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Wpływ masy ciała na płodność u kobiet
The influence of body mass on female fertility

S T R E S Z C Z E N I E

Otyłość to problem urastający do rangi epidemii cywilizacyjnej.

Związek między płodnością a stylem życia jest widoczny na wszyst-

kich etapach procesu reprodukcji kobiety, począwszy od etapu

zajścia w ciążę, a skończywszy na powikłaniach porodu i połogu.

Zmniejszenie masy ciała u kobiet może spowodować poprawę

profilu hormonalnego, pomóc w przywróceniu prawidłowych cykli

owulacyjnych, ułatwić zajście w ciążę oraz umożliwić uniknięcie

wielu poważnych powikłań ciąży. W niniejszej pracy przedstawio-

no przegląd piśmiennictwa wykazujący związek między płodno-

ścią a masą ciała u kobiet. Zwrócono uwagę, że zarówno niedo-

bór, jak i nadmiar masy ciała negatywnie wpływa na funkcje roz-

rodcze kobiet.
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A B S T R A C T

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 miarę rozwoju cywilizacji problemy z płodno-
ścią dotyczą coraz większej liczby kobiet w wieku
rozrodczym. Na zdrowie kobiety wpływa wiele czyn-
ników, w tym: styl życia, środowisko fizyczne, spo-
łeczne i pracy, uwarunkowania genetyczne oraz służ-
ba zdrowia [1]. W licznych publikacjach wykazano,
że nieprawidłowy stan odżywienia, w tym nadmiar
lub niedobór masy ciała, może negatywnie wpływać
na płodność kobiety [2–9]. W coraz większej liczbie
doniesień naukowych informuje się o niekorzystnym
wpływie otyłości, szczególnie typu brzusznego, na
funkcje rozrodcze. Tkanka tłuszczowa jest nie tylko
„rezerwuarem” energii, ale także aktywnym narzą-
dem endokrynnym wpływającym na wydzielanie
i działanie różnych hormonów [10]. Otyłość to nie
tylko zagrożenie zdrowotne zwiększające ryzyko za-
padalności na niektóre choroby, w tym choroby ukła-
du krążenia, cukrzycę typu 2, zapalenie kości i sta-
wów, niektóre nowotwory, ale również problem na-
tury estetycznej niekiedy związany z wyobcowaniem
społecznym czy niską samooceną, często prowadzą-
cy do inwalidztwa i przedwczesnego wycofania się
z życia zawodowego i towarzyskiego. Jest to także
zaburzenie negatywnie wpływające na płodność ko-
biety [11].

Płodność kobiety jest zjawiskiem złożonym, a nie-
płodność może być wynikiem wielu przyczyn dotyczą-
cych obojga partnerów [12]. Światowa Organizacja
Zdrowia (WHO, World Health Organization) uznała



94

Endokrynologia, Otyłość i Zaburzenia Przemiany Materii 2012, tom 8, nr 3

www.endokrynologia.viamedica.pl

niepłodność za chorobę społeczną dotykającą 13–15%
par [13]. Boivin i wsp. [14] szacują, że niepłodność
występuje średnio u około 9% par i waha się w grani-
cach od 3,5% do 16,7% w krajach mniej rozwiniętych
oraz od 6,9% do 9,3% w krajach bardziej rozwiniętych.
Według innych autorów problem niepłodności dotyczy
jednej na sześć par, a zaburzenia owulacji są odpo-
wiedzialne za 18–30% tych przypadków [15–17].

W badaniach prowadzonych w ostatnich latach
wykazano związek między stylem życia a płodnością,
ponadto dostarczają one coraz nowszych informacji
na temat wpływu masy ciała na płodność. Analiza da-
nych uzyskanych w badaniu Nurses’ Health Study II,
pochodzących z trwającej 8 lat obserwacji 17 544 ko-
biet w wieku 25–42 lat, które próbowały zajść w ciążę,
wykazała, że niektóre cechy modelu żywienia mogą
mieć znaczący wpływ na zmniejszenie ryzyka niepłod-
ności wynikającej z zaburzeń owulacji. Większy sto-
pień zgodności z wzorcem „diety płodności” wiąże się
z mniejszym ryzykiem niepłodności spowodowanej
brakiem owulacji. Odpowiednie nawyki żywieniowe
i styl życia mogą obniżyć ryzyko wystąpienia niepłod-
ności spowodowanych zaburzeniami owulacji o około
69%. Wartość wskaźnika masy ciała (BMI, body mass
index) jest jednym z czynników, które mogą wpływać
na występowanie zaburzeń owulacji u kobiet [18]. Wiele
dowodów wskazuje na to, że wrażliwość na insulinę,
która w dużej mierze może mieć związek z masą ciała
i dietą [19], jest jednym z czynników wpływających na
płodność i proces jajeczkowania u kobiet [20, 21].
Zmiana diety i stylu życia, w tym zwiększenie spożycia
niektórych mikroelementów, kontrola masy ciała
i zwiększenie aktywności fizycznej, mogą korzystnie
wpływać na płodność [18].

Tkanka tłuszczowa jest narządem endokrynnym
wpływających na działanie wielu hormonów. Zaburzenia
hormonalne mogą się przyczyniać do zaburzeń metabo-
licznych towarzyszących otyłości [10]. Wykazano, że za-
równo niedobór, jak i nadmiar masy ciała wynikające ze
sposobu żywienia mogą negatywnie wpływać na płod-
ność kobiety [2, 3]. Normalizacja cyklu menstruacyjne-
go i owulacji może nastąpić przy zmniejszeniu masy cia-
ła już o 5% w stosunku do wartości wyjściowej [22].

Zmniejszenie płodności na skutek niedowagi i nad-
wagi jest związane ze zmianami hormonalnymi i meta-
bolicznymi dotyczącymi między innymi metabolizmu
steroidów, wydzielania i działania insuliny oraz innych
hormonów: leptyny, rezystyny, greliny i adiponektyny.
Zmiany te mogą mieć wpływ na wzrost pęcherzyka,
rozwój zarodka i implantację [4, 23–26]. W licznych
badaniach dowiedziono, że również wartość BMI może
wpływać na płodność [6, 26–31]. Kobiety z BMI powy-
żej normy charakteryzują się obniżonym stężeniem

krążącego białka wiążącego hormony płciowe (SHBG,
sex hormone binding globulin) i w związku z tym zwięk-
szoną frakcją krążącego estradiolu [10]. Otyłość u matki
ogrywa negatywną rolę nie tylko na etapie wzrostu
oocytu, formowania się, aktywności pęcherzyka jajni-
kowego i implantacji zarodka, ale także negatywnie
wpływa na zdrowie rozwijającego się dziecka. Uwydat-
nia to znaczenie racjonalnego żywienia i zachowania
prawidłowej masy ciała już przed poczęciem dziecka
[7]. Otyłe kobiety z BMI przekraczającym 30 kg/m2 są
obarczone ponad 2-krotnie większym ryzykiem zabu-
rzeń płodności z powodu zaburzeń owulacji [18]. Wy-
kazano, że każde zwiększenie wartości BMI o jedną
jednostkę koreluje z 6-procentowym zmniejszeniem
wydzielania hormonu wzrostu [32]. Hormon ten jest
odpowiedzialny za prawidłowe wydzielanie i działanie
hormonów płciowych odpowiadających za produkcję
plemników i komórek jajowych [33]. Z podwyższoną
wartością BMI (≥ 25 kg/m2) u kobiet w ciąży jest zwią-
zane większe ryzyko samoistnego poronienia [34]. Die-
ta bogata w cukier, rafinowane węglowodany i alkohol
powoduje nagły wzrost stężenia insuliny we krwi, co
upośledza wydzielanie hormonu wzrostu oraz zwięk-
sza ryzyko zaburzeń płodności. Istnieje także związek
między masą ciała a nasileniem przekształceń testo-
steronu do estradiolu [35]. Zależność między 17-b-es-
tradiolem a zmniejszeniem gęstości receptora andro-
genowego może skutkować zwiększaniem się depo-
zytu tłuszczu wisceralnego u kobiet z zespołem poli-
cystycznych jajników (PCOS, polycystic ovarian syn-
drome) oraz po owarektomii [10]. Z kolei niedobór masy
ciała może negatywnie wpływać na płodność ze wzglę-
du na zwiększenie wydzielania hormonu folikulotropo-
wego (FSH, follicle-stimulating hormone), skrócenie
fazy lutealnej oraz wtórny brak miesiączki [36, 37].
Nadwaga może upośledzać owulację, prowadzić do
ograniczenia wydzielania FSH, hormonu luteinizujące-
go (LH, luteinizing hormone) oraz upośledzać sekrecję
progesteronu przez ciałko żółte [2, 38–42]. Zarówno
niedobór, jak i nadmiar masy ciała powodują także
obniżenie stężenia wydzielanego estradiolu [43]. Rich-
-Edwards i wsp. [2] wykazali zależność między BMI
a trudnością z zajściem w ciążę wśród kobiet cierpiących
na zaburzenia płodności. Wykazano, że większe ryzy-
ko niepłodności wywołane zaburzeniami owulacji jest
związane z BMI poniżej 20,0 lub powyżej 24,0 kg/m2

(ryc. 1). Zaobserwowano, że 12% przypadków tych
zaburzeń występuje o kobiet z BMI mniejszym niż 20,
a 25% dotyczy kobiet z BMI większym lub równym
25,0 kg/m2 [2]. W badaniu, w którym porównywano war-
tość BMI u 597 kobiet ze zdiagnozowaną niepłodno-
ścią z powodu zaburzeń owulacji, w porównaniu
z grupą kontrolną, wykazano większe o 3,1% ryzyko
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zaburzeń płodności w grupie kobiet z BMI powyżej 27
w stosunku do kobiet z prawidłową masą ciała [39].

Dowiedziono, że stopień otyłości i dystrybucja tkan-
ki tłuszczowej w organizmie są ważnymi czynnikami,
które wpływają na układ rozrodczy kobiet. Otłuszcze-
nie górnych partii ciała i otyłość centralna częściej ko-
relują z insulinoopornością, hiperinsulinemią, hiperan-
drogenemią, zaburzeniem sekrecji gonadotropin,
zwiększeniem aromatyzacji androgenów do estroge-
nów oraz zmniejszeniem wydzielania hormonu wzro-
stu i SHBG [5]. Szacuje się, że wartość BMI powyżej
25 kg/m2 występuje u 10–50% pacjentek z PCOS [44].
U kobiet z hiperandrogenizmem chorujących na PCOS
występują charakterystyczne dla tego schorzenia roz-
mieszczenie tkanki tłuszczowej w okolicy jamy brzusz-
nej oraz podwyższenie wartości wskaźnika talia–bio-
dra (WHR, waist-to-height ratio). Takie rozmieszczenie
tkanki tłuszczowej jest związane z częstszym występo-
waniem u tych kobiet hiperinsulinemii oraz insulinoopor-
ności komórkowej. Otyłość u kobiet z PCOS może rów-
nież powodować zwiększenie aromatyzacji obwodowej
estrogenów do androgenów, co sprzyja wystąpieniu
rozrostów oraz raka endometrium [45]. Nadmierna masa
ciała może skutkować występowaniem rzadkich i niere-
gularnych menstruacji oraz obniżeniem pH śluzu szyjki
macicy [46, 47]. Wzrost wartości WHR rzędu 0,1 wiąże
się ze zmniejszeniem prawdopodobieństwa poczęcia
dziecka o 30%, jeśli uwzględni się inne cechy pacjen-
tów, takie jak: wiek, stopień otłuszczenia ciała, rozmiesz-
czenie tkanki tłuszczowej, długość i regularność cyklu
menstruacyjnego oraz ekspozycję na nikotynę [26].

W ostatnich latach coraz więcej uwagi poświęca się
znaczeniu hormonów tkanki tłuszczowej w patogene-
zie zaburzeń płodności. Uważa się, że hormony te
uczestniczą w rozwoju insulinooporności oraz wpływają
na funkcję jajnika, steroidogenezę jajnikową i rozwój
pęcherzyków [48–53]. Zaburzenia płodności u otyłych
kobiet mogą dotyczyć zmian wydzielana hormonu anty-
-Müllerowskiego (AMH, anti-Müllerian hormone) biorą-
cego udział w mechanizmie parakrynnym upośledza-
jącym dojrzewanie pęcherzyków zarodkowych i pro-
dukcję estradiolu [54–57]. U otyłych kobiet z niepłod-
nością uwarunkowaną niewydolnością jajnika stężenie
AMH w osoczu może być wyraźnie zmniejszone [58,
59]. Przyczynami obniżenia się stężenia AMH u oty-
łych kobiet mogą być również hiperinsulinemia i insu-
linooporność. Na wydzielanie AMH wpływają ponadto
zmiany wydzielania hormonów tkanki tłuszczowej. Stę-
żenie krążącego AMH jest wprost proporcjonalne do
stężenia adiponektyny oraz odwrotnie proporcjonalne
do stężenia w osoczu białka wiążącego retinol 4 (RBP-4,
retinol binding protein 4). Wykazano, że oznaczanie
stężeń AMH może być pomocne w przewidywaniu po-
wrotu regularnych owulacyjnych cykli miesiączko-
wych u otyłych kobiet z zaburzeniami płodności po
zmniejszeniu masy ciała [60]. Wpływ AMH na hormony
tkanki tłuszczowej jajnika przedstawiono na rycinie 2.

Poszczególne hormony wytwarzane przez tkankę
tłuszczową, przyspieszając dojrzewanie płciowe oraz
upośledzając owulację i implantację zarodka, wpływają
na wrażliwość insulinową i funkcje rozrodcze (tab. 1).
Grelina zmniejsza stężenia LH i testosteronu, stymulu-

Rycina 1. Zależność między wartością wskaźnika masy ciała a ry-
zykiem niepłodności z powodu zaburzeń owulacji (źródło [2])

Rycina 2. Wpływ AMH na hormony tkanki tłuszczowej jajnika (źró-
dło [60])
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je prolaktynę i upośledza rozwój zarodka. Glukozoza-
leżny 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
uwalniającego gonadotropinę (GnRH, gonadotropin-
releasing hormone) i LH. Peptyd YY (PYY, peptide YY),
z kolei, zwiększa uwalnianie LH i FSH [9].

W badaniach przeprowadzonych w grupie kobiet
z PCOS stwierdzono, że istotniejszy w poprawieniu pa-
rametrów układu rozrodczego jest sam efekt zmniej-
szenia masy ciała niż rodzaj zastosowanej diety. Udo-
wodniono podobny efekt ograniczenia masy ciała po
zastosowaniu diety ubogo- i bogatobiałkowej (odpo-
wiednio 15% i 30% energii pochodzącej białka) [61,
62]. Utrata minimum 5% masy ciała wpływa na zmniej-

szenie objętości jajnika i liczby pęcherzyków w jajni-
kach u kobiet z PCOS. Wykazano, że u 18 spośród 27
pacjentek charakteryzujących się brakiem miesiączki
regularne cykle owulacyjne uległy wznowieniu, a u 10
kobiet, u których nastąpiło co najmniej 5-procentowe
zmniejszenie masy ciała, doszło do zapłodnienia [63].

Właściwa masa ciała zapewnia prawidłowe funk-
cjonowanie układu rozrodczego u kobiet oraz korzyst-
nie wpływa na parametry hormonalne i metaboliczne.
Zmniejszenie masy ciała może spowodować poprawę
profilu hormonalnego, pomóc w przywróceniu prawidło-
wych cykli owulacyjnych, ułatwić zajście w ciążę oraz
umożliwić uniknięcie wielu wynikających z otyłości powi-
kłań ciąży. Zachowanie odpowiedniej masy ciała może
także sprzyjać poprawie profilu hormonalnego oraz zmniej-
szyć objawy choroby u otyłych kobiet z PCOS.

Tabela 1. Wpływ hormonów wytwarzanych przez tkankę tłuszczową na wrażliwość na insulinę i funkcje rozrodcze (źródło [9])

Hormon Zmiana stężenia Działanie Wpływ na wrażliwość Prawdopodobny

hormonu w otyłości na insulinę  wpływ na reprodukcję

Adiponektyna Zmniejszone Przyspieszenie procesu utleniania Zwiększona Przyspieszenie owulacji

tłuszczów i wrażliwości na insulinę

Leptyna Zwiększone Działanie anorektyczce Zwiększona Przyspieszenie dojrzewania płciowego

IL-6 Zwiększone Stymulacja wzrostu komórek Zmniejszona Upośledzenie implantacji

i białka ostrej fazy

Rezystyna Zwiększone Zwiększenie oporności na insulinę Zmniejszona Upośledzenie implantacji i owulacji

TNF-a Zwiększone Działanie prozapalne Zmniejszona Upośledzenie implantacji

PAI-1 Zwiększone Upośledzenie fibrynolizy Zmniejszona Upośledzenie implantacji

IL-6 (interleukin 6) — interleukina 6; TNF-a (tumor necrosis factor-a) — czynnik martwicy nowotworów a; PAI-1 (plasminogen activator inhibitor type 1) —
inhibitor aktywatora plazminogenu typu 1
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