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Obesity in pregnant women as a problem in obstetrics
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Streszczenie

Otytos¢, jedna z najczestszych chorob cywilizacyjnych, uwazana jest obecnie za jeden z gtdwnych problemdw zdro-
wotnych. Ocenia sig, ze w krajach wysoko rozwinietych nadmierna masa ciata pojawia sie u ponad 30% dorostej
ludnosci, w tym u prawie pofowy populacji dorostych kobiet. Wiele uwagi poswieca sie przebiegowi ciazy, porodu
i pofogu u kobiet z nadmiernym przyrostem masy ciata oraz z otytoscia.

W tej grupie kobiet wykazano wystepowanie makrosomii u ptodu, zwiekszenie wskaznika cie¢ cesarskich oraz umie-
ralnosci okofoporodowej noworodkow. Natomiast porod sifami natury moze wigzac sie ze wzrostem ryzyka wysta-
pienia dystogji barkowej oraz uszkodzenia splotu ramiennego u noworodka. Zwraca rowniez uwage ryzyko powi-
kfari anestezjologicznych (trudnosci w intubacji, koniecznos¢ stosowania wyzszych dawek lekow anestetycznych,
utrudnienie wykonania znieczulenia podpajeczynowkowego lub zewnatrzoponowego). U otyfych potfoznic obser-
wuje sie zwigkszone ryzyko potogowego zapalenia bfony sluzowej macicy, powikfari zatorowo-zakrzepowych, trud-
nosci w gojeniu sie ran poporodowych oraz wystepowania zakazenia drog moczowych. Matczyna otytos¢ zwiagza-
na jest rowniez z mniejszym odsetkiem kobiet karmiacych piersia. Szczegdlnej opiece i dfugotrwatej obserwadji po-
winny podlega¢ dzieci kobiet otytych (ryzyko wystapienia otytosci w okresie pokwitania i Zyciu dorostym).

Obecnie sugeruje sie, ze nadmierna masa ciata u matki powinna by¢ wyregulowana przed planowanym Zzajsciem
w cigze, a przebieg ciazy u kobiet otylych powinien by¢ Scisle monitorowany. Z uwagi na powyzsze wydaje sie, ze
dalsze prowadzenie badar dotyczacych przyczyn otyfosci u kobiet ciezarnych i sposobow jej zapobiegania jest jak
najbardziej uzasadnione.

Stowa kluczowe: otylos¢ / powiklania ciazy / powiklania porodu

Abstract

Obesity, one of the most common civilization diseases, is currently one of the major health problems in the socie-
ty. It is estimated that in industrialized countries excessive weight appears in more than 30% of adult population,
with adult women comprising 50% of the group. Considerable amount of attention is paid to the course, delivery
and puerperium in women with excessive weight and obesity during pregnancy. A close correlation to fetal macro-
somia, increased ratio of caesarean sections and perinatal death of fetuses has been indicated in this group.
Spontaneous birth increases the risk of shoulder dystocia and brachial plexus injury in newborns. Much attention is
also paid to higher risk of anesthesiological complications (difficulties in intubation, necessity of high dosages of
anesthetic medication administration, problems with subarachnoideal and epidural anesthesia). An increased risk of
endometritis in puerperium, thrombosis, vulvitis and infections of urinary tract have been observed in obese women.
Maternal obesity is correlated with decreased percentage of breast-feeding women.

Adres do korespondencji:
Agnieszka Seremak-Mrozikiewicz
Klinika Perinatologii i Chordb Kobiecych UM w Poznaniu, ul. Polna 33, 60-535 Poznan Otrzymano: 12.12.2006

e-mail: asm@data.pl

234

Nr 3/2007

Zaakceptowano do druku: 23.02.2007



Ginekol Pol. 2007, 78, 234-238

PRACE POGLADOWE

Seremak-Mrozikiewicz A, et al.

Particular medical care and long-term observation should be applied in case of children of obese women, as the for-
mer are at a high risk of obesity in puberty and in adult life. Nowadays, it is suggested that maternal excessive body
mass should be regulated before conception and the course of pregnancy in obese women should be closely moni-
tored. Above-mentioned arguments seem to be reason enough for future investigations of etiology and treatment

of obesity in pregnancy.

Key words: obesity / labor complications / pregnancy complications

Wstep

Otytos¢ jest chorobg spowodowang zaburzeniami regulacji
pomigdzy dostarczaniem energii w postaci pozywienia i jej
magazynowaniem w tkance tluszczowej a procesami ,,wydat-
ku energetycznego”, czyli zwiazanymi z przebiegiem termoge-
nezy, procesami metabolicznymi oraz pracy migsni. Powstanie
otylosci zawsze wiaze si¢ z dlugotrwatym dodatnim bilansem
energetycznym (tzw. otylos¢ typu prostego), czyli przyjmowa-
niem wigkszej ilosci kalorii niz wynosi indywidualne, dzienne
zapotrzebowanie energetyczne organizmu [1].

Przyczyny powstawania nadwagi i otylosci sa ztozone.
Najczesciej wsrod nich wymieniane sa niewtasciwe odzywianie
(zbyt obfite, kaloryczne, nieregularnie i w pospiechu spozywa-
ne positki), niezdrowy tryb zycia — gtéwnie brak ruchu, nad-
mierny stres oraz inne reakcje psychologiczne i spoteczne [2].
Niektore osoby cierpiace z powodu otylosci maja tzw. ,,pre-
dyspozycje do tycia”, ktore w rzeczywistosci moga by¢ uwa-
runkowaniami genetycznymi, majacymi bezposredni wplyw
na przyrost masy ciata. Genetyczne tto potwierdzaja obserwa-
cje dotyczace otytosci wystepujacej rodzinnie. Zaobserwowa-
no czgstsze wystepowanie nadmiernej masy ciala wsrod po-
tomstwa otylych rodzicow oraz znamienna korelacj¢ pomig-
dzy masa ciata adoptowanych blizniat jednojajowych a masa
ciata ich biologicznych rodzicow, czego nie stwierdzano w wy-
padku rodzicow adopcyjnych [3, 4, 5]. Do tej pory nie udato
si¢ odkry¢ jednego genu odpowiedzialnego za rozwdj otytosci.
W swietle obecnych badan wydaje sig, ze najprawdopodobniej
rozwdj otytosci spowodowany jest obecnoscia mutacji lub
zmian polimorficznych w kilku wspodtdziatajacych ze soba ge-
nach (gen propiomelanokortyny, gen konwertazy I, receptora
melanokortynowego, gen leptyny oraz receptora (33-adrener-
gicznego) [6, 7].

Udowodniona jest Scista korelacja pomiedzy otyloscia
a wystgpowaniem miazdzycy, choroby niedokrwiennej serca,
niewydolnosci krazenia czy nadcisnienia tgtniczego. Dzigki
poprawie opieki kardiologicznej w ciagu ostatnich lat zaobser-
wowano w Polsce pewne obnizenie zapadalnosci na choroby
uktadu krazenia. Wskaznik ten nie osiagnal jednak spodzie-
wanego poziomu by¢ moze takze dlatego, ze rownolegle nara-
sta czestos¢ wystgpowania otyltosci, ktora jest jednym z naj-
bardziej istotnych czynnikdw ryzyka choréb uktadu krazenia.
Zwigkszajaca si¢ czgsto$¢ wystepowania otylosci prowadzi
rowniez do wzrostu zachorowalnosci na cukrzyce, szczegolnie
typu II poprzez generowanie zwigkszonej insulinoopornosci,
gorsze zuzycie glukozy przez tkanki obwodowe i podwyzsze-
nie jej poziomu w surowicy krwi. Wielokrotnie potwierdzony
zostal wplyw otylosci na rozwdj niektérych typdw nowotwo-
row oraz zespotu bezdechu sennego. Otytos¢ niesie ze soba
takze problemy natury endokrynologicznej, sprzyja rozwojo-
wi chorob uktadu kostno-stawowego oraz prowadzi do szyb-
szego rozwoju groznych dla zycia powiktan naczyniowych, jak
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choroba zakrzepowo-zatorowa [1].

Otyltos¢ jest przede wszystkim problemem zdrowotnym
i spotecznym, ale takze dla niektorych osob, problemem este-
tycznym oraz kosmetycznym. Choroba ta stanowi czgsto nie-
bagatelny problem psychologiczny i psychoterapeutyczny,
a odrzucenie przez srodowisko 0séb otytych narusza podsta-
wowe wigzi spoteczne [8].

Epidemiologia otytosci

Na przestrzeni kilkuset tysigcy lat ewolucji gatunku Homo
sapiens, podstawowym zrodlem jego pozywienia byly substra-
ty o niskim indeksie glikemicznym zdobywane przez mysli-
wych. Cztowiek, catkowicie uzalezniony od zmieniajacych si¢
warunkow naturalnych, nieustannie narazony byl na okresy
glodu, a przynajmniej niedostatku pozywienia. Zaledwie kil-
kanascie tysigcy lat temu uprawa zbo6z pozwolita naszemu ga-
tunkowi na uniezaleznienie si¢ od kaprysow natury, a okoto
osiem tysigcy lat temu, dzigki budowie spichlerzy, cztowiek
mogt unikna¢ glodu rowniez w okresach nieurodzaju. Wspot-
czesna cywilizacja charakteryzuje si¢ duzym spozyciem po-
karméw o wysokim indeksie glikemicznym i energetycznym,
takich jak proste weglowodany i ttuszcze zwierzece. Konse-
kwencje medyczne takiej diety to szybko rozprzestrzeniajaca
si¢ otylosc i choroby z nia zwiazane. ROwniez wigkszos¢ szero-
ko reklamowanych, przetworzonych produktéw spozywczych
zawiera duza ilo$¢ tluszczow, cukrdw, soli i substancji che-
micznych, dodawanych w celu poprawy ich smaku, wygladu
i trwatosci, a nie wtasciwosci odzywcezych. Prowadzi to wprost
do rozwoju zmian miazdzycowych, otylosci i wzrostu wskaz-
nikow przedwczesnej umieralnosci. W wysoko rozwinigtych
krajach Europy Zachodniej i USA 80% wszystkich zgonow
spowodowanych jest przez okofo 20 najczestszych chordb [1],
w tym rowniez choréb uktadu krazenia na tle miazdzycy i oty-
Tosci. Szczegdlnym czynnikiem ryzyka chordb uktadu krazenia
jest otytos¢ brzuszna, ktdra polega na gromadzeniu si¢ tkanki
tluszczowej w jamie brzusznej (otytos¢ androidalna) [9, 10].

Problem otyltosci obecnie przybrat charakter epidemii na
skale swiatowa, stad czgsto otytos¢ nazywana jest choroba cy-
wilizacyjna i uwazana za jeden z gtéwnych problemow zdro-
wotnych. W krajach wysoko rozwinigtych ocenia si¢, ze nad-
mierna masa ciata pojawia si¢ u ponad 30% dorostej ludnosci.
W USA, pomimo stosowania regularnych kuracji odchudza-
jacych, stwierdza si¢ nadwage u okoto 100 milionéw osob.
Nadwaga dotyczy rowniez prawie pofowy populacji dorostych
kobiet w tym kraju. Rowniez w Europie liczba 0sob dotknig-
tych nadwaga lub otyloscia z roku na rok jest coraz wigksza
i obecnie wynosi ponad 70 milionéw. W Wielkiej Brytanii 32%
kobiet w wieku 35-64 lat ma nadwagg, ze wskaznikiem masy
ciata (BMI — body mass index) od 25 do 30kg/m? a 21% ko-
biet w tym wieku jest otytych (BMI >30kg/m?) [11].

Dane te z roku na rok ulegaja zwigkszeniu, o czym moze

235



PRACE POGLADOWE

Ginekol Pol. 2007, 78, 234-238

Otytos¢ ciezarnych jako problem w potoznictwie.

swiadczy¢ fakt, iz od potowy lat osiemdziesiatych ubieglego
wieku ilos¢ 0sdb otytych zwigkszyta si¢ dwukrotnie [12].

Roéwniez w Polsce przeprowadzane sa badania dotyczace
wystegpowania otyfosci. W badaniu POL-MONICA (2001
rok) wsrod populacji miejskiej jednej z dzielnic Warszawy (za-
kres wieku badanych oséb 35-64 lat) otytos¢ stwierdzono
u 31% badanych mezczyzn i u 27% kobiet. Natomiast w daw-
nym wojewodztwie tarnobrzeskim jako reprezentatywnym te-
renie wiejskim otylo$¢ dotyczyta 21% mezezyzn 1 29% kobiet.
W badaniach prowadzonych przez Katedr¢ Medycyny Ro-
dzinnej Akademii Medycznej w Lublinie wykazano wystepo-
wanie otytosci u 24% mezczyzn i az u 36% kobiet w wieku po-
wyzej 35 lat.

Na uwage zastuguja takze badania przeprowadzone przez
Instytut Zywnosci i Zywienia we wspdipracy z Glownym
Urzgdem Statystycznym w roku 2000 na wybranej losowo
grupie 1255 mezczyzn i1 1570 kobiet. Wérdd mezczyzn stwier-
dzono: nadwagg u 41% badanych, otytos¢ u 16%; natomiast
wsrod kobiet z badanej grupy nadwage wykryto u 28% a oty-
fos¢ u 21% [10]. W pordwnaniu z analizami przeprowadzony-
mi na poczatku lat dziewigcdziesiatych XX wieku czgstos¢ wy-
stgpowania otyfosci i nadwagi zaréwno u kobiet, jak i u mez-
czyzn wzrosta o okoto 14%. Jeszcze bardziej pesymistyczny
obraz wylania si¢ z opracowania przeprowadzonego przez
Pracowni¢ Badan Spotecznych w Sopocie pod nazwa ,,Projekt
400 miast”, przy wspdtpracy uczelni medycznych z Gdanska,
Warszawy, Poznania, Y.odzi i Krakowa. W tym badaniu w sa-
mym regionie Wielkopolski analizie poddano mieszkancow
z 45 miejscowosci - tacznie ponad 45 tysigcy osob. Podsumo-
wania tych badan pokazaty, ze mieszkancy matych miejscowo-
$ci Wielkopolski w 40% wykazuja nadwage, a w 30% stwier-
dza si¢ u nich otytosc [10]. Co ciekawe kraje ,,Nowej Europy”
szybko zblizaja si¢ do niekorzystnych wskaznikéw w tym za-
kresie obserwowanych dotychczas w bogatszych ekonomicz-
nie krajach zachodnich naszego kontynentu. Ten dramatycz-
ny ,,postep” stal si¢ nawet jednym z tematow poruszanych
podczas pierwszej sesji Europejskiego Forum Gospodarczego
w Warszawie w roku 2004.

Chorzy z nadwaga 1 otytoscia zglaszaja si¢ do lekarza pra-
wie dwa razy czesciej od pacjentdw z prawidiowa masa ciata.
Koszt leczenia nadwagi i otylosci oraz ich skutkéw stanowi
ponad 20% wszystkich $rodkdéw przeznaczonych na ochrong
zdrowia w Polsce. W Europie i na $wiecie leczenie nadwagi
i otylosci pochfania natomiast okoto 6-10% budzetu przezna-
czonego na ochrone zdrowia [8].

W ciaggu ostatnich lat zwigkszyta si¢ rowniez liczba otytych
kobiet w wieku rozrodczym. Badania nad przyrostem masy
ciata u cigzarnych prowadzone na przestrzeni dziesigcioleci
pokazuja, ze jest on coraz wigkszy. W USA wzrdst z 10kg w la-
tach 1940-1960 do 15 kg w latach 1980-1990 [13]. W Finlandii
zanotowano wzrost z 13,2 kg w latach szesédziesiatych do
14,3kg w potowie lat osiemdziesiatych XX wieku. W bada-
niach z tego samego okresu zanotowano takze znamiennie
mniejsza liczbg kobiet, u ktorych stwierdzono w przebiegu cia-
Zy przyrost masy ciata mniejszy niz 10 kg [14].

Otytosc¢ u kobiet ciezarnych
Ciaza jest szczegdlnym okresem w zyciu kazdej kobiety,
nie tylko ze wzgledu na stron¢ emocjonalna tego stanu, lecz
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takze ze wzglegdu na zmiany jakim podlega jej organizm.
Wszystko co dzieje si¢ w ustroju przyszitej matki ma na celu
utrzymanie cigzy, prawidiowy rozwdj ptodu oraz przygotowa-
nie do porodu. Przez caly okres trwania ciazy organizm kobie-
ty dostarcza wszystkich elementéw niezbednych do rozwoju
ptodu. Zmiany te, cho¢ bardzo radykalne, u zdrowej kobiety
cofaja si¢ w trakcie potogu. Zwigkszone w okresie ciazy zapo-
trzebowanie energetyczne organizmu matczynego powoduje
gromadzenie tkanki ttuszczowej, ktéra jest zrodlem energii
w okresie cigzy. Proces ten prowadzi do przyrostu masy ciata
cigzarnej, ktory w wielu wypadkach sam w sobie moze by¢
przyczyna rozwoju otylosci i zwiazanych z nig powiktan [9].
Przyrost masy ciata w ciazy (roznica masy ciala mierzonej
przed ciaza oraz po porodzie) ma bardzo duze znaczenie dla
jej przebiegu i w znacznym stopniu jest uzalezniony od wzro-
stu, budowy i masy ciata kobiety przed ciaza [15, 16]. Zarédw-
no zbyt maly, jak i nadmierny przyrost ma niekorzystny
wplyw na zdrowie kobiety cigzarnej i na rozwoj ptodu. Institu-
te of Medicine w Waszyngtonie w USA na podstawie empi-
rycznych badan zaleca utrzymywanie przyrostu masy ciata
u cigzarnych w zaleznosci od masy ciala przed ciaza oraz kon-
trole przyrostu masy ciata przynajmniej raz w tygodniu [17].
Niemniej jednak uwaza si¢, ze catkowity przybor masy ciata
powinien wahac si¢ w granicach od 8 do 16 kilograméw. Kaz-
dej grupie kobiet podzielonych wedtug wskaznika masy ciata
przed ciaza odpowiada zakres zalecanego, a tym samym opty-
malnego przyrostu masy ciata w ciazy, okreslany jako: niski,
zwyktly, wysoki i dla otytych [18].

Tabela I pokazuje prawidtowy catkowity przyrost masy
ciata u cigzarnych w zaleznosci od wskaznika masy ciata przed
ciaza.

Tabela I. Rekomendacje Institute of Medicine (USA) dla przyrostu masy
ciata w cigzy w zaleznosci od wskaznika masy ciata przed ciaza [17].

Wskaznik masy ciafa Catkowity przyrost masy
przed ciagza (kg/m?) ciata (kg)
<19,8 (niski) 12,5-18,0
19,8 - 26,0 (zwykly) 11,5-16,0
26,1-29,0 (wysoki) 7,0-11,5
>29,0 (dla otytych) do 6,0

Pomimo wysitkéw badaczy na calym $wiecie obecny stan
wiedzy nie pozwala na jednoznaczne okreslenie przyczyn oty-
fosci. Prawdopodobnie na jej rozwdj skiadaja si¢ uwarunko-
wania srodowiskowe, czynniki natury psychogennej, zaburze-
nia rownowagi hormonalnej oraz czynniki genetyczne [1].

Dodatkowym czynnikiem sprzyjajacym rozwojowi otytosci
jest pokutujacy w spoleczenstwie poglad zaspakajania zwigk-
szonego, a niejednokrotnie nadmiernego apetytu kobiety cig-
zarnej.

W grupie otylych kobiet stwierdza si¢ niejednokrotnie istot-
nie wyzszy odsetek pacjentek, ktore w przeprowadzanych an-
kietach przyznaja si¢ do wigkszego spozycia pokarmow w okre-
sie cigzy, co oznacza silny wplyw czynnikdw srodowiskowych na
przyrost masy ciata i musi by¢ zawsze brane pod uwage w po-
radnictwie medycznym dotyczacym tego okresu [15].
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Nadmierny przyrost masy ciata cigzarnych i wtdrnie roz-
wijajaca si¢ otytosc (szczegodlnie, kiedy przyrost masy ciata
matki w przebiegu cigzy przekroczy 20% masy wyjsciowej),
cho¢ nie sa rozpoznawane jako choroba sama w sobie, prowa-
dzi¢ moze do zmian patofizjologicznych majacych bezposred-
ni wplyw na przebieg cigzy i porodu [19, 9]. Kazde 100g zgro-
madzonej tkanki ttuszczowej powoduje zwigkszenie objetosci
wyrzutowej serca o 30-50ml/min. Przeciazenie objgtosciowe
lewej komory powoduje jej przerost z jednoczesnym ,,rozcia-
gnigciem” myocardium. Przeciazenie objgtosciowe jest wtorng
reakcja na zwigkszong aktywnos¢ uktadu wspoétczulnego spo-
wodowana najprawdopodobniej dziataniem niektérych hor-
mondw, jak leptyna, insulina oraz réznego rodzaju mediato-
row stanu zapalnego. Czynnos$¢ serca ulega przyspieszeniu,
z jednoczesnym zmniejszeniem czasu potrzebnego na roz-
kurcz komor, co prowadzi do spadku perfuzji samego migsnia
sercowego. Przewodnictwo i kurczliwos¢ moga byé réwniez
znacznie uposledzone, szczegdlnie gdy zlogi ttuszczowe poja-
wig si¢ w obrebie tkanki migsnia sercowego [20, 12, 21].

Uktad krazenia otylej cigzarnej jest bardziej podatny na
wahania ci$nienia tgtniczego. Duza ilos¢ tkanki ttuszczowej
srodbrzusznej usposabia do czgstszego wystepowania zespotu
aorto-kawalnego. Zwigkszony opor naczyniowy powodowac
moze spadek rzutu serca, przeciazenie lewej komory oraz
w konsekwencji zaburzenia rytmu serca. Cigzarne otyle maja
znacznie zmniejszona czynnosciowa pojemnos¢ zalegajaca
ptuc i wydechowa objetos¢ zapasowa. Zmniejszona jest row-
niez pojemnos$¢ zamykajaca pecherzykow plucnych, co
w znacznym stopniu prowadzi¢ moze do retencji dwutlenku
wegla, a w nastepstwie tego do uposledzenia wentylacji matki
i niedotlenienia pfodu. Podatno$¢ oddechowa klatki piersio-
wej ulega znacznemu pogorszeniu i znacznie wzrasta praca
oddychania. Wszystkie wymienione zaburzenia nasilaja si¢
w ufozeniu na wznak, a przybieraja jeszcze na sile w pozycji
Trendelenburga [22].

Stwierdzono wigksza predyspozycje u ciezarnych otytych
do wystapienia niektérych powiktan polozniczych, jak poro-
nien, nadcisnienia indukowanego ciaza, a szczegdlnie cigzkiej
postaci stanu przedrzucawkowego oraz napadu rzucawki, jed-
nego z najbardziej niebezpiecznych stanow naglacych w po-
foznictwie. Wsrod innych wymieni¢ nalezy czestsze wystepo-
wanie powiktan zakrzepowych, zapalenia pecherzyka zoétcio-
wego, cukrzycy cigzarnych, zahamowania wewnatrzmaciczne-
go wzrastania lub makrosomii ptodu [11, 23]. Innym nieko-
rzystnym klinicznie skutkiem nadmiernego przyrostu masy
ciata moze stac si¢ otylos¢ poporodowa prowadzaca w poz-
niejszym wieku do rozwoju chordb ukfadu krazenia - nadci-
$nienia, choroby wiencowej i zawatu serca [19]. Wystepowanie
otylosci znaczaco powiazane jest rowniez z wystgpowaniem
cukrzycy ciezarnych, a w starszym wieku cukrzycy typu II
oraz roéznego typu nowotwordw, w tym raka biony Sluzowej
macicy oraz raka sutka [24, 13].

Zaobserwowano zarowno negatywny wplyw otytosci na
ptodnosc, jak i1 wigkszy odsetek wystepowania wad wrodzo-
nych u noworodkow kobiet otylych. Badanie ultrasonograficz-
ne u kobiet z duzego stopnia nadwagg jest zazwyczaj znacznie
utrudnione. Ze wzgledu na grubos¢ tkanki ttuszczowej w oko-
licy brzusznej, tzw. fatd brzuszny, wielokrotnie nie udaje si¢
prawidtowo uwidoczni¢ szczegdtow budowy ptodu [25].
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W badaniach przeprowadzonych w grupie 1622 kobiet
w drugim i trzecim trymestrze ciazy, ktorych masa ciata mie-
Scita si¢ w 97 percentylu wykazano, ze odsetek pozytywnych
wizualizacji ultrasonograficznych spadt do okoto 63% w po-
rownaniu do kobiet z prawidiowa masa ciata [26]. Inne bada-
nia wykazaty zaleznos¢ pomigdzy stopniem otytosci a wyste-
powaniem wad wrodzonych u ptodu [20, 27, 28].

U kobiet z wskaznikiem BMI >30kg/m’ wykazano znacza-
co zwigkszone ryzyko urodzenia dziecka z wada uktadu ner-
wowego, w tym szczegolnie rozszczepu kregostupa. Ciekawa
obserwacja jest fakt, iz kazdy przyrost masy ciata, powoduja-
cy zwigkszenie wskaznika BMI o jedna jednostk¢ powoduje
zwigkszenie o 7% ryzyka wystapienia rozszczepu kregostupa
u plodu. Mechanizm tego typu zaleznosci nie zostat do tej po-
ry poznany. Jednoczesnie jednak w tej grupie kobiet zaobser-
wowano zwigkszone stgzenie insuliny, trdjglicerydow, kwasu
moczowego oraz endogennych estrogenow, a takze przewlekta
hipoksje¢ 1 hiperkapni¢. Zmiany te sa podobne do zaburzen
stwierdzanych u kobiet z cukrzyca i by¢ moze zwigkszone wy-
stgpowanie wad ptodow w tej grupie kobiet spowodowana jest
niewykryta cukrzyca typu II [20, 27].

Inna teoria sugeruje, ze wady wrodzone, szczegolnie wady
uktadu nerwowego, moga by¢ spowodowane zbyt matg iloscia
kwasu foliowego docierajacego do rozwijajacego si¢ zarodka
w wyniku wigkszego zapotrzebowania metabolicznego u ko-
biet otylych. Przewidziana profilaktyczna dawka 400 mikro-
gramow kwasu foliowego jest skuteczna w zapobieganiu wad
cewy nerwowej u kobiet z masg ciata ponizej 70kg, nieskutecz-
na zas, gdy masa ciala przekracza ta granice.

Istnieje réwniez zwigkszone ryzyko wystapienia innych
wad, jak wady wielkich naczyn serca, wady przegrody serca
(dwukrotny wzrost ryzyka), wytrzewienie i defekty w budowie
przewodu pokarmowego, czy przepuklina pepkowa (trzykrot-
ny wzrost ryzyka) [28].

Wiele badan wykazato, ze nadmierny przyrost masy ciata
i otytos¢ u kobiet cigzarnych sa Scisle powigzane z wystgpowa-
niem makrosomii u ptodu [26], zwigkszeniem wskaznika cig¢
cesarskich [29, 15, 11], oraz umieralnosci okotoporodowej no-
worodkow [8, 30]. Im wigkszy jest wskaznik BMI stwierdzany
u matki tym wigksze ryzyko tego typu powikfan. Masa uro-
dzeniowa noworodka koreluje rowniez z matczyna masa ciala
przed ciaza oraz przyrostem masy ciala w przebiegu ciazy [16,
31]. Juz w potowie lat pigcdziesiatych ubieglego wieku zaob-
serwowano, ze zwigkszone stezenie glukozy we krwi matki
z cukrzyca cigzarnych prowadzi do wystapienia nadmiernej
masy ptodu [32].

Poza tym otyltos¢ Scisle koreluje z wystgpowaniem insuli-
noopornosci i ptodowej hiperinsulinemii, nawet w przypadku,
gdy u matki nie rozpoznaje si¢ cukrzycy cigzarnych.

Z drugiej strony gwaltowny przyrost masy ciala ptodu
w potaczeniu z ograniczona wydolnoscia tozyska, zaspokaja-
jacego zwigkszone potrzeby energetyczno-tlenowe ptodu, mo-
ze prowadzi¢ do niedotlenienia, a w konsekwencji nawet do je-
go $mierci. Badania wykazaly réwniez zalezno$¢ pomiedzy
otyloscia a zwigkszonym ryzykiem okotoporodowej $mierci
ptodu. Ryzyko obumarcia wewnatrzmacicznego jest ponad
trzykrotnie wigksze w poréwnaniu z kobietami, ktore maja
prawidtowy wskaznik BMI i ro$nie wraz ze wzrostem masy
ciata cigzarnych [19, 20, 11].
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Otytos¢ ciezarnych jako problem w potoznictwie

U otylych cigzarnych pordd sitami natury moze wigzac si¢
ze wzrostem ryzyka wystapienia dystocji barkowej oraz, w na-
stepstwie, uszkodzenia splotu ramiennego u noworodka [33].
Z drugiej strony kazda procedura medyczna bedaca odstep-
stwem od porodu fizjologicznego u cigzarnych otylych niesie
ze soba ryzyko powiktan anestezjologicznych. Trudnosci w in-
tubacji, jakie towarzysza otytosci wydtuzaja czas wprowadze-
nia do znieczulenia ogodlnego w przebiegu cigcia cesarskiego,
co niekiedy moze mie¢ decydujace znaczenie dla stanu nowo-
rodka. Wigksza masa ci¢zarnej wymaga rowniez stosowania
wyzszych dawek lekéw anestetycznych, co w nawigzaniu do
wyzej wymienionych zmian w uktadzie oddechowym, prowa-
dzi do wydtuzenia czasu wybudzenia ze znieczulenia ogdlnego
1 pojawienia si¢ pooperacyjnej niewydolnosci oddechowe;.
Obfita tkanka tluszczowa w okolicy ledZzZwiowej utrudnia¢ mo-
ze rowniez sprawne i szybkie wykonanie znieczulenia podpa-
jeczynowkowego lub zewnatrzoponowego [22, 34].

W okresie pooperacyjnym u otytych potoznic zwigksza si¢
ryzyko powiktan zatorowo-zakrzepowych oraz zakazen drég
moczowych [11]. Otytos¢ jest takze niezaleznym czynnikiem
ryzyka pologowego zapalenia btony $luzowej macicy [35]. Ob-
serwuje si¢ rowniez trudnosci w gojeniu si¢ oraz czeste wyste-
powanie zakazen ran pooperacyjnych.

Noworodki, ktérych masa ciata znajduje si¢ w gérnych
granicach normy dla wieku lub te, ktére wykazuja gwattowny
przyrost masy ciata, sa w grupie zwigkszonego ryzyka wysta-
pienia otytosci w dorostym zyciu (ponad dziewigciokrotny
wzrost ryzyka dla noworodkow makrosomicznych oraz pig-
ciokrotny dla dzieci z gwaltownym przyrostem masy ciafa)
[36, 37].

Matczyna otytos¢ zwigzana jest rowniez z mniejszym od-
setkiem kobiet karmigcych piersia. Spowodowane jest to z jed-
nej strony zaburzeniami w procesie laktacji, w ktorym u kobiet
otytych obserwuje si¢ zmniejszone wydzielanie prolaktyny
w odpowiedzi na ssanie piersi przez noworodka [9], a z drugiej
trudno$ciami w osiagnigciu wlasciwej pozycji i techniki przy-
stawiania noworodka do piersi.

Otyltos¢ jest wciaz niedoceniana choroba cywilizacyjna
prowadzaca do rozwoju wielu powiktan. Jest to powazne
schorzenie o charakterze spotecznym, ktdre wymaga dalszych
badan dotyczacych etiopatogenezy, diagnostyki, rokowania
i mozliwosci leczniczych [2]. Koszty zdrowotne, spoteczne oraz
finansowe zwigzane z leczeniem i opieka nad osobami otyly-
mi sa trudne do oceny. Szczegdlnemu nadzorowi powinna
podlega¢ takze cigza u kobiet otytych, ktora jest ciaza wyso-
kiego ryzyka zagrozong wystapieniem wielu powiktan. Wska-
zana jest tutaj wspolpraca potoznika, endokrynologa oraz
dietetyka [11]. Niewatpliwie najlepszym postgpowaniem,
u otylych kobiet, jest regulacja masy ciala kobiety jeszcze
przed planowana ciaza [28]. Przy zaistnieniu cigzy wskazane
jest przeprowadzanie badan w kierunku wspdtistniejacej cu-
krzycy oraz, z duza starannoscia, prenatalnej diagnostyki
ultrasonograficznej w odpowiednio do tego przygotowanych
aparaturowo 1 merytorycznie osrodkach opieki perinatalne;.
Szczegdlnej opiece i diugotrwatej obserwacji powinny podle-
ga¢ takze dzieci kobiet otylych. W zwiazku z powyzszym wy-
daje sig, ze prowadzenie dalszych badan dotyczacych przyczyn
otylosci 1 sposobdw jej zapobiegania u kobiet cigzarnych jest
jak najbardziej uzasadnione.
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