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Wplyw masy ciala na plodnosé u kobiet

The influence of body mass on female fertility

STRESZCZENIE

Otytos$¢ to problem urastajgcy do rangi epidemii cywilizacyjne;.
Zwigzek miedzy pfodnoscig a stylem zycia jest widoczny na wszyst-
kich etapach procesu reprodukcji kobiety, poczawszy od etapu
zaj$cia w cigze, a skonczywszy na powikfaniach porodu i potogu.
Zmniejszenie masy ciala u kobiet moze spowodowaé poprawe
profilu hormonalnego, pomoc w przywréceniu prawidtowych cykli
owulacyjnych, ufatwi¢ zaj$cie w cigze oraz umozliwi¢ unikniecie
wielu powaznych powiktan cigzy. W niniejszej pracy przedstawio-
no przeglad pismiennictwa wykazujacy zwigzek miedzy ptodno-
$cig a masg ciafa u kobiet. Zwrécono uwage, ze zaréwno niedo-
bor, jak i nadmiar masy ciata negatywnie wptywa na funkcje roz-
rodcze kobiet.

Stowa kluczowe: ptodnos¢, dieta, kobieta, masa ciata, wskaznik
masy ciata, otylos¢, styl zycia
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ABSTRACT

Obesity is a problem becoming a world epidemic. Some studies
have shown a relationship between fertility and lifestyle regulating
all stages of the female reproductive system, from conception to
childbirth and confinement. Maintaining a healthy weight can help
to improve hormone profile, restore ovulations, increase the chan-
ces of conception and reduce the risk of pregnancy complications.
This current review summarizes data concerning the interrelation
between weight and female fertility. There are also convincing data
suggesting that both female underweight and overweight have
a negative influence on the reproductive system.
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W miare rozwoju cywilizacji problemy z ptodno-
Scig dotyczag coraz wiekszej liczby kobiet w wieku
rozrodczym. Na zdrowie kobiety wptywa wiele czyn-
nikéw, w tym: styl zycia, Srodowisko fizyczne, spo-
teczne i pracy, uwarunkowania genetyczne oraz stuz-
ba zdrowia [1]. W licznych publikacjach wykazano,
ze nieprawidtowy stan odzywienia, w tym nadmiar
lub niedobd6r masy ciata, moze negatywnie wptywac
na ptodnos$c¢ kobiety [2-9]. W coraz wigkszej liczbie
doniesien naukowych informuje sie o niekorzystnym
wptywie otytosci, szczegdlnie typu brzusznego, na
funkcje rozrodcze. Tkanka ttuszczowa jest nie tylko
.rezerwuarem” energii, ale takze aktywnym narzg-
dem endokrynnym wpfywajgcym na wydzielanie
i dziatanie roznych hormonoéw [10]. Otyto$¢ to nie
tylko zagrozenie zdrowotne zwigkszajgce ryzyko za-
padalnosci na niektore choroby, w tym choroby ukta-
du krazenia, cukrzyce typu 2, zapalenie ko$ci i sta-
wow, niektore nowotwory, ale rowniez problem na-
tury estetycznej niekiedy zwigzany z wyobcowaniem
spotecznym czy niskg samooceng, czgsto prowadzg-
cy do inwalidztwa i przedwczesnego wycofania sig
z zycia zawodowego i towarzyskiego. Jest to takze
zaburzenie negatywnie wptywajgce na ptodnos¢ ko-
biety [11].

Ptodnos¢ kobiety jest zjawiskiem ztozonym, a nie-
ptodno$¢ moze by¢ wynikiem wielu przyczyn dotycza-
cych obojga partneréw [12]. Swiatowa Organizacja
Zdrowia (WHO, World Health Organization) uznata
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nieptodnos$c¢ za chorobe spoteczng dotykajgca 13-15%
par [13]. Boivin i wsp. [14] szacuja, ze nieptodnosé
wystepuje srednio u okoto 9% par i waha sie w grani-
cach od 3,5% do 16,7% w krajach mniej rozwinigtych
oraz od 6,9% do 9,3% w krajach bardziej rozwinigtych.
Wedtug innych autoréw problem nieptodnosci dotyczy
jednej na szes¢ par, a zaburzenia owulacji sg odpo-
wiedzialne za 18-30% tych przypadkow [15-17].

W badaniach prowadzonych w ostatnich latach
wykazano zwigzek miedzy stylem zycia a ptodnoscia,
ponadto dostarczajg one coraz nowszych informaciji
na temat wptywu masy ciata na ptodnosé. Analiza da-
nych uzyskanych w badaniu Nurses’ Health Study I,
pochodzgcych z trwajgcej 8 lat obserwacji 17 544 ko-
biet w wieku 25-42 lat, ktore prébowaly zajs¢ w cigze,
wykazata, ze niektdre cechy modelu zywienia mogg
mie¢ znaczgcy wplyw na zmniejszenie ryzyka nieptod-
nosci wynikajacej z zaburzen owulacji. Wigkszy sto-
pien zgodnosci z wzorcem ,diety ptodnosci” wigze sie
z mniejszym ryzykiem nieptodnosci spowodowanej
brakiem owulacji. Odpowiednie nawyki zywieniowe
i styl zycia mogg obnizy¢ ryzyko wystgpienia niepfod-
nosci spowodowanych zaburzeniami owulacji o okoto
69%. Wartos¢ wskaznika masy ciata (BMI, body mass
index) jest jednym z czynnikow, ktére moga wptywac
na wystepowanie zaburzen owulacji u kobiet [18]. Wiele
dowodow wskazuje na to, ze wrazliwos¢ na insuline,
ktdra w duzej mierze moze mie¢ zwigzek z masg ciafta
i dietg [19], jest jednym z czynnikow wplywajgcych na
ptodnos¢ i proces jajeczkowania u kobiet [20, 21].
Zmiana diety i stylu zycia, w tym zwigkszenie spozycia
niektérych mikroelementéw, kontrola masy ciata
i zwigkszenie aktywnosci fizycznej, mogg korzystnie
wplywac na ptodnos¢ [18].

Tkanka ttuszczowa jest narzgdem endokrynnym
wptywajgcych na dziatanie wielu hormondw. Zaburzenia
hormonalne moga si¢ przyczynia¢ do zaburzer metabo-
licznych towarzyszacych otytosci [10]. Wykazano, ze za-
rowno niedobor, jak i nadmiar masy ciata wynikajgce ze
sposobu Zzywienia mogg negatywnie wptywac na ptod-
nosc¢ kobiety [2, 3]. Normalizacja cyklu menstruacyjne-
go i owulacji moze nastgpi¢ przy zmniejszeniu masy cia-
ta juz 0 5% w stosunku do wartosci wyjsciowej [22].

Zmniejszenie ptodnosci na skutek niedowagi i nad-
wagi jest zwigzane ze zmianami hormonalnymi i meta-
bolicznymi dotyczgcymi miedzy innymi metabolizmu
steroidéw, wydzielania i dziatania insuliny oraz innych
hormondw: leptyny, rezystyny, greliny i adiponektyny.
Zmiany te mogg mie¢ wpltyw na wzrost pecherzyka,
rozwoj zarodka i implantacje [4, 23-26]. W licznych
badaniach dowiedziono, ze rowniez wartos¢ BMI moze
wptywac na ptodnos$c [6, 26-31]. Kobiety z BMI powy-
zej normy charakteryzujg sie obnizonym stezeniem

krazacego biatka wigzgcego hormony piciowe (SHBG,
sex hormone binding globulin) i w zwigzku z tym zwiek-
szong frakcjg krazacego estradiolu [10]. Otyto$¢ u matki
ogrywa negatywng role nie tylko na etapie wzrostu
oocytu, formowania sie, aktywnosci pecherzyka jajni-
kowego i implantacji zarodka, ale takze negatywnie
wptywa na zdrowie rozwijajgcego sig dziecka. Uwydat-
nia to znaczenie racjonalnego zywienia i zachowania
prawidtowej masy ciata juz przed poczeciem dziecka
[7]. Otyte kobiety z BMI przekraczajgcym 30 kg/m? sg
obarczone ponad 2-krotnie wiekszym ryzykiem zabu-
rzen ptodnosci z powodu zaburzen owulacji [18]. Wy-
kazano, ze kazde zwiekszenie wartosci BMI o jedng
jednostke koreluje z 6-procentowym zmniejszeniem
wydzielania hormonu wzrostu [32]. Hormon ten jest
odpowiedzialny za prawidiowe wydzielanie i dziatanie
hormonéw ptciowych odpowiadajacych za produkcje
plemnikow i komérek jajowych [33]. Z podwyzszong
wartoscig BMI (= 25 kg/m?) u kobiet w ciazy jest zwia-
zane wigksze ryzyko samoistnego poronienia [34]. Die-
ta bogata w cukier, rafinowane weglowodany i alkohol
powoduje nagly wzrost stezenia insuliny we krwi, co
uposledza wydzielanie hormonu wzrostu oraz zwigk-
sza ryzyko zaburzen ptodnosci. Istnieje takze zwigzek
miedzy masg ciata a nasileniem przeksztatcen testo-
steronu do estradiolu [35]. Zalezno$¢ miedzy 17-3-es-
tradiolem a zmniejszeniem gestosci receptora andro-
genowego moze skutkowac zwiekszaniem sie depo-
zytu tluszczu wisceralnego u kobiet z zespotem poli-
cystycznych jajnikéw (PCOS, polycystic ovarian syn-
drome) oraz po owarektomii [10]. Z kolei niedobor masy
ciata moze negatywnie wptywac na ptodnos¢ ze wzgle-
du na zwiekszenie wydzielania hormonu folikulotropo-
wego (FSH, follicle-stimulating hormone), skrécenie
fazy lutealnej oraz wtorny brak miesigczki [36, 37].
Nadwaga moze uposledza¢ owulacje, prowadzi¢ do
ograniczenia wydzielania FSH, hormonu luteinizujgce-
go (LH, luteinizing hormone) oraz upos$ledzac sekrecje
progesteronu przez ciatko zotte [2, 38-42]. Zaréwno
niedobdr, jak i nadmiar masy ciata powodujg takze
obnizenie stezenia wydzielanego estradiolu [43]. Rich-
-Edwards i wsp. [2] wykazali zaleznos¢ miedzy BMI
atrudno$cia z zajsciem w cigze wsrod kobiet cierpigcych
na zaburzenia ptodnosci. Wykazano, ze wigksze ryzy-
ko nieptodnosci wywotane zaburzeniami owulaciji jest
zwigzane z BMI ponizej 20,0 lub powyzej 24,0 kg/m?
(ryc. 1). Zaobserwowano, ze 12% przypadkéw tych
zaburzen wystepuje o kobiet z BMI mniejszym niz 20,
a 25% dotyczy kobiet z BMI wigkszym lub réwnym
25,0 kg/m?2[2]. W badaniu, w ktérym poréwnywano war-
tos¢ BMI u 597 kobiet ze zdiagnozowang nieptodno-
$cig z powodu zaburzen owulacji, w poréwnaniu
z grupg kontrolng, wykazano wieksze o 3,1% ryzyko
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Rycina 1. Zalezno$¢ miedzy wartoscig wskaznika masy ciata a ry-
zykiem nieptodnosci z powodu zaburzen owulacji (zrédto [2])

zaburzen ptodnosci w grupie kobiet z BMI powyzej 27
w stosunku do kobiet z prawidfowg masg ciata [39].
Dowiedziono, ze stopien otytosci i dystrybucja tkan-
ki ttuszczowej w organizmie sg waznymi czynnikami,
ktore wptywajg na uktad rozrodczy kobiet. Ottuszcze-
nie gornych partii ciata i otyto$¢ centralna czesciej ko-
relujg z insulinooporno$cia, hiperinsulinemia, hiperan-
drogenemig, zaburzeniem sekrecji gonadotropin,
zwigkszeniem aromatyzacji androgenéw do estroge-
now oraz zmniejszeniem wydzielania hormonu wzro-
stu i SHBG [5]. Szacuje sig, ze wartos¢ BMI powyzej
25 kg/m? wystepuje u 10-50% pacjentek z PCOS [44].
U kobiet z hiperandrogenizmem chorujgcych na PCOS
wystepujg charakterystyczne dla tego schorzenia roz-
mieszczenie tkanki ttuszczowej w okolicy jamy brzusz-
nej oraz podwyzszenie wartosci wskaznika talia—bio-
dra (WHR, waist-to-height ratio). Takie rozmieszczenie
tkanki ttuszczowej jest zwigzane z czestszym wystepo-
waniem u tych kobiet hiperinsulinemii oraz insulinoopor-
nosci komorkowej. Otytosé u kobiet z PCOS moze row-
niez powodowac zwiekszenie aromatyzacji oowodowe;j
estrogenow do androgenow, co sprzyja wystgpieniu
rozrostéw oraz raka endometrium [45]. Nadmierna masa
ciata moze skutkowac wystepowaniem rzadkich i niere-
gularnych menstruacji oraz obnizeniem pH $luzu szyjki
macicy [46, 47]. Wzrost wartosci WHR rzedu 0,1 wigze
sie ze zmniejszeniem prawdopodobienstwa poczecia
dziecka o 30%, jesli uwzgledni sie inne cechy pacjen-
téw, takie jak: wiek, stopien ottuszczenia ciata, rozmiesz-
czenie tkanki ttuszczowej, dtugos¢ i regularno$¢ cyklu
menstruacyjnego oraz ekspozycje na nikotyne [26].

Tkanka ttuszczowa
"—i ! = 4 i
O S
r e
1O~
Adiponektyna RBP4 <«
AMH Estradiol T Pobudza
. wydzielanie
l Hamuje
wydzielanie
= TPobudza/hamuje
Jajnik wydzielanie

Rycina 2. Wptyw AMH na hormony tkanki ttuszczowej jajnika (zro-
dtfo [60])

W ostatnich latach coraz wigcej uwagi poswieca sie
znaczeniu hormondw tkanki ttuszczowej w patogene-
zie zaburzen ptodno$ci. Uwaza sie, ze hormony te
uczestniczg w rozwoju insulinoopornos$ci oraz wptywajg
na funkcje jajnika, steroidogeneze jajnikowg i rozwdj
pecherzykow [48-53]. Zaburzenia ptodnosci u otytych
kobiet moga dotyczy¢ zmian wydzielana hormonu anty-
-Mdullerowskiego (AMH, anti-Mdillerian hormone) biora-
cego udziat w mechanizmie parakrynnym uposledza-
jacym dojrzewanie pecherzykéw zarodkowych i pro-
dukcje estradiolu [54-57]. U otylych kobiet z nieptod-
AMH w osoczu moze by¢ wyraznie zmniejszone [58,
59]. Przyczynami obnizenia sie stezenia AMH u oty-
tych kobiet moga byc¢ réwniez hiperinsulinemia i insu-
linoopornos$é¢. Na wydzielanie AMH wptywajg ponadto
zmiany wydzielania hormonow tkanki ttuszczowe;j. Ste-
zenie krgzagcego AMH jest wprost proporcjonalne do
stezenia adiponektyny oraz odwrotnie proporcjonalne
do stezenia w osoczu biatka wigzgcego retinol 4 (RBP-4,
retinol binding protein 4). Wykazano, ze oznaczanie
stezern AMH moze by¢ pomocne w przewidywaniu po-
wrotu regularnych owulacyjnych cykli miesigczko-
wych u otytych kobiet z zaburzeniami ptodnosci po
zmniejszeniu masy ciata [60]. Wptyw AMH na hormony
tkanki ttuszczowej jajnika przedstawiono na rycinie 2.

Poszczegdlne hormony wytwarzane przez tkanke
ttuszczowa, przyspieszajgc dojrzewanie ptciowe oraz
uposledzajgc owulacje i implantacje zarodka, wptywaja
na wrazliwos¢ insulinowg i funkcje rozrodcze (tab. 1).
Grelina zmniejsza stezenia LH i testosteronu, stymulu-
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Tabela 1. Wptyw hormonéw wytwarzanych przez tkanke ttuszczowg na wrazliwo$¢ na insuling i funkcje rozrodcze (zrédto [9])

Hormon Zmiana stezenia Dziatanie Wptyw na wrazliwosé Prawdopodobny

hormonu w otytosci na insuling wptyw na reprodukcje
Adiponektyna Zmniejszone Przyspieszenie procesu utleniania Zwiekszona Przyspieszenie owulacji

ttuszczow i wrazliwosci na insuling
Leptyna Zwigkszone Dziatanie anorektyczce Zwigkszona  Przyspieszenie dojrzewania piciowego
IL-6 Zwigkszone Stymulacja wzrostu komorek Zmniejszona Uposledzenie implantacji
i biatka ostrej fazy

Rezystyna Zwigkszone Zwigkszenie opornosci na insuling Zmniejszona Uposledzenie implantacji i owulacji
TNF-« Zwiekszone Dziatanie prozapalne Zmniejszona Uposledzenie implantaciji
PAI-1 Zwiekszone Uposledzenie fibrynolizy Zmniejszona Uposledzenie implantaciji

IL-6 (interleukin 6) — interleukina 6; TNF-« (tumor necrosis factor-a) — czynnik martwicy nowotworéw «; PAI-1 (plasminogen activator inhibitor type 1) —

inhibitor aktywatora plazminogenu typu 1

je prolaktyne i upos$ledza rozwéj zarodka. Glukozoza-
lezny peptyd insulinotropowy (GIP, glucose-dependent
insulinotropic peptide) spowalnia uwalnianie FSH. Na-
tomiast glukagonopodobny peptyd 1 (GLP-1, gluca-
gon-like peptide-1) przyspiesza wydzielanie hormonu
uwalniajgcego gonadotroping (GnRH, gonadotropin-
releasing hormone) i LH. Peptyd YY (PYY, peptide YY),
z kolei, zwieksza uwalnianie LH i FSH [9].

W badaniach przeprowadzonych w grupie kobiet
z PCOS stwierdzono, ze istotniejszy w poprawieniu pa-
rametréw uktadu rozrodczego jest sam efekt zmniej-
szenia masy ciafa niz rodzaj zastosowanej diety. Udo-
wodniono podobny efekt ograniczenia masy ciata po
zastosowaniu diety ubogo- i bogatobiatkowej (odpo-
wiednio 15% i 30% energii pochodzacej biatka) [61,
62]. Utrata minimum 5% masy ciata wptywa na zmniej-

szenie objetosci jajnika i liczby pecherzykéw w jajni-
kach u kobiet z PCOS. Wykazano, ze u 18 sposrod 27
pacjentek charakteryzujacych sie brakiem miesigczki
regularne cykle owulacyjne ulegty wznowieniu, a u 10
kobiet, u ktorych nastgpito co najmniej 5-procentowe
zmniejszenie masy ciata, doszto do zaptodnienia [63].

Wrtasciwa masa ciata zapewnia prawidtowe funk-
cjonowanie uktadu rozrodczego u kobiet oraz korzyst-
nie wptywa na parametry hormonalne i metaboliczne.
Zmniejszenie masy ciala moze spowodowac poprawe
profilu hormonalnego, pomoc w przywrdceniu prawidio-
wych cykli owulacyjnych, utatwi¢ zajscie w cigze oraz
umozliwi¢ unikniecie wielu wynikajgcych z otytosci powi-
ktan cigzy. Zachowanie odpowiedniej masy ciata moze
takze sprzyjac¢ poprawie profilu hormonalnego oraz zmniej-
szy¢ objawy choroby u otytych kobiet z PCOS.
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