufnahme erklaren (Zheng et al., 2017). Adipositas wirkt sich
proinflammatorisch auf Betroffene aus und kann zu Insulinresistenz und
kardiovaskuldren Erkrankungen flihren (Yubero-Serrano & Pérez-Martinez, 2020). Die
erhobenen Daten zeigen eine weitaus haufigere Pravalenz fir Insulinresistenz in der
Gruppe der Frauen mit PCOS (27% vs. 0%). In der Literatur liegt die Haufigkeit mit rund
drei Viertel aller Betroffenen noch hoher (Teede et al., 2018), verglichen damit ist in
etwa ein Drittel aller Frauen ohne dem Syndrom von Insulinresistenz betroffen. Eine
Erklarung flr die niedrigere Zahl konnte sein, dass Frauen mit PCOS in der Praxis nicht
routinemaRig auf Insulinresistenz getestet werden und demnach nicht wissen, ob sie
betroffen sind (Teede et al., 2023).

Frauen mit PCOS nahmen zudem haufiger Nahrungserganzungsmittel zu sich, namlich
mehr als drei Viertel von ihnen, im Gegensatz zur Gruppe der Gesunden, in der das nur
bei knapp mehr als der Halfte der Fall war. Die Frauen in der PCOS-Gruppe
supplementierten haufiger Antioxidantien, Inositol, Folsdure, Vitamin D, Omega 3-
Fettsduren, Zink, Magnesium, Selen und Probiotika, wobei es fiir die Einnahme von
Inositol, Vitamin D, Alpha-Liponsdure, Omega 3-Fettsduren, Probiotika und auch Chrom

Evidenz gibt bei PCOS. So kann die Einnahme von Inositol beispielsweise das
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Nichterninsulin und HOMA-IR verbessern (Fitz et al., 2024). Omega 3-Fettsauren wirken
antiinflammatorisch durch die Stimulation von Adiponektin und Vitamin D verbessert
Hyperandrogenismus und metabolische Parameter. Hier wird deutlich, dass Betroffene
bereits Uber ein gewisses Wissen zu potenziell unterstitzenden MaRnahmen in der
Therapie der Erkrankung verfligen und diese Moglichkeiten auch in Betracht ziehen.
Einzig das Wissen um die positiven Auswirkungen von Alpha-Liponsdure auf den
Blutzucker scheint in der untersuchten Stichprobe noch nicht vorhanden zu sein. Die
aktuelle Studienlage zu Folsdure, Zink, Magnesium, Selen und Polyphenolen ist
inkonsistent, bisherige Arbeiten sind von geringem Umfang, Interventionen von kurzer
Dauer und zum Teil wurden Effekte nur durch die Kombination mehrerer Nahrstoffe
erzielt (Zhao et al., 2023). Um konkretere Nahrstoffempfehlungen fiir Betroffene
ableiten zu kdnnen braucht es insgesamt noch mehr grofd angelegte Studien.

Zusatzlich wurde der Bauchumfang erhoben. Insgesamt gaben 61,5% der befragten
Frauen mit PCOS und knapp 30% der gesunden Frauen einen Bauchumfang von 280 cm
an. Betroffene Frauen haben demnach ein hdheres Risiko fur Insulinresistenz und
metabolische Stérungen, was auch in der Literatur abgebildet wird (lbrahim, 2010).
Beim Vergleich der mittels Food Frequency Questionnaire erhobenen
Verzehrsgewohnheiten der gesunden Frauen und der Frauen mit PCOS konnten anhand
des Wilcoxon-Tests als auch anhand deskriptiver Daten lediglich geringe Unterschiede
festgestellt werden. Die Hypothese, PCOS-Patientinnen wirden sich in ihrem
Ernahrungsverhalten von gesunden Frauen unterscheiden, konnte daher bestatigt
werden, wenn auch nur anhand geringer Differenzen.

Im Vergleich zur Gruppe der gesunden Frauen (knapp 70%) erreichte nur etwa die Halfte
der PCOS-Patientinnen die osterreichischen Trinkempfehlungen von mindestens 6
Portionen pro Tag. Positiv zu bewerten ist die geringe Aufnahme von Light- und
zuckerhaltigen Getranken in beiden Gruppen, welche sich speziell bei Frauen mit
Insulinresistenz gesundheitlich negativ auswirken kénnen (Graff et al., 2013). Die
Empfehlung mindestens 3x taglich Gemiise zu essen erreichten nur knapp 37% der
Frauen in der PCOS-Gruppe und weniger als die Hilfte der gesunden Frauen. Ahnliches

spiegelt sich auch in der Literatur wider, wonach Frauen mit PCOS im Vergleich zu nicht-
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Betroffenen eine insgesamt schlechtere Erndahrungsqualitat und geringere Zufuhr von
Gemise aufweisen (Kazemi et al., 2022). Eine Erndhrungsweise, die sich positiv auf die
unterschiedlichen Auspragungen von PCOS auswirken kann ist die mediterrane
Erndhrung. Durch die Empfehlung des Konsums groBer Mengen an Gemise, Obst,
Vollkornprodukten, Nissen und Samen, welche viele Vitamine, Mineralstoffe,
Ballaststoffe und Antioxidantien enthalten, hat sie positive Effekte auf Ubergewicht,
chronische Entziindung und Insulinresistenz und in der Folge auf das metabolische Risiko
Betroffener (Leri et al., 2020; Mirabelli et al., 2020). In der Gruppe der Betroffenen
erreichten knapp drei Viertel der Frauen die Empfehlung der mediterranen Erndhrung,
taglich 1x oder haufiger Obst zu konsumieren, im Vergleich zur Kontrollgruppe, in der es
nur ungefahr 50% waren (D’Alessandro & De Pergola, 2014). Ebenso aRen Betroffene
haufiger Kartoffeln, bei Getreideflocken war es umgekehrt, diese wurden haufiger von
der Kontrollgruppe konsumiert. Vollkornbrot wurde in beiden Gruppen zwar WeiBbrot
vorgezogen, bei Reis und Nudeln wurden jedoch 6fters raffinierte Varianten praferiert.
Pflanzenodle, sowie auch Olivendl per se, Niisse und Samen wurden in der Kontrollgruppe
tendenziell haufiger konsumiert als in der PCOS-Gruppe. Olivendl ist reich an
Polyphenolen, welche im Koérper antioxidative Eigenschaften ausiiben (Leri et al., 2020).
Dariber hinaus sind Polyphenole aus Obst, Gemiise, Hillsenfriichten, Getreide, Niissen
und Samen wichtig fiir eine gesunde Darmbarriere und damit Gegenspieler zu
systemischer Inflammation und Insulinresistenz (Roopchand et al., 2015). Nur jeweils
ein Drittel der Befragten beider Gruppen erreichte die empfohlenen 1-2 Portionen Fisch
und Meeresfriichte pro Woche. Fisch ist ein wichtiger Lieferant von antientziindlichen
Omega-3 Fettsdauren, welche unter anderem Insulinresistenz positiv beeinflussen
konnen. Gleichzeitig fiihrt eine hohe Aufnahme dieser Lebensmittel dazu, dass weniger
gesattigte und Trans-Fettsauren durch Fleisch und Kase konsumiert werden (Mirabelli
et al., 2020). Beide Gruppen gaben an, sowohl SiiBes als auch Knabbereien, Fast Food
und Alkohol nur in geringen Mengen zu sich zu nehmen.

Darliber hinaus konnte festgestellt werden, dass sich beide Gruppen dhnlich viel
bewegten, jedoch die Gruppe der Betroffenen etwas weniger rauchte, was gemeinsam

betrachtet auf ein positives Gesundheitsbewusstsein in der Gruppe der Betroffenen
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schlieBen lasst. Regelmalige kdrperliche Aktivitat kann sich positiv auf das Gewicht, die
Waist-to-Hip Ratio, Insulinresistenz und den Menstruationszyklus von Betroffenen
auswirken und reproduktive und kardiometabolische Verbesserungen bewirken
(Harrison et al., 2011).

Eine Limitation der vorliegenden Arbeit stellt die Auswahl der Produktgruppen fiir das
FFQ dar. Getreideprodukte wurden genauso wie Pflanzendle, Olivendl, Niisse und
Samen einzeln abgefragt, wahrend die Empfehlungen sowohl Getreideprodukte als auch
fettreiche Lebensmittel als Gesamtgruppen zusammenfassen. Dies erschwert den
Vergleich mit der Literatur. Dartber hinaus wurde der Konsum von Eiern nicht erhoben.
Obgleich dieses Lebensmittel fiir die Erkrankung eine eher untergeordnete Bedeutung
spielt, sollten Eier zur Interpretation des Erndhrungsverhaltens betroffener Frauen der
Vollsténdigkeit halber in ndachsten Arbeiten beriicksichtigt werden. Die wohl deutlichste
Limitation ist die niedrige Probandinnenzahl von nur 30 in der Subgruppe der PCOS-
Patientinnen. Um reprasentative Ergebnisse zu erhalten und Subgruppenanalysen
durchfuhren zu kdnnen, sollten zukinftig Studien mit groRerem Umfang durchgefiihrt
werden. Zudem verfligten die Studienteilnehmerinnen Uber ein tGberdurchschnittlich
hohes Bildungsniveau, was die Reprasentativitat fir die Gesamtbevolkerung mindert.
Bei der Interpretation der vorliegenden Arbeit muss dariliber hinaus bericksichtigt
werden, dass die Umfrage in deutscher Sprache durchgefiihrt wurde und damit auch
ausschlieBlich deutschsprechende Frauen inkludiert. Ebenfalls stellt das Alter der
Probandinnen eine Limitation dar. Die Frauen beider Gruppen waren im Durchschnitt
28,7 Jahre und damit sehr jung und nicht reprasentativ fiir Betroffene jeden Alters.
Aufgrund des beobachtenden Studiendesigns kdnnen im Rahmen dieser Arbeit keine

kausalen Schliisse gezogen werden.
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6 Schlussfolgerung

In der vorliegenden Arbeit konnte in der Gruppe der Frauen mit PCOS vermehrt
Ubergewicht und Adipositas festgestellt werden. Aufgrund der negativen Folgen sollte
diesem Thema in der Beratung Betroffener Aufmerksamkeit geschenkt werden, wobei
in Anbetracht der Problematik der Gewichtsstigmatisierung und damit verbundenen
haufig auftretenden Essstérungen eine sensible Sprache zu wahlen ist. Betroffenen kann
es schwer fallen, aufgrund einer Leptinresistenz und damit einhergehender gestorter
Appetitregulation, Gewicht zu reduzieren, was sich wiederum negativ auf die psychische
Gesundheit auswirken kann (Zheng et al., 2017). Dennoch kann bereits eine geringe
Gewichtsabnahme bei libergewichtigen Personen Insulinresistenz, Ovulation und die
Regulation des Menstruationszyklus positiv beeinflussen (Harrison et al., 2011).
Nahrungsergdnzungsmittel, insbesondere Inositol, Vitamin D, Alpha-Liponsaure, Omega
3-Fettsdauren, Probiotika und Chrom werden von PCOS-Patientinnen im Vergleich zu
gesunden Frauen haufiger und gezielt zur Linderung krankheitsbedingter Symptome
eingesetzt. In Anbetracht der Pravalenz der Erkrankung in der weiblichen Bevdlkerung
und der Auswirkungen auf deren Gesundheit ware es wiinschenswert, dass sich die
Datenlage auf diesem Gebiet in naher Zukunft verdichtet. Einen vielversprechenden und
im Vergleich zur Schulmedizin nebenwirkungsarmen Wirkstoff stellt Inositol dar,
welches eine dhnliche Wirkung auf den Glukosemetabolismus zeigt wie Metformin
(Unfer et al., 2017).

Die fur diese Arbeit befragten Frauen mit PCOS zeigten insgesamt ein unglinstigeres
Erndhrungsverhalten als die Kontrollgruppe. Betroffenen kann geraten werden, auf eine
ausreichende Trinkmenge zu achten und zuckerfreie Getranke zu bevorzugen. Zudem
sollten diese regelmaRig Fisch konsumieren, da dieser einen positiven Einfluss auf das
Entziindungsgeschehen haben kann. Bei Reis- und Nudelprodukten sollten Patientinnen
auf Vollkornvarianten hingewiesen werden. Ebenso kann dem behandelnden
Gesundheitspersonal nahe gelegt werden in der Beratung Gemiise sowie Obst zu
erwahnen, da diese gemeinsam mit Getreideprodukten, Hiilsenfriichten, Niissen und
Samen hochwertige Na&hrstoff- und Polyphenollieferanten sind und damit die

systemische Inflammation und Insulinresistenz verbessern kénnen (Roopchand et al.,
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2015). In Anbetracht der erwdhnten Vorteile dieser Lebensmittelgruppen stellt die
mediterrane Erndhrung, welche sich durch groBe Mengen an pflanzlichen und
hochwertigen tierischen Lebensmitteln auszeichnet, einen vielversprechenden Ansatz
dar (Leri et al., 2020; Mirabelli et al., 2020). Laut aktuellem Forschungsstand kann zur
Therapie von PCOS jedoch keine spezielle Erndhrungsweise gegenliber einer anderen
bevorzugt empfohlen werden. Jede Erndhrungsweise fir die Allgemeinbevdlkerung, so
auch die osterreichischen Erndahrungsempfehlungen, kénnen Vorteile haben fir
betroffene Frauen. Empfehlungen sollten auf eine langfristige Umstellung abzielen und
fiir diesen Zweck an die individuellen Bediirfnisse von Patientinnen angepasst werden.
Um Nahrstoffmdngeln vorzubeugen, empfiehlt es sich von groRen Einschrankungen
abzusehen. Zur Motivation der Betroffenen fir eine Lebensstiladaption muss ein
ganzheitlicher Ansatz gewahlt werden, der Hiirden sowie auch unterstiitzende Faktoren
wie psychische, physische, sozio6konomische, soziokulturelle und persénliche Faktoren

bericksichtigt (Teede et al., 2023).
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8 Anhang

Fragebogen

Studie zum Ernahrungsverhalten von gesunden Frauen und Frauen mit Polyzystischem
Ovarialsyndrom (PCOS)

Als Masterstudierende am Department fiir Erndhrungswissenschaften der Universitat
Wien freue ich mich, Sie herzlich zur Teilnahme an meiner Erndhrungsumfrage
einzuladen.

Bis zu 15% aller Frauen im gebarfahigen Alter sind vom Polyzystischen Ovarialsyndrom
(PCOS) und seinen Folgen auf die weibliche Gesundheit betroffen. Aus diesem Grund ist
es von grofRer Bedeutung aktuelle Daten (iber den Zusammenhang zwischen dem
Ernahrungsverhalten und der Erkrankung zu sammeln. Zum wissenschaftlichen
Vergleich dient eine Kontrollgruppe aus gesunden Probandinnen.

lhre Teilnahme an dieser Umfrage ermoglicht es mir, fundierte Erkenntnisse zu
gewinnen, die dazu beitragen konnen, Empfehlungen fir die Erndhrung von
Patientinnen mit Polyzystischem Ovarialsyndrom zu entwickeln.

Vielen Dank fiir lhren wertvollen Beitrag zur Forschung an einem so komplexen
Krankheitsbild! Kerstin Krickl, BSc

Datenschutzmitteilung

Der Schutz lhrer persdnlichen Daten ist mir bei dieser Befragung ein besonderes
Anliegen. lhre Daten werden daher ausschlieRlich auf Grundlage der gesetzlichen
Bestimmungen (§ 2f Abs 5 FOG) erhoben und verarbeitet. Diese Befragung wird im Zuge
der Abfassung meiner Masterarbeit an der Universitdat Wien erstellt. Die Daten kénnen
von der Betreuerin der wissenschaftlichen Arbeit fiir Zwecke der Leistungsbeurteilung
eingesehen werden. Die erhobenen Daten dirfen gemall Art 89 Abs 1 DSGVO
grundsatzlich unbeschrankt gespeichert werden. Wenn Sie Fragen zu dieser Erhebung
haben, wenden Sie sich bitte gern an die Verantwortliche dieser Untersuchung: Kerstin
KRICKL (201404551 @unet.univie.ac.at), Studentin der Studienrichtung
Erndhrungswissenschaften an  der  Universitit  Wien, Department  fir
Erndhrungswissenschaften, Josef-Holaubek-Platz 2, 2F551, 1090 Wien). Fur
grundsatzliche juristische Fragen im Zusammenhang mit der DSGVO/FOG und
studentischer Forschung wenden Sie sich an den Datenschutzbeauftragen der
Universitdt Wien, Dr. Daniel Stanonik, LL.M. (verarbeitungsverzeichnis@univie.ac.at).
Zudem besteht das Recht der Beschwerde bei der Datenschutzbehorde (bspw. Uber
dsb@dsb.gv.at).
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OO OO OO

OO0

O
O

Sind Sie jiinger als 18 oder alter als 40 Jahre alt?

Ja
Nein

Sind Sie aktuell oder waren Sie innerhalb der letzten 6 Monaten schwanger?

Ja
Nein

Haben Sie innerhalb der vergangenen 6 Monaten gestillt?

Ja
Nein

Befinden Sie sich aktuell in der Menopause?

Ja
Nein
Weil3 nicht

Wourde bei Ilhnen das Polyzystische Ovarialsyndrom (PCOS) diagnostiziert?

Ja
Nein

Leiden Sie an einer oder mehrerer der folgenden Erkrankungen?

(J Insulinresistenz

() Diabetes mellitus

() Bluthochdruck

() Dyslipidamie (erhéhtes LDL/Triglyceride oder vermindertes HDL)
() Depressionen

U Sonstige:

() Nein, kein Punkt trifft zu

~N

OO0 O

O

Welche Auspragungen hat PCOS bei lhnen?

Phédnotyp A — Klassisches PCOS: Erhohte Androgene (mannliche Sexualhormone),
UnregelmaRige/keine Menstruationszyklen, polyzystische Eierstocke

Phanotyp B — Erhohte Androgene, UnregelmaRige/keine Menstruationszyklen
Phanotyp C — Ovulatorisches PCOS: Erhdhte Androgene, polyzystische Eierstdcke
Phadnotyp D — Nicht-hyperandrogenes PCOS: UnregelmaRige/keine
Menstruationszyklen, polyzystische Eierstdcke

Weild nicht
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8 Bitte geben Sie lhr Alter in Jahren an

9 Bitte tragen Sie lhre KorpergréBe in Zentimetern (cm) ein

10 Bitte tragen Sie lhr Korpergewicht in Kilogramm ein

11 Bitte tragen Sie lhren Bauchumfang in Zentimetern (cm) ein (optional) Dieser
wird an der schmalsten Stelle der Taille oder alternativ mittig zwischen der
niedrigsten Rippe und dem héchsten Punkt des Beckenkamms gemessen. Das
MaRband soll bei der Messung locker am Korper anliegen.

12 Bewegen Sie sich regelmaRig?

Mittlere Intensitat: man ist wahrend der Aktivitdt noch in der Lage zu sprechen, aber
nicht zu singen

Hbéhere Intensitat: wahrend der Aktivitat sind nur kurze Wortwechsel moglich

O Ich fuhre an mindestens 2 Tagen pro Woche muskelkriftigende Ubungen durch und
mache zuséatzlich pro Woche mindestens 2,5 Stunden ausdauerorientierte
Bewegung mit mittlerer Intensitat

O Ich fithre pro Woche fiir mindestens 75 Minuten ausdauerorientierte Bewegung mit
héherer Intensitat durch

O Ich fuhre pro Woche eine entsprechende Kombination aus ausdauerorientierter
Bewegung mit mittlerer und hoherer Intensitat durch

O Keine der Optionen trifft auf mich zu
13 Rauchen Sie regelmaRig?

Regelmalig bedeutet taglich oder an den meisten Tagen der Woche

O Ja
O Nein

O Ich habe in der Vergangenheit geraucht
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14 Bitte geben Sie lhre hochste abgeschlossene Schulbildung an.
O Pflichtschule

O Lehre mit Berufsschule

O Fach- oder Handelsschule

O Matura

O Abschluss an einer Universitit oder Hochschule

(O Anderer Abschluss nach der Matura

O Keine Antwort

15 Welche Ernahrungsweise trifft am ehesten auf Sie zu?
O Mischkost

O Flexitarisch (max. 3x Fleisch pro Woche)

O Vegetarisch

O Vegan

O High fat

O Low carb

O Andere

16 Nehmen Sie zusatzlich zu lhrer Erndahrung regelmaRig Supplemente ein wie zB.
Vitamine, Eisentabletten oder dhnliches?

OJa

O Nein

17 Bitte geben Sie an, welche Art von Supplement(en) Sie regelmaRig einnehmen.
() Antioxidantien (Vitamin C, E)

Vitamin D

Vitamin E

Vitamin K

Vitamin B-12

Folsaure

Omega 3 Fettsauren

Polyphenole (Resveratrol, Flavonoide, Flavone)

Inositol

OO0 0000000

Probiotika
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(J alpha Liponsaure
() Kalzium

() zZink

(J selen

(J Chrom

O

Sonstige:

18 Wie hédufig konsumieren Sie WeiRbrot oder WeiRgeback? Bitte geben Sie an, wie
haufig Sie die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht einem
durchschnittlichen Weckerl/Semmel oder einer Handfldchen-groBen Scheibe
Brot

(O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

19 Wie hédufig konsumieren Sie Vollkornbrot oder Vollkorngeback? Bitte geben Sie
an, wie haufig Sie die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht
einem durchschnittlichen Weckerl oder einer Scheibe Brot

(O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
(O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

20 Wie haufig konsumieren Sie Reis oder Nudeln (OHNE Naturreis und
Vollkornnudeln)? Bitte geben Sie an, wie haufig Sie die angegebene Portion
konsumieren. 1 Portion entspricht: Nudeln roh ca. 65-80g, gekocht ca. 200-250g,
Reis roh ca. 50-60g, gekocht ca. 150-180g

(O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
(O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

21 Wie haufig konsumieren Sie Naturreis oder Vollkornnudeln? Bitte geben Sie an,
wie haufig Sie die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht: Nudeln
roh ca. 65-80g, gekocht ca. 200-250g, Naturreis roh ca. 50-60g, gekocht ca. 150-
180g

(O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
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(O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

22 Wie haufig konsumieren Sie Getreideflocken? Bitte geben Sie an, wie haufig Sie
die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht ca. 5 Essloffel (ca. 50-
60g)

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag ) 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
(O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

23 Wie haufig konsumieren Sie Niisse oder Samen? Bitte geben Sie an, wie haufig
Sie die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht 2 Essloffel

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag ) 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
(O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

24 Wie haufig konsumieren Sie Kartoffeln? Bitte geben Sie an, wie haufig Sie die
angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht 2 Fausten, das sind 3-4
mittelgrofRen Kartoffeln oder 200-250g

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
(O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

25 Wie haufig konsumieren Sie Hiilsenfriichte? Bitte geben Sie an, wie haufig Sie die
angegebene Portion konsumieren. Zu Hilsenfriichten zahlen: Linsen, Bohnen,
Sojabohnen, Kichererbsen, Erbsen, ... 1 Portion entspricht roh ca. 70-100g,
gekocht ca. 150-200g

(O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

26 Wie haufig konsumieren Sie Gemiise? Bitte geben Sie an, wie haufig Sie die
angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht: 200-300g Gemiise gegart,
100-200g Rohkost, 2 Handevoll Salat (75-100g)

(O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht
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27

28

29

30

31

Wie haufig konsumieren Sie Obst? Bitte geben Sie an, wie haufig Sie die
angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht: 1 Faust z.B. 1
Birne/Orange/Apfel, ... (125-150g) oder einer Handvoll Beeren

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
(O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

Wie haufig konsumieren Sie Kise (ohne
Frischkdse/Topfen/Topfenaufstrich/Cottagecheese)? Bitte geben Sie an, wie
haufig Sie die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht 2
handflachengroRRen, diinnen Scheiben, das sind 50-60g

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

Wie haufig konsumieren Sie Milch und Milchprodukte wie zB. Joghurt,
Frischkdse/Topfen/Topfenaufstrich/Cottagecheese (OHNE Weich-, Schnitt- und
Hartkase)? Bitte geben Sie an, wie haufig Sie die angegebene Portion
konsumieren. 1 Portion entspricht: 200 ml Milch, 180-250g Joghurt, 200g
Frischkadse

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x proTag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
(O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

Wie haufig konsumieren Sie pflanzliche Milchalternativen wie zB. Sojadrink,
Haferdrink oder Reisdrink und daraus hergestelltes Joghurt? Bitte geben Sie an,
wie haufig Sie die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion Drink entspricht
200ml, 1 Portion pflanzliches Joghurt entspricht 180-250g

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x proTag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

Wie haufig konsumieren Sie Fisch oder Meeresfriichte? Bitte geben Sie an, wie
haufig Sie die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht einem
fingerdicken, handflachengroRen Stiick (ca. 150g)

(O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht
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32

33

34

35

36

Wie haufig konsumieren Sie fettreiches Fleisch und -waren (Wurst, Wiirstel,
fettreiche rote Fleischteile wie zB. Bauchfleisch und Schopf)? Bitte geben Sie an,
wie haufig Sie die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion Wurst entspricht 3
diinnen, handflachengrofle Scheiben. 1 Portion Fleisch entspricht einem
fingerdicken, handflachengroRen Stiick (ca. 150g)

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
(O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
(O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

Wie haufig konsumieren Sie mageres Fleisch und -waren (Gefliigel, Schinken,
Krakauer, Kalbspariser, magere rote Fleischteile wie zB. Karree)? Bitte geben Sie
an, wie haufig Sie die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion Schinken
entspricht 3 diinnen, handflachengroRRe Scheiben. 1 Portion Fleisch entspricht
einem fingerdicken, handflachengrofRen Stilick (ca. 150g)

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
(O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

Wie haufig konsumieren Sie Tofu, Seitan oder Tempeh? Bitte geben Sie an, wie
haufig Sie die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht einem
fingerdicken, handflachengroRen Stiick (ca. 150g)

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x proTag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
(O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

Wie haufig konsumieren Sie Fleischersatzprodukte wie zB. veganes Hiihnchen,
vegane Wiirstel, veganen Leberkdse? Bitte geben Sie an, wie hadufig Sie die
angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht einem fingerdicken,
handflachengroRRen Stiick (ca. 150g)

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag ) 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

Wie haufig konsumieren Sie Fast Food (zB Burger, Pizza, Pommes, Pizza)?
(O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
() 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht
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37 Wie hiufig konsumieren Sie pflanzliche Ole und Fette (ohne Olivenél)? Bitte
geben Sie an, wie haufig Sie die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion
entspricht einem Essloffel

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
(O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

38 Wie haufig konsumieren Sie Olivendl? Bitte geben Sie an, wie haufig Sie die
angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht einem Essloffel

(O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie © WeiR nicht

39 Wie haufig konsumieren Sie tierische Fette (Butter, Schmalz ...) oder Kokosfett?
Bitte geben Sie an, wie haufig Sie die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion
entspricht einem Essloffel

(O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie © WeiR nicht

40 Wie haufig konsumieren Sie kalorienfreie Getranke wie zB. Wasser, Tee oder
Kaffee (OHNE Light-Getranke)? Bitte geben Sie an, wie haufig Sie die angegebene
Portion konsumieren. 1 Portion entspricht 250ml

(O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

41 Wie haufig konsumieren Sie kalorienhaltige Getrdnke wie zB. Limonaden,
Fruchtsafte, Energydrinks? Bitte geben Sie an, wie haufig Sie die angegebene
Portion konsumieren. 1 Portion entspricht 250ml

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
(O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

42 Wie haufig konsumieren Sie Light-Getranke wie zB. Grobi oder Limonaden mit
der Aufschrift ,,Zero”, ,,Light“? Bitte geben Sie an, wie haufig Sie die angegebene
Portion konsumieren. 1 Portion entspricht 250ml

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
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(O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

43 Wie haufig konsumieren Sie SiiBigkeiten (ohne Mehlspeisen)? Bitte geben Sie an,
wie haufig Sie die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht einer
Handvoll

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag ) 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
() 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
(O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht
44 Wie haufig konsumieren Sie Mehlspeisen (Torten, Kuchen, Kaiserschmarren, ...)?
() Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
(O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

45 Wie hdufig konsumieren Sie Knabbereien (Chips, ...)? Bitte geben Sie an, wie
haufig Sie die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht einer
Handvoll

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
(O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

46 Wie haufig konsumieren Sie Alkohol (OHNE Rotwein)? Bitte geben Sie an, wie
haufig Sie die angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht 1 Seidel oder
0,3 | Bier, 1/8 | WeiBwein/Sekt oder einem einfachen (2cl) Schnaps

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x pro Tag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
(O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht

47 Wie haufig konsumieren Sie Rotwein? Bitte geben Sie an, wie haufig Sie die
angegebene Portion konsumieren. 1 Portion entspricht 1/8 | Rotwein

O Haufiger als 5x pro Tag O 4-5x proTag O 2-3x pro Tag O 6-7x pro Woche
O 4-5x pro Woche O 2-3x pro Woche O 1x pro Woche O 1-3x pro Monat
O Seltener als 1x pro Monat O Nie O WeiR nicht
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Verzehrshaufigkeiten der Lebensmittel

Tabelle 7: Verzehrshiufigkeiten der Lebensmittel im Vergleich zu den Erndahrungsempfehlungen aus dem Jahr 2024, dargestellt nach

Gruppen

group Item Nie Seltener als 1x/Monat 1-3x/Monat 1x/Woche 2-3x/Woche 4-5x/Woche 6-7x/Woche 2-3x/Tag  4-5x/ Tag Haufiger als 5x pro Tag M(SD)
PCOS KalorienfreiGetr 0(.) 0(.) 0(.) 0(.) 0(.) 2 (6.7%) 3 (10.0%) 3 (10.0%) 8 (26.7%) 14 (46.7%) 9.0 (1.3)
PCOS KalorienGetr 2 (6.7%) 5(16.7%) 6 (20.0%) 7 (23.3%) 4 (13.3%) 3 (10.0%) 2 (6.7%) 1(3.3%) 0(.) 0(.) 3.9(1.8)
PCOS  LightGetr 10 (33.3%) 9 (30.0%) 3(10.0%)  4(13.3%) 2 (6.7%) 1(3.3%) 0() 1 (3.3%) 0() 0(.) 2.6 (1.8)
PCOS  Obst 0(.) 0() 0() 1(3.3%) 3(10.0%)  6(20.0%)  15(50.0%) 5(16.7%) O0(. 0(.) 6.7 (1.0)
PCOS Gemise 0() 0(.) 0(.) 0(.) 1(3.3%) 4 (13.3%) 12 (40.0%) 11 (36.7%) 2 (6.7%) 0() 7.3 (0.9)
PCOS Hilsenfriichte 1(3.3%) 0(.) 3 (10.0%) 11 (36.7%) 7 (23.3%) 3 (10.0%) 4 (13.3%) 1(3.3%) 0(.) 0() 4.8 (1.5)
PCOS Tofu 9 (30.0%) 6 (20.0%) 3 (10.0%) 5(16.7%) 3 (10.0%) 3 (10.0%) 1(3.3%) 0(.) 0(.) 0(.) 3.0(1.9)
PCOS WeiRbrot 1(3.3%) 1(3.3%) 7 (23.3%) 7 (23.3%) 6 (20.0%) 4 (13.3%) 3 (10.0%) 1(3.3%) 0(.) 0(.) 4.5 (1.6)
PCOS Vollkornbrot 0(.) 3 (10.0%) 3 (10.0%) 1(3.3%) 10 (33.3%) 6 (20.0%) 5(16.7%) 2 (6.7%) 0(.) 0(.) 5.2 (1.7)
PCOS ReisNudeln 0(.) 0(.) 4 (13.3%) 9 (30.0%) 13 (43.3%) 4 (13.3%) 0(.) 0(.) 0(.) 0(.) 4.6 (0.9)
PCOS  VK-ReisNudeln 2 (6.7%) 4 (13.3%) 9(30.0%) 8(26.7%) 6(20.0%) 0() 1 (3.3%) 0(.) 0(.) 0(.) 3.5(1.3)
PCOS  Getreideflocken 4(133%) 5 (16.7%) 2 (6.7%) 0() 8(26.7%) 6(20.0%) 5(16.7%)  0(.) 0() 0(.) 4.4(2.1)
PCOS  Kartoffeln 0() 0() 4(133%)  15(50.0%) 10(33.3%) 1(3.3%)  0() 0() 0() 0() 43(0.7)
PCOS Milchprodukte 3 (10.0%) 1(3.3%) 0(.) 0(.) 2 (6.7%) 7 (23.3%) 11 (36.7%) = 4 (13.3%) 2 (6.7%) 0() 6.1(2.2)
PCOS Pflanzendrinks 8 (26.7%) 2 (6.7%) 2 (6.7%) 2 (6.7%) 5(16.7%) 2 (6.7%) 5(16.7%) 4 (13.3%) 0(.) 0() 4.3 (2.6)
PCOS Kase 2 (6.7%) 0(.) 2 (6.7%) 2 (6.7%) 8 (26.7%) 9 (30.0%) 3 (10.0%) 2 (6.7%) 1(3.3%) 1(3.3%) 5.5 (2.0)
PCOS FischMeeresfriichte 5(16.7%) 5(16.7%) 9 (30.0%) 8 (26.7%) 2 (6.7%) 1(3.3%) 0(.) 0(.) 0(.) 0(.) 3.0(1.3)
PCOS FettFleisch 8 (26.7%) 10 (33.3%) 7 (23.3%) 2 (6.7%) 1(3.3%) 1(3.3%) 1(3.3%) 0(.) 0(.) 0(.) 2.5(1.5)
PCOS MagerFleisch 7 (23.3%) 3 (10.0%) 1(3.3%) 5 (16.7%) 12 (40.0%) 2 (6.7%) 0(.) 0(.) 0(.) 0(.) 3.6 (1.8)
PCOS  Fleischersatz 13 (43.3%) 2 (6.7%) 6(20.0%)  4(13.3%)  4(13.3%) 1(3.3%) 0() 0(.) 0() 0(.) 2.6 (1.6)
pcos Ol 1(3.3%) 2 (6.7%) 2 (6.7%) 3(10.0%)  7(23.3%) 4(13.3%) 7(23.3%)  4(13.3%) 0() 0(.) 5.4 (1.9)
PCOS Olivenol 1(3.3%) 0(.) 2 (6.7%) 6 (20.0%) 6 (20.0%) 7 (23.3%) 5(16.7%) 3 (10.0%) 0(.) 0() 5.4 (1.7)
PCOS NiisseSamen 0() 1(3.3%) 3 (10.0%) 9 (30.0%) 5(16.7%) 6 (20.0%) 4 (13.3%) 2 (6.7%) 0(.) 0() 5.1(1.6)
PCOS TierischesFett 1(3.3%) 4 (13.3%) 5(16.7%) 9 (30.0%) 5(16.7%) 3 (10.0%) 3 (10.0%) 0(.) 0(.) 0(.) 4.1(1.6)
PCOS SuRigkeiten 0(.) 1(3.3%) 1(3.3%) 4 (13.3%) 8 (26.7%) 7 (23.3%) 8 (26.7%) 1(3.3%) 0(.) 0(.) 5.6 (1.4)
PCOS Mehlspeisen 0(.) 2 (6.7%) 11 (36.7%) 12 (40.0%) 2 (6.7%) 1(3.3%) 2 (6.7%) 0(.) 0f(.) 0(.) 3.8(1.2)
PCOS Knabbereien 2 (6.7%) 4 (13.3%) 7 (23.3%) 8 (26.7%) 4 (13.3%) 4 (13.3%) 1(3.3%) 0(.) 0(.) 0(.) 3.8 (1.5)
PCOS  FastFood 0(.) 7(23.3%) 16 (53.3%) 5(16.7%) 2 (6.7%) 0() 0() 0(.) 0() 0(.) 3.1(0.8)
PCOS  Alkohol 4(13.3%) 12 (40.0%) 8(26.7%)  4(13.3%)  2(6.7%) 0() 0() 0(.) 0() 0(.) 2.6 (1.1)
PCOS Rotwein 17 (56.7%) 11 (36.7%) 0(.) 1(3.3%) 1(3.3%) 0(.) 0(.) 0() 0(.) 0() 1.6 (0.9)
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Verzehrshaufigkeiten der Lebensmittel

Tabelle 7: Verzehrshiufigkeiten der Lebensmittel im Vergleich zu den Erndahrungsempfehlungen aus dem Jahr 2024, dargestellt nach

Gruppen

group Item Nie Seltener als 1x/Monat 1-3x/Monat 1x/Woche 2-3x/Woche 4-5x/Woche 6-7x/Woche 2-3x/Tag  4-5x/ Tag Haufiger als 5x pro Tag M(SD)
Control  KalorienfreiGetr 1 (0.8%) 0(.) 3(2.5%) 2 (1.7%) 0(.) 1(0.8%) 6 (5.0%) 6 (5.0%) 20 (16.5%) = 82 (67.8%) 9.2 (1.7)
Control  KalorienGetr 9 (7.4%) 22 (18.2%) 28 (23.1%) 25(20.7%) 25(20.7%) 8 (6.6%) 2 (1.7%) 1(0.8%) 1(0.8%) 0(.) 3.6 (1.6)
Control  LightGetr 49 (40.5%) 29 (24.0%) 19 (15.7%) 12 (9.9%) 2 (1.7%) 3 (2.5%) 4 (3.3%) 2 (1.7%) 1 (0.8%) 0(.) 2.4(1.8)
Control  Obst 2 (1.7%) 0() 5 (4.1%) 10 (8.3%) 17 (14.0%) 21(17.4%) 36 (29.8%) 28 (23.1%) 1 (0.8%) 1 (0.8%) 6.3 (1.6)
Control  Gemiise 0(.) 0() 1 (0.8%) 2 (1.7%) 10 (8.3%)  22(18.2%) 25(20.7%) = 55 (45.5%) 4 (3.3%) 2 (1.7%) 7.1(1.2)
Control  Hilsenfriichte 3 (2.5%) 9 (7.4%) 25(20.7%) 28 (23.1%) @ 38(31.4%) 14 (11.6%) 3 (2.5%) 1(0.8%) 0(.) 0() 4.2 (1.4)
Control  Tofu 23 (19.0%) 26 (21.5%) 27 (22.3%) 24 (19.8%) @ 14 (11.6%) 4 (3.3%) 1(0.8%) 2 (1.7%) 0(.) 0() 3.0(1.6)
Control  Weilbrot 3(2.5%) 10 (8.3%) 17 (14.0%) 35(28.9%) 35(28.9%) 13(10.7%) 4 (3.3%) 3(2.5%) 1 (0.8%) 0(.) 4.4 (1.5)
Control  Vollkornbrot 2 (1.7%) 5(4.1%) 8 (6.6%) 19 (15.7%) 40(33.1%) 25(20.7%) 11(9.1%) 7 (5.8%) 4 (3.3%) 0(.) 5.2 (1.6)
Control  ReisNudeln 3(2.5%) 4 (3.3%) 14 (11.6%) 22 (18.2%) 42 (34.7%) 27 (22.3%) 6 (5.0%) 2 (1.7%) 1 (0.8%) 0(.) 4.8 (1.4)
Control  VK-ReisNudeln 15 (12.4%) 18 (14.9%) 32(26.4%) 24 (19.8%) 22 (18.2%) 8 (6.6%) 0() 2 (1.7%) 0(.) 0(.) 3.4 (1.5)
Control  Getreideflocken 12 (9.9%) 14 (11.6%) 14 (11.6%) 14 (11.6%) 24(19.8%) 19 (15.7%) 22 (18.2%) 2 (1.7%) 0(.) 0(.) 4.5 (2.0)
Control  Kartoffeln 0() 3 (2.5%) 28(23.1%) 46 (38.0%) 40(33.1%) 4(3.3%)  0() 0() 0() 0() 4.1(0.9)
Control  Milchprodukte 9 (7.4%) 4 (3.3%) 5(4.1%) 12 (9.9%) 19 (15.7%) 18 (14.9%) 31(25.6%) @22 (18.2%) 1 (0.8%) 0() 5.7 (2.1)
Control  Pflanzendrinks 19 (15.7%) 19 (15.7%) 13 (10.7%) 13 (10.7%) 10 (8.3%) 14 (11.6%) 25(20.7%) 8 (6.6%) 0(.) 0() 4.3 (2.4)
Control  Kase 10 (8.3%) 3(2.5%) 7 (5.8%) 17 (14.0%) 31(25.6%) 29 (24.0%) 20(16.5%) = 3 (2.5%) 1(0.8%) 0(.) 5.0 (1.8)
Control  FischMeeresfriichte 26 (21.5%) 18 (14.9%) 38 (31.4%) 32 (26.4%) 5 (4.1%) 2 (1.7%) 0(.) 0(.) 0(.) 0(.) 2.8(1.3)
Control  FettFleisch 39 (32.2%) 18 (14.9%) 28 (23.1%) 21 (17.4%) 14(11.6%) 1(0.8%) 0(.) 0(.) 0(.) 0(.) 2.6 (1.4)
Control  MagerFleisch 32(26.4%) 8 (6.6%) 16 (13.2%) = 22 (18.2%) 32 (26.4%) 8 (6.6%) 2 (1.7%) 1(0.8%) 0(.) 0(.) 3.4 (1.8)
Control  Fleischersatz 47 (38.8%) 26 (21.5%) 20 (16.5%) 18 (14.9%) 8 (6.6%) 2 (1.7%) 0() 0(.) 0() 0(.) 2.3 (1.4)
Control Ol 12 (9.9%) 5 (4.1%) 10 (8.3%) 16 (13.2%) 23 (19.0%) 19 (15.7%) 27 (22.3%) = 9 (7.4%) 0() 0(.) 5.0 (2.0)
Control  Olivendl 7 (5.8%) 2 (1.7%) 8 (6.6%) 13 (10.7%) 32(26.4%) 22 (18.2%) 27 (22.3%) = 9 (7.4%) 1(0.8%) 0() 5.4 (1.8)
Control  NiisseSamen 6 (5.0%) 16 (13.2%) 15(12.4%) 25(20.7%) 17 (14.0%) 14 (11.6%) 23 (19.0%) 5 (4.1%) 0(.) 0() 4.6 (1.9)
Control  TierischesFett 19 (15.7%) 14 (11.6%) 10 (8.3%) 24 (19.8%) 32(26.4%) 15(12.4%) 6 (5.0%) 1(0.8%) 0(.) 0(.) 3.9(1.8)
Control  SiRigkeiten 3(2.5%) 1(0.8%) 9 (7.4%) 15(12.4%) 31(25.6%) 33(27.3%) 24(19.8%) 5 (4.1%) 0(.) 0(.) 5.4 (1.5)
Control  Mehlspeisen 3(2.5%) 12 (9.9%) 29 (24.0%) 50(41.3%) 23(19.0%) 3 (2.5%) 1 (0.8%) 0(.) 0(.) 0(.) 3.8(1.1)
Control  Knabbereien 5(4.1%) 17 (14.0%) 30 (24.8%) 44 (36.4%) 20(16.5%) 3 (2.5%) 1(0.8%) 1(0.8%) 0f(.) 0(.) 3.6 (1.2)
Control  FastFood 3 (2.5%) 20 (16.5%) 67 (55.4%) 24 (19.8%) 7 (5.8%) 0() 0() 0(.) 0() 0(.) 3.1(0.8)
Control  Alkohol 18 (14.9%) 22 (18.2%) 42 (34.7%) 26 (21.5%) 11(9.1%)  1(0.8%) 1 (0.8%) 0(.) 0() 0(.) 3.0(1.3)
Control  Rotwein 71(58.7%) 34 (28.1%) 9 (7.4%) 7 (5.8%) 0(.) 0() 0() 0(.) 0() 0(.) 1.6 (0.9)
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Die Kategorie mit dem haufigsten Verzehr ist fett markiert; die 6sterreichischen omnivoren Erndhrungsempfehlungen (2024) wurden blau markiert.
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