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1.WYKAZ SKRÓTÓW 

AC (ang. abdominal circumference) - obwód brzucha  

ANTY-TG (ang. antithyroid antibodies) - przeciwciała skierowane przeciwko 

tyreoglobulinie  

ANTY-TPO (ang. anti-thyroid autoantibody) - przeciwciała przeciw peroksydazie 

tarczycowej  

BIA (ang. bioelectrical impedance analysis) - bioimpedancja elektryczna   

BMI (ang. Body Mass Index) - wskaźnik masy ciała  

DXA (ang. dual energy X-ray absorptiometry) - badanie densytometryczne  

EKG (ang. electrocardiogram) - elektrokardiografia  

FSH (ang. follicle-stimulating hormone) - hormon folikulotropowy  

FT3 (ang. free triiodothyronine) - trójjodotyronina  

FT4 (ang. thyroxine)- hormon wolnej tyroksyny  

FMF (ang. Fetal Medicine Foundation) - Fundacji Medycyny Płodu  

GDM (ang. gestational diabetes mellitus) - cukrzyca ciążowa  

GFR (ang. glomerular filtration rate) - wskaźnik filtracji kłębuszkowej  

GnRH (ang. gonadotropin-releasing hormone) - gonadoliberyny  

HC (ang. head circumference) - obwód głowy  

HDL (ang. high density lipoprotein) - lipoproteina wysokiej gęstości 

HOMA (ang. homeostatic model assessment for insulin resistance) - 

wskaźnik insulinooporności  

IVF (ang. in vitro fertilization) - zapłodnienie pozaustrojowe  

KTG (ang. cardiotocography) - kardiotokografia  

LDL (ang. low-density lipoprotein) - lipoproteina niskiej gęstości  

LH (ang. luteinizing hormone) - hormon luteinizujący  
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NIK - Najwyższa Izba Kontroli  

OECD (ang. Organization for Economic Co-operation and Development) - Organizacja  

Współpracy Gospodarczej i Rozwoju  

OGTT (ang. oral glucose tolerance test) - doustny test obciążenia glukozą  

PCOS (ang. polycystic ovarian syndrome) - zespół policystycznych jajników  

PGE2 (ang. prostaglandin E2) - prostaglandyna E2  

PIH (ang. pregnancy induced hypertension) - nadciśnienie indukowane ciążą  

PTGiP - Polskie Towarzystwo Ginekologów i Położników  

TNFα (ang. tumor necrosis factor α) - czynnika martwicy nowotworów 

TOBEC (ang. total body electrical conductivity) - pomiar przewodnictwa elektrycznego 

ustroju  

TSH (ang. thyroid-stimulating hormone) - hormon tyreotropowy  

USG (ang. ultrasonography) - badanie ultrasonograficzne  

WHO (ang. World Health Organization) - Światowa Organizacja Zdrowia  

WHR (ang. waist-hip ratio) - wskaźnik obwodu talii do obwodu bioder  
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2. WSTĘP 

2.1 DEFINICJA OTYŁOŚCI  

Otyłość to stan charakteryzujący się zwiększeniem masy ciała, wzrostem ilości 

tkanki tłuszczowej, który spowodowany jest hipertrofią lub hiperplazją adipocytów. 

Dotyczy ona każdego kraju -  niezależnie od stopnia rozwoju, grupy wiekowej, płci, 

rasy czy poziomu wykształcenia. Według Światowej Organizacji Zdrowia  

(WHO – ang. World Health Organization) osiąga rozmiary epidemii, zwłaszcza  

w krajach wysoko uprzemysłowionych i rozwijających się [1-3].  

Literatura od blisko 50 lat stale sygnalizuje gwałtowny wzrost odsetka 

pacjentów z nadmierną masą ciała, a także bada potencjalne przyczyny tego zjawiska.  

Do najczęstszych zaliczamy: nieprawidłowe nawyki żywieniowe, niską aktywność 

fizyczną, długotrwałe narażenie na czynniki stresowe, złą jakość snu, 

współtowarzyszące choroby endokrynologiczne [między innymi PCOS (ang. polycystic 

ovary syndrome)] i niedoczynność tarczycy oraz różnego rodzaju zaburzenia gospodarki 

węglowodanowej [2, 4-6].  

2.2 EPIDEMIOLOGIA OTYŁOŚCI  

Zgodnie z raportem WHO z 2022 roku aż 2,5 miliarda dorosłych (w wieku  

18 lat i starszych) miało stwierdzoną nadwagę, a aż 890 milionów - zdiagnozowaną 

otyłość. Z kolei w samej Polsce, według danych NIK (Naczelna Izba Kontroli)  

z 2022 roku, z otyłością zmaga się aż 9 milionów osób. Wskaźniki otyłości gwałtownie 

wzrosły w przeciągu 4 ostatnich dekad, szczególnie w krajach rozwiniętych  

i rozwijających się, a wraz ze wzrostem otyłości w populacji ogólnej - wzrosła również 

liczba pacjentek z nadmierną masą ciała w grupie kobiet w wieku rozrodczym. Dane 

epidemiologiczne z 2019 roku pokazują, że w grupie wiekowej 15-19 lat, odsetek 
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pacjentek z otyłością wzrósł aż o 53% względem roku 2009, a w grupie między  

20-29 rokiem życia - o 42%. Obecnie szacuje się, że co piąta kobieta w wieku 

reprodukcyjnym jest zaliczana do grupy otyłych [3, 6-9].   

2.3 DIAGNOSTYKA OTYŁOŚCI  

Wskaźnikiem najczęściej stosowanym w codziennej pracy lekarskiej i badaniach 

populacyjnych do rozpoznania i oceny stopnia otyłości, jest wskaźnik masy ciała BMI 

(ang. Body Mass Index), zwany także wskaźnikiem Queteleta. Oblicza się go dzieląc 

masę ciała (kg) przez wzrost do kwadratu (m2) [10].  

BMI = kg / m2 

Według Światowej Organizacji Zdrowia, otyłość u osób dorosłych rozpoznajemy przy 

wartości BMI ≥ 30,0 kg/m2 i wyróżniamy jej 3 stopnie (Tabela 1) [6]. Te same kryteria 

rozpoznania dotyczą pacjentek ciężarnych. Choć wskaźnik BMI nie jest perfekcyjną 

metodą pomiaru (gdyż nie uwzględnia wieku, płci i rasy), to obecnie stanowi 

najłatwiejszą i najbardziej powszechną metodę diagnostyki zaburzeń masy ciała [11].   

Tabela 1. Stopnie otyłości według WHO [6]  

Stopnie otyłości 
 

BMI  

Otyłość I stopnia  30–34,9 kg/m2  
 

Otyłość II stopnia  35–39,9 kg/m2  
 

Otyłość III stopnia  ≥40 kg/m2  
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Do innych metod wykorzystywanych w diagnostyce otyłości zaliczamy między innymi 

wskaźnik WHR (ang. waist-hip ratio) nazywany również miernikiem otyłości 

centralnej (nadmiernego nagromadzenia tłuszczu w okolicy brzusznej). Do określenia 

WHR niezbędny jest pomiar w najwęższym miejscu w talii i najszerszym miejscu  

w biodrach. Należy podzielić obwód talii przez obwód bioder, a otrzymany wynik  

u kobiet nie powinien przekroczyć wartości wynoszącej 0,8 [12-14].  

WHR = obwód talii (cm) / obwód bioder (cm) 

Do precyzyjnego określenia zawartości tłuszczu w ciele wykorzystuje się również 

tomografię komputerową, magnetyczny rezonans jądrowy, rentgenowską 

absorpcjometrię podwójnej energii - DXA (ang. dual energy X-ray absorptiometry), 

pomiar przewodnictwa elektrycznego ustroju (TOBEC) oraz bioimpedancję elektryczną 

(BIA). Jednakże metody te, ze względu na ich inwazyjność oraz błąd szacunkowy, 

wynikający z naturalnego wzrostu obwodu talii w ciąży, nie znajdują na ten moment 

odzwierciedlenia w diagnostyce otyłości u ciężarnych [15-21].  

2.4 IMPLIKACJE OTYŁOŚCI  

Otyłość to choroba przewlekła, która nie ustępuje samoistnie i ma tendencję  

do nawrotów, przyczyniając się do szeregu powikłań w populacji ogólnej - między 

innymi chorób sercowo-naczyniowych, rozwoju cukrzycy, depresji, zwiększonego 

odsetka udarów [22-24]. Badania OECD (ang. Organization for Economic  

Co-operation and Development) dowodzą, że otyłość skraca czas życia pacjentów  

o średnio 4 lata [7]. Negatywne skutki nadmiernej masy ciała są również widoczne  

na każdym etapie prokreacji - począwszy od etapu zapłodnienia, przebiegu ciąży, 

porodu, a skończywszy na powikłaniach okresu połogu i stanie urodzeniowym 
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noworodka. Najczęstsze powikłania otyłości kobiet w okresie rozrodczym  

podsumowano w Tabeli 2 [25,26].  

Tabela 2. Najczęstsze powikłania otyłości u pacjentek w okresie rozrodczym [2, 25, 26]  

Powikłania okresu 

przedkoncepcyjnego  

Cukrzyca typu 2  

Zaburzenia gospodarki węglowodanowej  

Zaburzenia miesiączkowania  

Niepłodność  

Nadciśnienie tętnicze  

Powikłania 

prenatalne  

Poronienia  

Zgony wewnątrzmaciczne  

Wady płodu  

Ograniczona diagnostyka ultrasonograficzna  

Zaburzenia trendu wzrastania  

Poród przedwczesny  

 

 

 

Powikłania 

śródporodowe  

Utrudnione monitorowanie dobrostanu płodu 

Zwiększony odsetek nieskutecznej indukcji porodu  

Przedłużony I i II okres porodu, większe ryzyko dystocji 

barkowej, porodu drogą zabiegową z użyciem kleszczy 

położniczych / próżnociągu  

Zwiększony odsetek cięć cesarskich  

Krwotok poporodowy  

Powikłania okresu 

połogowego  

Utrudnione gojenie się ran pooperacyjnych  

Depresja poporodowa  

Powikłania 

okresu  

noworodkowego / 

dzieciństwa 

Otyłość i choroby metaboliczne  

Astma  

Zaburzenia w rozwoju neurologicznym  
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2.4.1 OTYŁOŚĆ W OKRESIE PRZEDKONCEPCYJNYM  

U kobiet w wieku rozrodczym, otyłość wywołuje zmianę dotychczasowego 

wzoru miesiączkowania, pod postacią zaburzeń cyklu, braku owulacji, a nawet 

niepłodności [25-27]. Okazuje się, że otyłość bezpośrednio i pośrednio zaburza 

prawidłowe funkcjonowanie układu hormonalnego. Nadmiar tkanki tłuszczowej, 

zarówno hamuje wydzielanie i biodostępność hormonów płciowych, jak i przyczynia 

się do wzmożonego wydzielania leptyny, insuliny i adipokin, które działając  

na poziomie centralnym i obwodowym, negatywnie wpływają na rozwój i dojrzewanie 

oocytów [28, 29].   

Jednym z patomechanizmów niepłodności u pacjentek otyłych jest zaburzenie 

czynnościowe osi podwzgórze-przysadka-gonady [Rycina 1]. U otyłych pacjentek 

obserwuje się wyższe poziomy insuliny, co jest jednym z bodźców do zwiększonej 

produkcji androgenów jajnikowych. Androgeny, które są aromatyzowane  

do estrogenów, powodują ujemne sprzężenie zwrotne na osi podwzgórze- 

przysadka-gonady, a to w konsekwencji zmniejsza produkcję gonadotropin. Objawia  

się to zaburzeniami miesiączkowania i dysfunkcją owulacji. Ponadto, u pacjentek 

otyłych często obserwuje się zjawisko hiperleptynemii, która również bezpośrednio 

wpływa na zwiększenie produkcji insuliny i rozwój insulinooporności, ale również 

sprzyja dysfunkcjom jajnika. W okresie ciąży i porodu, leptyna wywiera hamujące 

działanie na mięśniówkę macicy, co zmniejsza częstotliwość oraz amplitudę skurczów 

podczas porodu [29-31].   
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Rycina 1. Oś podwzgórze-przysadka-jajnik  

Jedną z najczęściej rozpoznawanych endokrynopatii u pacjentek otyłych,  

jest zespół policystycznych jajników (PCOS – ang. polycystic ovary syndrome), który 

dotyczy 5–10% młodych kobiet w okresie rozrodczym, a jego główną przyczyną  

są insulinooporność i/lub hiperinsulinemia. PCOS objawia się zaburzeniami 

hormonalnymi (hiperandrogenizmem), hirsutyzmem, zaburzeniami wzrostu i rozwoju 

pęcherzyków jajnikowych (zaburzeniami owulacji), dysfunkcją jajników, zaburzeniami 

miesiączkowania, a w konsekwencji niepłodnością. Oprócz somatycznych objawów 

patologii trzeba podkreślić ich emocjonalne konsekwencje dla zdrowia prokreacyjnego: 

obniżony nastrój i samoocenę, depresję, zaburzenia emocjonalne, obniżoną jakość życia 

i satysfakcję z życia seksualnego [32]. Warto również wspomnieć, że niezależnie  

JAJNIK 

PRZ   YSADKA 

PODWZGÓRZE 

GnRH 

LH   FSH   

Estrogen 

Progesteron 

+ /  - 

+ /  - + /  - 

/  + - 

GnRH   -   gonadoliberyny   
LH   -   hormon luteinizujący (ang.     luteinizing hormone)   
FSH   -   hormon folikulotropowy (    ang.follicle-stimulating hormone) 
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od sposobu poczęcia - obejmującego naturalne poczęcie, ciąże osiągnięte przez indukcję 

owulacji czy zapłodnienie in vitro (IVF - ang. in vitro fertilization), wyniki 

reprodukcyjne u pacjentek otyłych prezentują się gorzej, względem grupy kobiet  

z prawidłowym BMI [33]. W prospektywnej ocenie wpływu otyłości na zapłodnienie  

in vitro, Swieten i wsp. podkreślili, że u kobiet otyłych wskaźnik zapłodnienia był  

o 45% niższy, względem kobiet z prawidłową masą ciała [34].   

Wszystkie wymienione wyżej powikłania sprawiają, że przed planowanym zajściem  

w ciążę, u pacjentek z BMI ≥ 30,0 kg/m2 zalecana jest dogłębna diagnostyka 

kardiologiczna, endokrynologiczna, diagnostyka potencjalnych zaburzeń lipidowych,  

a także powikłań wątrobowych i nerkowych, które przedstawiono w Tabeli 3 [35]. 

Opieka nad otyłą kobietą ciężarną, powinna rozpocząć się  już przed koncepcją. Okazuje 

się jednakże, że według piśmiennictwa, tylko 35% ciąż jest planowanych,  

co zmniejsza szansę na wczesną identyfikację istniejących problemów, obliczenie BMI 

i określenie ryzyka związanego z otyłością.  
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Tabela 3. Zalecana diagnostyka u pacjentek otyłych w okresie przedkoncepcyjnym [35]  

Diagnostyka Zalecane badania 

 

Diagnostyka zaburzeń 

tolerancji węglowodanów  

OGTT (ang. oral glucose tolerance test)  

Glikemia na czczo  

HOMA (ang. homeostatic model assessment of insulin 

resistance): insulina na czczo (mU/l) x glikemia  

na czczo (mmol/l) / 22.5  

 

 

Diagnostyka zaburzeń 

funkcji tarczycy  

TSH (tyreotropina)  

FT4 (wolna tyroksyna), FT3 (trijodotyronina),  

przeciwciała przeciwtarczycowe skierowane przeciwko 

peroksydazie tarczycowej (anty-TPO),  

przeciwciała skierowane przeciwko tyreoglobulinie  

(anty-TG)  

Diagnostyka zaburzeń 

lipidowych  

Triglicerydy  

Cholesterol z frakcjami  

 

Diagnostyka zaburzeń 

układu krążenia  

EKG (elektrokardiografia)  

Echokardiografia  

Domowa kontrola ciśnienia tętniczego  

 

Diagnostyka zaburzeń 

wątrobowych i nerkowych 

Transaminazy  

Kreatynina  

GFR (ang. glomerular filtration rate)  

Badanie ogólne moczu  

Diagnostyka niedoborów  

witamin,  

mikro  

i makroelementów  

Witamina B12, Witamina D  

Kwas foliowy  

Ferrytyna  

Morfologia  



15  

2.4.2 POWIKŁANIA OTYŁOŚCI W CIĄŻY  

Otyłość związana jest z wieloma powikłaniami u kobiety ciężarnej i płodu -  

a im wyższa wartość BMI u pacjentki, tym większe jest ryzyko ich wystąpienia.  

U pacjentek z nadmierną masą ciała, częściej obserwuje się rozwój nadciśnienia 

tętniczego, stanu przedrzucawkowego i cukrzycy ciążowej. Otyłość przyczynia  

się również do wzrostu objętości krwi krążącej, objętości wyrzutowej, wyższych 

wartości ciśnienia tętniczego układowego i płucnego. Predysponuje również  

do przerostu mięśnia sercowego oraz powiększenia lewego przedsionka, przez  

co zarówno funkcja rozkurczowa jak i skurczowa komór może być upośledzona. 

Ponadto otyłość zwiększa ryzyko porodów przedwczesnych, urodzenia płodów 

makrosomicznych, a także zwiększa odsetek cięć cesarskich - również w przypadku 

porodów indukowanych [36-41].   

Istnieje ścisła zależność między otyłością, a zaburzeniami lipidowymi, 

insulinoopornością, zaburzeniami gospodarki węglowodanowej, rozwojem 

nadciśnienia tętniczego i chorobami układu sercowo-naczyniowego. Prowadzone  

w ostatnich latach badania, pozwoliły na zdefiniowanie zespołu metabolicznego, 

będącego konstelacją tych biochemicznych i klinicznych zaburzeń, a otyłość jest 

jednym z kryteriów jego rozpoznania. Głównymi mechanizmami odpowiedzialnymi  

za powikłania metaboliczne u otyłych są: insulinooporność, hiperinsulinemia  

oraz łączący je stres oksydacyjny. Hiperinsulinemia jest przyczyną szeregu powikłań - 

głównie odkładania tkanki tłuszczowej, która nie tylko magazynuje zasoby 

energetyczne, ale jest również aktywnym organem wydzielniczym. W związku  

z funkcją wydzielniczą tkanki tłuszczowej, otyłość predysponuje do rozwoju 

nadciśnienia tętniczego, przewlekłego stanu zapalnego, zaburzeń lipidowych  

oraz związanych z tymi zaburzeniami - chorób układu krążenia [42].  
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W porównaniu z ciężarnymi z prawidłową masą ciała, u otyłych ciężarnych 

stwierdza się większe stężenie triglicerydów, wysokie stężenie cholesterolu  

LDL (ang. low-density lipoprotein), zmniejszone stężenie cholesterolu HDL  

(ang. high density lipoprotein), a także często zwiększoną glikemię na czczo z uwagi  

na zmniejszoną wrażliwość tkanek obwodowych na insulinę oraz jej zwiększone 

wytwarzanie w wątrobie [43]. Należy też pamiętać, że otyłość oraz wynikające z niej 

zaburzenia metaboliczne wpływają niekorzystnie zarówno na układ sercowo-

naczyniowy, jak i na układ oddechowy podczas ciąży. Nadmierna masa ciała nasila 

zwiększone zapotrzebowanie na tlen w ciąży, a także zwiększoną pojemność minutową 

serca. W konsekwencji, u otyłych kobiet dochodzi do wzrostu ciśnienia napełniania 

lewej komory i zwiększenia obciążenia wstępnego, które przyczyniają  

się do zmiany geometrii tej komory. U pacjentek otyłych obserwuje się również 

pogrubienie ścian i przegród mięśnia sercowego, zaburzenia rytmu serca –  

w tym współwystępowanie tachykardii zatokowej. Równolegle ze zmianami w układzie 

krążenia, rozwijają się zmiany w układzie oddechowym, pod postacią ograniczonej 

przez tkankę tłuszczową pojemności płuc oraz zmniejszonej podatności klatki 

piersiowej, która prowadzi do zaburzeń wentylacji [44-47].  

Otyłość ciężarnej stanowi istotny czynnik ryzyka zaburzeń tolerancji 

węglowodanów, jeszcze przed ciążą. Podczas prawidłowo przebiegającej ciąży, 

dochodzi do wzrostu insulinooporności w granicach 40-50%, a nakładanie się takiego 

stanu na już obecną insulinooporność, towarzyszącą otyłości, jest najprawdopodobniej 

przyczyną częstszego występowania u otyłych kobiet cukrzycy ciążowej, nadciśnienia 

tętniczego i stanu przedrzucawkowego. Szacuje się, że cukrzyca ciążowa u kobiet  

z otyłością występuje 20 razy częściej, rozpoznanie nadciśnienia tętniczego jest  

2,2-21,4 razy częstsze, a ryzyko rozwoju stanu przedrzucawkowego -  
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1,22-9,7 razy częstsze w porównaniu z grupą pacjentek z prawidłową masą ciała  

[48-50].  

Stan przedrzucawkowy to zespół objawów, które pojawiają się po skończonym 

20. tygodniu ciąży, podczas porodu lub w połogu. Charakteryzuje się występowaniem 

nadciśnienia tętniczego oraz białkomoczu lub nadciśnienia tętniczego oraz dysfunkcji 

narządów wewnętrznych (wówczas białkomocz nie musi współwystępować). 

Preeklampsja jest związana z uszkodzeniem śródbłonka i prozapalnym działaniem 

cytokin. Badania wykazują, że u ciężarnych, u których wystąpił stan przedrzucawkowy, 

obserwuje się zwiększone stężenie tych samych markerów, którym przypisuje  

się związek z insulinoopornością (aktywator inhibitora plazminogenu 1, leptyna  

oraz TNFα - czynnika martwicy nowotworów) [48-51].  

Powikłania zakrzepowe występują znamiennie częściej w grupie otyłych 

ciężarnych, niż w populacji ogólnej. Umiarkowana otyłość ciężarnej podwaja ryzyko 

powikłań zakrzepowych, a otyłość trzeciego stopnia - zwiększa to ryzyko czterokrotnie. 

Należy pamiętać, że sam okres połogu również wiąże się ze wyższym ryzykiem 

powikłań zakrzepowych, bowiem roczna częstość występowania tych powikłań  

jest 5-krotnie większa wśród kobiet po porodzie niż w czasie ciąży [52, 53].  

2.4.3 OKOŁOPORODOWE POWIKŁANIA OTYŁOŚCI  

Otyłość przyczynia się do większego odsetka powikłań okołoporodowych. 

 Otyłe pacjentki są w większym stopniu narażone na konieczność indukcji porodu, 

wydłużenie faz porodu, dystocję barkową (ze względu na wyższy odsetek płodów 

makrosomicznych), zwiększoną częstość porodów instrumentalnych (z użyciem 

kleszczy bądź próżnociągu) oraz na większy odsetek cięć cesarskich, bowiem każdy 

wzrost BMI przed ciążą o jedną jednostkę powoduje zwiększenie częstości 

wykonywanych cięć cesarskich o 7%.  
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Co więcej, otyłe pacjentki stanowią grupę zwiększonego ryzyka powikłań 

anestezjologicznych – w tym trudności w wykonaniu intubacji, znieczulenia 

zewnątrzoponowego czy podpajęczynówkowego. Otyłość predysponuje także  

do zwiększonego ryzyka zakażeń ran oraz połogowego zapalenia macicy, które według 

niektórych autorów występuje u blisko 40% otyłych położnic [54].  

2.4.4 POWIKŁANIA PŁODOWE I NOWORODKOWE  

Otyłość w ciąży, zwiększa również ryzyko powikłań płodowych.  

Wyniki niezależnych badań wykazały, że wśród zaburzeń rozwojowych u płodów  

z ciąż powikłanych otyłością, dominują wady układu nerwowego, a ryzyko  

ich wystąpienia u dzieci otyłych kobiet jest prawie trzykrotnie większe,  

w porównaniu z pacjentkami z prawidłowym BMI. U płodów z ciąż powikłanych 

otyłością, występuje większe ryzyko rozszczepu kręgosłupa, wodogłowia, 

bezczaszkowia, przepukliny przeponowej oraz rozszczepów podniebienia u płodów. 

Jedną z przyczyn tego zjawiska może być niedobór kwasu foliowego, dlatego zaleca  

się aby pacjentki otyłe przyjmowały większą dawkę kwasu foliowego w okresie 

przedkoncepcyjnym, niż pacjentki z prawidłowym BMI [55, 56].  

Obserwuje się również zależność, pomiędzy nadmierną masą ciała pacjentki,  

a porodami płodów makrosomicznych, które zwiększają ryzyko dystocji barkowej  

i innych powikłań wynikających z konieczności przeprowadzenia porodu drogą 

zabiegową. Ponadto, wyniki kilku badań kohortowych [55-57], wykazały,  

że otyłość ciężarnej jest czynnikiem ryzyka zwiększonego odsetka obumarcia 

wewnątrzmacicznego płodu i zgonów okołoporodowych, które wynikają między 

innymi z trudności w monitorowaniu stanu płodu. Nadmiar tkanki tłuszczowej wpływa 

na utrudnienie w wyczuwaniu ruchów płodu, gorszą rejestrację czynności serca płodu, 

a także jest przyczyną błędnie oszacowanych pomiarów ultrasonograficznych,  
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co ogranicza prawidłową ocenę profilu biofizycznego płodu. W okresie poporodowym, 

śmiertelność noworodków matek otyłych, wiąże się głównie z wcześniactwem. Ponadto 

otyłość w ciąży zwiększa ryzyko otyłości, astmy i chorób metabolicznych u dzieci  

w późniejszych latach rozwoju [55, 57].  

2.5 PROWADZENIE CIĄŻY POWIKŁANEJ OTYŁOŚCIĄ  

Występowanie otyłości przed ciążą, może wiązać się z powikłaniami okresu 

prenatalnego, może również wpływać niekorzystnie zarówno na przebieg porodu,  

jak i na okres połogowy. Prowadzenie ciąży u pacjentek otyłych, stało się jednym  

z większych wyzwań współczesnej medycyny.  

Obecnie zaleca się, aby w grupie otyłych kobiet przyrost masy ciała w przebiegu całej 

ciąży nie przekraczał 7 kg. U ciężarnych z BMI ≥ 40 kg/m2 zalecana jest nawet redukcja 

masy ciała w ciąży. Zależność pomiędzy wyjściową wagą pacjentek, a zalecanym 

przyrostem lub redukcją masy ciała w ciąży przedstawiono w Tabeli 4. Szczególnie 

efektywne w zapobieganiu nadmiernemu przyrostowi masy ciała, jest połączenie diety  

z regularnym wysiłkiem fizycznym. Badania kohortowe przeprowadzone w ostatnich 

latach wskazują, iż niski przyrost masy ciała u otyłych ciężarnych, zmniejsza ryzyko 

cukrzycy ciążowej, stanu przedrzucawkowego, porodu drogą cięcia cesarskiego  

oraz makrosomii płodu, a także wpływa na znaczną poprawę wyników położniczych 

[58, 59].  
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Tabela 4. Zalecany przyrost masy ciała w trakcie ciąży w odniesieniu  

do przedciążowego BMI [58, 59]  

BMI ciężarnej [kg/m2 ] przed zajściem  

w ciążę / ewentualnie na pierwszej 

wizycie położniczej 

Rekomendowany przyrost masy 

ciała w ciąży [kg] 

< 19,8  12,5 - 18,0  

19,8 - 26,0  11,5 - 15,9  

26,1 - 29,0  7,0 -11,4  

29,1 - 34,0  < 7,0  

35,0 - 40,0  < 7,0  

> 40,0 redukcja masy ciała  

 

Ciężarne otyłe stanowią grupę wysokiego ryzyka rozwoju cukrzycy ciążowej 

(GDM - ang. gestational diabetes mellitus). Wykazano kilkukrotny wzrost ryzyka 

rozwoju tego powikłania, wśród ciężarnych z otyłością, w porównaniu do grupy 

ciężarnych z prawidłowym BMI. Odpowiednio wczesne rozpoznanie GDM w grupie 

ciężarnych otyłych i włączenie leczenia (zalecenia dietetyczne, kontrola glikemii oraz 

w razie konieczności - włączenie insuliny), znamiennie zmniejsza ryzyko występowania 

powikłań jak makrosomia płodu czy dystocja barkowa. Wszystkim ciężarnym  

z otyłością, podczas pierwszej wizyty w ciąży, powinien zostać zlecony test OGTT  

(ang. oral glucose tolerance test), po uprzedniej kontroli glikemii na czczo. Normy 

glikemii upoważniające do rozpoznania cukrzycy w I trymestrze ciąży przedstawione 
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zostały w Tabeli 5. Prawidłowy wynik testu OGTT w I trymestrze nie zwalnia jednak  

z powtórzenia badania między 24.-28. tygodniem ciąży. Interpretację wyników testu 

OGTT między 24. a 28. tygodniem ciąży przedstawiono w Tabeli 6. Niezależne od czasu 

trwania ciąży, kobiety z nieprawidłową glikemią na czczo lub nieprawidłowym 

wynikiem testu OGTT, wymagają wdrożenia opieki diabetologicznej zgodnie  

z zaleceniami PTGiP (Polskiego Towarzystwa Ginekologów i Położników). Rutynowym 

postępowaniem jest zalecenie samokontroli glikemii (Tabela 7), stosowanie diety  

z ograniczeniem węglowodanów prostych, a w razie braku jej skuteczności – wdrożenie 

insulinoterapii [58, 60-62].  

Tabela 5. Wartości glikemii upoważniające do rozpoznania cukrzycy przedciążowej 

[58]  

Metoda Wartość  

mg/dl mmol/l 

2-krotna wartość glikemii  

na czczo  

≥ 126 mg/dl ≥ 7,0 mmol/l 

Glikemia w 2. godzinie  

po obciążeniu doustnym 75 g 

glukozy (OGTT)  

≥ 200 mg/dl ≥ 11,1 mmol/l 

Glikemia przygodna + 

objawy hiperglikemii  

≥ 200 mg/dl ≥ 11,1 mmol/l 
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Tabela 6. Kryteria rozpoznania cukrzycy ciążowej [58]  

Czas wykonania 

oznaczenia 

Stężenie glukozy w osoczu 

mg/dl mmol/l 

Na czczo  92–125 5,1–6,9 

60. minuta ≥ 180 ≥ 10 

120. minuta 153–199 8,5–11,0 

 Tabela 7. Zalecane wartości glikemii u kobiety ciężarnej [58]  

Pomiar glikemii Wartość glikemii  

mg/dl mmol/l 

Na czczo  70-90 3,9-5,0 

Godzina po posiłku  < 140 < 7,8 

Między 2:00 a 4:00 w nocy  > 70-90 > 3,9-5,0 

Średnia dobowa glikemia  < 110 6,1 

 

Niezwykle istotne są również regularne kontrole ciśnienia tętniczego  

i wdrożenie leczenia w przypadku wartości przekraczających górną granicę normy. 

Otyłość stanowi istotny czynnik ryzyka zarówno nadciśnienia tętniczego przed ciążą jak 

i nadciśnienia indukowanego ciążą (PIH - ang. pregnancy induced hypertension).  

Wraz ze wzrostem BMI, rośnie również ryzyko rozwoju stanu przedrzucawkowego, 
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który może objawiać się większą dynamiką i cięższym przebiegiem, dlatego  

szczególnie ważna jest w tym aspekcie odpowiednia profilaktyka. Przyjmowanie  

kwasu acetylosalicylowego już w I trymestrze, istotnie zmniejsza ryzyko wystąpienia 

preeklampsji. Obecnie, zaleca się zastosowanie algorytmu Fundacji Medycyny  

Płodu (FMF - ang. Fetal Medicine Foundation) do kalkulacji indywidualnego  

ryzyka wystąpienia stanu przedrzucawkowego. W przypadku wysokiego ryzyka  

stanu przedrzucawkowego (>1:150), rekomenduje się profilaktykę kwasem 

acetylosalicylowym w dawce 150 mg [63-66].  

W sprawowaniu opieki nad omawianą grupą pacjentek, należy także  

pamiętać o zwiększonym ryzyku wystąpienia żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej.  

Ocena ryzyka powinna być indywidualnie oceniania i omawiana z pacjentką.  

U pacjentek otyłych (z otyłością chorobliwą), lub otyłością mniejszego stopnia  

z co najmniej jednym dużym lub dwoma małymi czynnikami ryzyka (Tabela 8),  

PTGiP zaleca wdrożenie profilaktyki przeciwzakrzepowej od początku ciąży  

i przez cały okres połogu. Zalecane jest stosowanie heparyn drobnocząsteczkowych  

w dawce zależnej od masy ciała przed ciążą. U pacjentek z więcej niż dwoma 

czynnikami ryzyka choroby zakrzepowo-zatorowej, zaleca się również stosowanie 

pończoch uciskowych [67].  
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Tabela 8. Czynniki ryzyka choroby zakrzepowo-zatorowej w ciąży [67]  

Duże czynniki ryzyka Małe czynniki ryzyka 

Trombofilia wysokiego ryzyka: niedobór 

AT III, podwójna heterozygota, mutacja 

genu protrombiny i czynnika V Leiden, 

homozygota mutacja V Leiden i genu 

protrombiny, zespół antyfosfolipidowy  

Trombofilia niskiego ryzyka  

w wywiadzie bez zakrzepicy 

(heterozygota Leiden, heterozygota 

mutacji genu protrombiny, niedobór 

białka C, niedobór białka S) 

Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa  

w wywiadzie  

Wywiad rodzinny żylnej choroby 

zakrzepowo-zatorowej u krewnego  

I stopnia  

Otyłość chorobliwa Otyłość 

Niepowściągliwe wymioty ciężarnych  Wiek > 35 lat  

Zespół hiperstymulacji jajników  Rodność  ≥ 3  

Zabieg operacyjny w ciąży Nikotynizm  

Choroby współistniejące: nowotwór  

w ciąży, niewydolność krążenia NYHA 

II/III), zaostrzenie choroby zapalnej jelit, 

aktywne poliatropatie, zespół nerczycowy, 

cukrzyca typu 1 z nefropatią, anemia 

sierpowata, narkotyki dożylne 

Duże żylaki kończyn dolnych, pochwy, 

sromu  

Ciąża obumarła 

Ciąża mnoga  

Krwotok położniczy  

Poród zabiegowy (cięcie cesarskie, 

próżnociąg, kleszcze, ręczne 

wydobycie łożyska)  
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W przypadku prenatalnej diagnostyki ultrasonograficznej - rekomendowany 

schemat badań nie różni się od schematu stosowanego u pacjentek z prawidłowym BMI. 

Obecnie zalecane jest wykonanie 3 badań prenatalnych:  

● między 11. - 14. tygodniem ciąży, 

● między 18. - 22. tygodniem ciąży,  

● między 28. - 32. tygodniem ciąży. 

Co więcej, należy pamiętać, że w takich przypadkach badanie ultrasonograficzne  

jest ograniczone w związku z gorszą przeziernością tkanek pacjentki, a ryzyko błędu 

pomiarów jest znacznie większe, niż w grupie ciężarnych z prawidłową masą ciała. 

Pacjentka otyła powinna zostać każdorazowo poinformowana o trudnościach  

w uzyskaniu prawidłowych pomiarów ultrasonograficznych. W nawiązaniu do tych 

ograniczeń - u pacjentek otyłych zalecane jest stosowanie mniejszych częstotliwości 

ultradźwięków, stosowanie obrazowania harmonicznego (harmonic imaging), 

obrazowania w układzie skrzyżowanych ultradźwięków oraz stosowanie filtrów 

redukujących szumy [58].  

W przypadku powikłań współtowarzyszących otyłości, należy rozważyć wykonanie 

badania echokardiograficznego płodu, które pozwala wykryć szereg potencjalnych 

patologii płodowych, charakterystycznych dla grupy pacjentek otyłych, które 

przedstawiono w Tabeli 9, [68-70].  
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Tabela 9. Ryzyko wad strukturalnych płodów w populacji otyłych ciężarnych [68-70] 

Wady strukturalne płodu 

Iloraz szans i przedział ufności 

(OR, 95% CI) 

Wada cewy nerwowej  OR 1,87; 95% CI: 1,62-2,15  

Rozszczep kręgosłupa  OR 2,24; 95% CI: 1,86-2,69  

Wady układu sercowo-naczyniowego  OR 1,30; 95% CI: 1,12-1,51  

Rozszczep podniebienia  OR 1,23; 95% CI: 1,03-1,47  

Rozszczep wargi i podniebienia  OR 1,20; 95% CI: 1,03-1,40  

Atrezja anorektalna  OR 1,48; 95% CI: 1,12-1,97  

Wodogłowie  OR 1,68; 95% CI: 1,19-2,36  

Ubytki kończyn  OR 1,34; 95% CI: 1,03-1,73  

Przepuklina pępowinowa  OR 1,63l 95% CI: 1,07-2,47  

  

2.6 PORÓD U PACJENTKI OTYŁEJ  

Decyzja o sposobie oraz czasie porodu u ciężarnej z otyłością, powinna  

być podejmowana przez lekarza specjalistę, z uwzględnieniem współtowarzyszących 

powikłań. Warto wyraźnie zaznaczyć - iż taki poród wymaga również odpowiedniego 

zaplanowania jak i przygotowania pod kątem sprzętowym.  

Izolowana otyłość, sama w sobie nie stanowi wskazania do wykonania 

elektywnego cięcia cesarskiego lub indukcji porodu. Indukcja porodu definiowana  
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jest jako sztuczne pobudzenie mechanizmów inicjujących poród i we współczesnym 

położnictwie jest jedną z najczęściej wykonywanych procedur. Zalecane jest,  

aby rozważyć indukcję u pacjentki otyłej w terminie porodu, ze względu na rosnące 

ryzyko obumarcia wewnątrzmacicznego płodu. Należy jednakże pamiętać  

i poinformować pacjentkę, iż szansa na skuteczną indukcję w grupie pacjentek otyłych 

jest niższa, względem pacjentek z prawidłowym BMI. Wynika to z wolniejszego 

postępu porodu u pacjentek otyłych do momentu osiągnięcia jego aktywnej fazy,  

a to z kolei zwiększa ryzyko zakończenia porodu drogą cięcia cesarskiego [2].  

Oprócz osiągnięcia terminu porodu, indukcja porodu u otyłych jest również 

zalecana w przypadku współwystępowania innych powikłań. Do dwóch najczęstszych 

matczynych powikłań otyłości w ciąży, zaliczamy nadciśnienie tętnicze i cukrzycę 

ciążową. Wyniki kilku, zagranicznych badań kohortowych dowodzą, że przy braku 

innych dodatkowych przeciwwskazań, korzyści z porodu pomiędzy ukończonym  

38. a ukończonym 39. tygodniem ciąży u pacjentek z nadciśnieniem tętniczym, 

kompensują ryzyko powikłań zarówno matczynych jak i noworodkowych. Podobne 

wyniki dotyczą cukrzycy - przeprowadzone w ostatnich latach badania wykazują,  

iż indukcja porodu między ukończonym 38. a ukończonym 40. tygodniem ciąży, 

znacznie zmniejsza ryzyko zgonu wewnątrzmacicznego płodu, a także zmniejsza 

odsetek cięć cesarskich w ciążach powikłanych cukrzycą. Te doniesienia popierają 

polskie rekomendacje dotyczące indukcji porodu. W przypadku występowania 

nadciśnienia tętniczego, PTGiP zaleca indukcję porodu po ukończonym 38. tygodniu 

ciąży. Warto zaznaczyć, że czas, a także wybór drogi porodu, jest zawsze uzależniony 

od indywidualnej sytuacji klinicznej pacjentki. W przypadku występowania 

dodatkowych powikłań u ciężarnej z nadciśnieniem tętniczym, wysokich  

wartości ciśnienia tętniczego, niepoddających się leczeniu farmakologicznemu,  
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biorąc pod uwagę możliwe konsekwencje (w tym przedwczesne oddzielenie  

się łożyska) - należy rozważyć ukończenie ciąży, niezależnie od czasu jej trwania,  

w sposób adekwatny do sytuacji klinicznej [71-74].  

W przypadku cukrzycy przedciążowej - PTGiP rekomenduje indukcję porodu  

po ukończonym 38. tygodniu ciąży, ze względu na zwiększone ryzyko powikłań 

płodowych. Z kolei, w przypadku cukrzycy ciążowej, indukcja porodu jest wskazana  

po ukończonym 39. tygodniu ciąży. W przypadku podejrzenia nadmiernego wzrastania 

wewnątrzmacicznego płodu w ciążach powikłanych cukrzycą, jeśli szacowana masa 

płodu przekracza 4000 g i/lub stosunek AC (ang. abdominal circumference - obwód 

brzucha) do HC (ang. head circumference - obwód głowy), wynosi powyżej 4 cm ― 

indukcja porodu nie powinna być podejmowana ze względu na zwiększone ryzyko 

dystocji barkowej [75, 76]. Rekomendowany przez PTGiP termin indukcji porodu  

w zależności od współwystępowania powikłań, zaprezentowano w Tabeli nr 10. 
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Tabela 10. Tydzień ciąży w którym wskazane jest ukończenie ciąży w przypadku 

współwystępowania wybranych powikłań [75]  

Wskazania do indukcji porodu Rekomendowany tydzień ciąży 

Nadciśnienie tętnicze po ukończonym 38. tygodniu ciąży 

Cukrzyca przedciążowa po ukończonym 38. tygodniu ciąży 

Cukrzyca ciążowa po ukończonym 39. tygodniu ciąży 

Ciąża po terminie bez 

współtowarzyszących powikłań 

po ukończonym 41. tygodniu ciąży 

PROM > 37. tygodnia ciąży po ukończonym 37. tygodniu ciąży 

Podejrzenie hipertrofii płodu po ukończonym 39. tygodniu ciąży 

Hipotrofia płodu po ukończonym 37. tygodniu ciąży 

Ciąża bliźniacza DKDO pomiędzy  ukończonym 37. tygodniem ciąży -  

ukończonym 38. tygodniem ciąży 

Cholestaza ciążowa W zależności od poziomu kwasów 

żółciowych: 

po  ukończonym 34. tygodniu —  100 

µmol/l i więcej,  

po ukończonym 36. tygodniu — 40–99 

µmol/l,   

po ukończonym 38. tygodniu — 10–39 

µmol/l. 

Wiek ≥ 40 lat po ukończonym 39. tygodniu ciąży 
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Kwalifikując ciężarną do indukcji porodu, należy zawsze brać pod uwagę tydzień ciąży 

[szacowany na podstawie badania ultrasonograficznego (USG) wykonywanego  

w I trymestrze] stopień nasilenia stwierdzanych nieprawidłowości, rodność, dojrzałość 

szyjki macicy oraz występowanie ewentualnych przeciwwskazań do porodu drogami 

natury –  a więc i indukcji porodu (Tabela 11), (Tabela 12) [75].  

Tabela 11. Przeciwwskazania do porodu drogami natury [75]  

Łożysko lub naczynia przodujące  

Przebyte operacje na trzonie macicy (np. klasyczne cięcie cesarskie, wyłuszczenie 

mięśniaków macicy)   

Śródporodowe pęknięcie macicy w wywiadzie  

Rak inwazyjny szyjki macicy  

Aktywna infekcja opryszczką genitalną  

Nieprawidłowe położenie płodu (poprzeczne, miednicowe)  

Przeciwwskazania do porodu drogami natury (np. niewspółmierność porodowa)  

Ciąża bliźniacza jednokosmówkowa  

Przodowanie części drobnych płodu  

Makrosomia płodu (masa płodu >4500 g w ciążach niepowikłanych cukrzycą lub 

>4000 g w ciążach powikłanych cukrzycą)  
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Tabela 12. Sala dojrzałości szyjki macicy według Bishopa [75] 

Parametr 0 pkt. 1 pkt. 2 pkt. 

Rozwarcie (cm)  0 1-2 3-4 

Skrócenie (%)  0-30 40-50 60-70 

Pozycja punktu 

przodującego w cm 

w stosunku do linii 

międzykolcowej  

-3 -2 -1 

Konsystencja  twarda pośrednia miękka 

Stosunek do osi 

pochwy  

do tyłu pośrednie do przodu 

 

Metody indukcji porodu mogą być mechanicznie (za pomocą cewnika zakładanego  

do szyjki macicy z pojedynczym lub podwójnym balonem) lub farmakologiczne  

(z zastosowaniem prostaglandyn dopochwowych w postaci żelu lub systemu 

terapeutycznego, bądź dożylnego wlewu oksytocyny). Dobór i skuteczność metody 

powinien być uzależniony od oceny przygotowania szyjki macicy do porodu  

i od analizy potencjalnych przeciwwskazań do wybranych metod (Tabela 13) [75, 77].  
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Tabela 13. Przeciwwskazania do metod farmakologicznych i mechanicznych służących 

do indukcji porodu [75, 77] 

Przeciwwskazania do 

stosowania prostaglandyn 

Przeciwwskazania do 

indukcji porodu oksytocyną 

Przeciwwskazania 

do stosowania metod 

mechanicznych 

Przebyte operacje na mięśniu 

macicy 

Przebyte operacje na mięśniu 

macicy  

Przedwczesne 

pęknięcie pęcherza 

płodowego  

(przeciwwskazanie 

względne)  

Aktywne krwawienie z dróg 

rodnych  

Aktywne krwawienie 

z dróg rodnych  

Uczulenie na prostaglandyny  

Pęknięty pęcherz płodowy  

(przeciwwskazanie 

względne)  

Astma oskrzelowa, jaskra lub 

podwyższone  ciśnienie 

śródgałkowe   

Każde przeciwwskazanie do porodu drogą pochwową 
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Spośród metod mechanicznych najczęściej stosowany jest cewnik Foleya (Rycina 1), 

który po raz pierwszy został wykorzystany celem indukcji porodu w 1863 roku. 

Mechanizm działania cewnika Foleya polega zarówno na mechanicznym rozciąganiu 

szyjki macicy, przez napełniony solą fizjologiczną balonik, jak i na wzroście lokalnej 

sekrecji prostaglandyn w wyniku mechanicznego oddzielenia dolnego bieguna  

jaja płodowego od szyjki macicy. Cewnik Foleya, poza stosunkowo niewielkim 

kosztem, charakteryzuje również niski odsetek powikłań w porównaniu  

z metodami farmakologicznymi. Metaanaliza Cochrane dowodzi, że w porównaniu  

z prostaglandynami - metody mechaniczne wykazują podobną skuteczność w zakresie 

wywołania porodu w ciągu 24 godzin, przy porównywalnym ryzyku cięcia cesarskiego 

i mniejszym ryzyku hiperstymulacji macicy [75-77].  

W przypadku metod farmakologicznych, najczęściej stosowane są dwa 

preparaty prostaglandyn PGE2: dinoproston — w postaci żelu dopochwowego 

(uwalniającego 0,5 mg substancji czynnej/3 godziny) oraz dopochwowego systemu 

terapeutycznego (uwalniającego 0,3 mg substancji czynnej/godzinę), [46, 78-81]. 

Mechanizm działania prostaglandyn polega na pobudzaniu aktywności kolagenazy, 

syntezy glikozaminoglikanów, elastazy i kwasu hialuronowego w szyjce macicy. 

Ponadto, prostaglandyny nie tylko zwiększają wrażliwość myometrium na działanie 

oksytocyny, ale również w sposób bezpośredni indukują czynność skurczową macicy. 

W ośrodku w którym prowadziłam badanie, preferowaną metodą farmakologiczną  

z użyciem prostaglandyn jest stosowanie dopochwowego systemu terapeutycznego - 

preparatu Cervidil, który składa się z cienkiego, płaskiego, półprzezroczystego 

polimerowego dopochwowego systemu terapeutycznego o wyglądzie tasiemki  

(Rycina 2), który zakładany jest do tylnego sklepienia pochwy. Dinoproston  
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jest uwalniany w sposób ciągły przez 24 godziny, dlatego też niezbędne jest okresowe 

monitorowanie dobrostanu płodu na podstawie zapisu kardiotokograficznego [81-83].  

Oksytocyna po raz pierwszy została użyta do indukcji porodu w 1948 roku,  

a obecnie stosowana jest powszechnie na całym świecie nie tylko do indukcji porodu 

(rozumianej jako stymulacja skurczów macicy przed samoistnym początkiem porodu), 

ale również celem nasilenia pierwotnej czynności skurczowej. Oksytocyna zwiększa 

zarówno amplitudę jak i częstotliwość skurczów, poprzez zwiększenie stężenia wapnia 

wewnątrz komórek. Najbardziej optymalnym sposobem podawania oksytocyny  

jest użycie pompy infuzyjnej o regulowanej szybkości infuzji. Schemat dawkowania 

oksytocyny przedstawiono w Tabeli 14. W literaturze opisującej schematy dawkowania 

oksytocyny, nie stwierdzono istotnych różnic między schematami niskodawkowymi,  

a wysokodawkowymi, pod względem częstości niepowodzeń porodu drogą pochwową 

w ciągu 24 godzin od rozpoczęcia indukcji [84], (Tabela 14).  

Tabela 14. Schematy dawkowania oksytocyny [84]  

Schemat Dawka początkowa 

[mU/min] 

Przyrost dawki 

[mU/min] 

odstęp między 

kolejnymi 

dawkami [min] 

Małe dawki 0,5–2 1–2 15–40 

Duże dawki 6 3-6 15-40 

 

Dotychczas nie stwierdzono jednoznacznie, które metody indukcji porodu 

wykazują wyższą skuteczność u pacjentek z otyłością, ani które uznawane  

są za bezpieczniejsze. Ponieważ wraz z biegiem lat, wzrasta liczba pacjentek otyłych  

w ciąży i zwiększa się odsetek indukcji porodów, niezwykle istotne wydaje  
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się wyznaczenie rekomendacji dotyczących prowadzenia porodu u pacjentek otyłych,  

a także w przypadku kwalifikacji do porodu drogami natury - oceny najbardziej 

optymalnych i bezpiecznych metod indukcji u pacjentek otyłych. Celem niniejszej  

pracy jest ocena skuteczności wybranych metod indukcji oraz przebiegu porodu 

indukowanego u pacjentek z BMI ≥ 30,0 kg/m2.   
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3. ZAŁOŻENIA I CEL PRACY 

1. Porównanie skuteczności wybranych metod indukcji porodu u pacjentek  

z BMI ≥ 30,0 kg/m2. 

2. Ocena przebiegu porodu indukowanego u pacjentek z BMI ≥ 30,0 kg/m2. 

3. Ocena wyników położniczych u pacjentek z BMI ≥ 30,0 kg/m2. 

4. Ocena powikłań okołoporodowych u pacjentek z BMI ≥ 30,0 kg/m2.  
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4. MATERIAŁY 

Badanie zostało przeprowadzone z wykorzystaniem danych pacjentek 

zgromadzonych w zintegrowanym systemie informacyjnym szpitala Clininet, 

hospitalizowanych w Centrum Zdrowia Matki Polki w Łodzi w latach 2020-2024,  

w wieku od 18 lat, które w trakcie hospitalizacji zostały zakwalifikowane do indukcji 

porodu cewnikiem Foleya i/lub insertem dopochwowym z prostaglandynami, a poród 

zakończył się drogami drogami natury, z użyciem kleszczy/próżnociągu położniczego 

bądź drogą cięcia cesarskiego.  

Badanie retrospektywne objęło łącznie 187 pacjentek, podzielonych na dwie grupy - 

grupę kontrolną oraz grupę badaną. Grupę kontrolną stanowiło 100 pacjentek 

hospitalizowanych w Instytucie Centrum Zdrowia Matki Polki w latach 2020-2024  

z BMI < 30,0 kg/m2. Grupę badaną stanowiło 87 pacjentek hospitalizowanych  

w Instytucie Centrum Zdrowia Matki Polki w latach 2020-2024 z BMI ≥ 30,0 kg/m2.  

Wszystkie pacjentki, które zostały włączone do badania zostały zakwalifikowane do 

indukcji za pomocą cewnika Foleya i/lub insertu dopochwowego  

z prostaglandynami. Dobór metody uzależniony był od wywiadu  

i badania ginekologicznego. Do badania włączone zostały pacjentki, których drogi 

rodne nie były w chwili badania przygotowane do porodu drogami natury i indukcji 

oksytocyną, szyjka macicy w skali Bishopa została oceniona na < 6 pkt., a rozwarcie 

wynosiło maksymalnie 2 cm. Pacjentki u których możliwe było założenie cewnika 

Foleya – zostały zakwalifikowane do metody mechanicznej. W przypadku braku 

warunków do metod mechanicznych – zakwalifikowano pacjentki do indukcji porodu 

dopochwowym insertem z prostaglandyną. W trakcie pobytu odbył się poród drogami 

natury lub drogą cięcia cesarskiego.  
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Kryteria wykluczenia objęły pacjentki zakwalifikowane do planowego cięcia 

cesarskiego (ze wskazań pozapołożniczych oraz położniczych), porody przedwczesne 

definiowane jako poród < 37 tygodnia ciąży, pacjentki w ciążach bliźniaczych. 
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5.METODY 

5.1 WYWIAD LEKARSKI  

Do badania zakwalifikowano pacjentki pomiędzy 37+0 a 41+6 tygodniem ciąży. 

Decyzja o kwalifikacji do indukcji porodu została podjęta po przeprowadzeniu 

skrupulatnego wywiadu dotyczącego wieku, posiadanych chorób przewlekłych, 

rodności, rodzaju zapłodnienia (naturalne lub z zastosowaniem technik wspomaganego 

rozrodu), wzrostu i masy ciała (celem kalkulacji BMI), przebytych operacji. Każda  

z pacjentek została zbadana per vaginam celem oceny szyjki macicy.  

5.2 BADANIE GINEKOLOGICZNE  

Po zebraniu wywiadu od pacjentki w warunkach gabinetu zabiegowego, 

wykonywano palpacyjne badanie przezpochwowe celem określenia dojrzałości szyjki 

macicy. Stosowano pięciostopniową skalę Bishopa. Oceniano obecność rozwarcia, 

położenia szyjki macicy, ułożenia części przodującej płodu, konsystencji szyjki macicy 

oraz stosunku szyjki macicy do osi pochwy, zgodnie z ustaloną punktacją w skali 

Bishopa. 

5.3 METODY INDUKCJI PORODU  

Podczas badania analizowano przebieg indukcji przy użyciu dwóch, najczęściej 

wybieranych metod w ośrodku badania:   

● metody farmakologicznej z użyciem insertu dopochwowego  

z prostaglandynami, 

● metody mechanicznej z użyciem cewnika Foleya. 

Pacjentki mogły zostać zakwalifikowane do dwóch metod indukcji porodu. Druga 

metoda indukcji nastąpiła po 24 godzinach. Ponadto część badanej grupy, została 
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zakwalifikowana do nasilenia czynności skurczowej za pomocą wlewu dożylnego 

oksytocyny.   

5.4 ANALIZA STATYSTYCZNA  

Analizie statystycznej poddano następujące parametry: wiek pacjentki, wzrost, 

masę ciała, BMI, rodność, posiadanie chorób przewlekłych, wskazania do indukcji 

porodu, metody indukcji porodu, ilość indukcji porodu, drogę oraz rodzaj porodu (poród 

drogami natury/poród zabiegowy z użyciem kleszczy lub próżnociągu, poród drogą 

cięcia cesarskiego), średni tydzień  porodu, założenie znieczulenia zewnątrzoponowego, 

czas trwania I, II, III i IV okresu porodu, średnią masę urodzeniową noworodka, 

punktację w skali Apgar, czas od porodu do wypisu pacjentki. Do sprawdzenia 

normalności rozkładu zmiennych ciągłych wykorzystano test Shapiro–Wilka.  

Zmienne ciągłe przedstawiono w formie średniej arytmetycznej z odchyleniem 

standardowym oraz tam gdzie stosowne w formie mediany, minimum, maksimum  

oraz przedziału ufności. Zmienne jakościowe przedstawiono w formie liczbowej  

i procentowej. W zależności od wyniku testu normalności zmienne ciągłe analizowano 

za pomocą testu t-Studenta lub testu U Manna – Whitneya. Zależność pomiędzy dwoma 

zmiennymi jakościowymi analizowano z wykorzystaniem testu chi-kwadrat. Istotność 

statystyczną ustaloną na poziomie p < 0,05. Analizy zostały przedstawione odpowiednio 

do potrzeby, pod postacią tabel, rycin i wykresów. Analiza statystyczna została 

wykonana przy pomocy programów Statistica 13.1 oraz MS Excel 2007.  
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6. WYNIKI 

6.1 CHARAKTERYSTYKA POPULACJI  

Do badania włączono łącznie 187 ciężarnych. Grupę badaną stanowiło 87 

pacjentek z BMI ⪖ 30 kg/m2. Grupę kontrolną stanowiło 100 pacjentek  

z BMI < 30 kg/m2.   

Średni wzrost ciężarnych wynosił 167 +/- 6,8 cm (grupa kontrolna 166 +/- 5,6 vs grupa 

badana 168 +/- 7,82, p=0,22). Średnia waga ciężarnych wynosiła 88 +/- 25 kg (grupa 

kontrolna 71 +/- 9,34 vs grupa badana 107 +/- 23,9, p<0,05). Średnie BMI ciężarnych 

wynosiło 29,3 +/- 7,6 (grupa kontrolna 25,6 +/- 2,78 vs grupa badana  

37 +/- 6,6, p=<0,05).  

Szczegółową charakterystykę populacji przedstawiono w Tabeli 15, 16, 17 oraz  

na Rycinach 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8.  

 

Rycina 2. Charakterystyka masy ciała grupy kontrolnej i grupy badanej  
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Rycina 3. Charakterystyka wzrostu grupy kontrolnej i grupy badanej  

 

Rycina 4. Charakterystyka BMI grupy kontrolnej i grupy badanej  
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Rycina 5. Charakterystyka liczebności ciąż i porodów badanej populacji  

 

Rycina 6. Charakterystyka liczebności ciąż i porodów w grupie kontrolnej  



44  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Rycina 7. Charakterystyka liczebności ciąż i porodów w grupie badanej  
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Tabela 15. Charakterystyka badanej populacji  
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Tabela 16. Charakterystyka liczebności ciąży w badanej populacji  

Która ciąża Grupa kontrolna Grupa badana 

1 61 48 

2 26 24 

3 8 11 

4 1 2 

5 2 1 

6 2 0 

7 0 0 

8 0 1 

Tabela 17. Charakterystyka liczebności porodów w badanej populacji  

Który poród Grupa kontrolna Grupa badana 

1 70 57 

2 28 24 

3 1 4 

4 1 2 

5 0 0 

6 0 0 

7 0 0 

8 0 0 
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Wskazania do indukcji porodu w badanych grupach obejmowały: cukrzycę 

przedciążową, cukrzycę ciążową, nadciśnienie tętnicze, ciążę po terminie, zaburzenia 

trendu wzrastania płodu pod postacią hipotrofii (masa płodu < 10 percentyla), 

cholestazę ciążową, PROM > 37 tygodnia ciąży.   

Rycina 8. Wybrane wskazania do indukcji porodu w badanej populacji  

6.2 PRZYGOTOWANIE DRÓG RODNYCH DO PORODU  

U wszystkich pacjentek zastosowano co najmniej jedną metodę indukcji porodu.  

W ośrodku badania wykorzystywano następujące metody indukcji: cewnik Foley’a  

oraz dopochwowy insert z prostaglandyną. Zastosowanie jednej z tych metod,  

nie wykluczało po 24 h zastosowania drugiej metody.   

Analiza metod indukcji porodu analiza przedstawiała się następująco  

(Ryciny 9, 10, 11, 12):  
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Cewnik Foleya stosowano jako I metodę indukcji porodu u 130 pacjentek  

[grupa kontrolna 73 (73% pacjentek w grupie kontrolnej) vs grupa badana 57 (65%  

w grupie badanej)], natomiast dopochwowy insert z prostaglandyną stosowano  

57 u pacjentek [grupa kontrolna 27 (27%) vs grupa badana 30 (35%)]. 

 

 

Rycina 9.  I indukcja porodu w grupie kontrolnej i w grupie badanej  
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Druga metoda indukcji była stosowana u 80 (42%) pacjentek [grupa kontrolna 30 (30%) 

pacjentek vs grupa badana 50 (57%) pacjentek, p<0,05]. Cewnik Foleya stosowano  

jako drugą metodę indukcji u 10 pacjentek [grupa kontrolna 4 (13%) vs  

grupa badana 6 (12%)], natomiast dopochwowy insert z prostaglandyną stosowano  

70 u pacjentek [grupa kontrolna 26 (86%) vs grupa badana 44 (88%)]. 

 

 

 

Rycina 10. II indukcja porodu w grupie kontrolnej i w grupie badanej  
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Rycina 11. Ilość indukcji porodu w grupie kontrolnej. Indukcja pierwsza N= (%), 

indukcja druga N= (%)  

 

 

 

 

Rycina 12. Ilość indukcji porodu w grupie badanej. Indukcja pierwsza N= (%), indukcja 

druga N= (%)  



51  

Zastosowanie drugiej metody indukcji porodu było konieczne u 30 pacjentek z grupy 

kontrolnej (30%), u 50 (57%) pacjentek z grupy badanej.   

U pacjentek u których jako I metodę indukcji porodu zastosowano cewnik Foleya, 

zastosowanie II metody indukcji porodu było konieczne u 18 (18%) pacjentek z grupy 

kontrolnej, 14 (16%) pacjentek z grupy badanej.  

U pacjentek u których jako I metodę indukcji porodu zastosowano insert dopochwowy 

z prostaglandyną, zastosowanie II metody indukcji porodu było konieczne u 12 (12%) 

pacjentek z grupy kontrolnej, 36 pacjentek z grupy badanej (41%).   

U 107 pacjentek, konieczne było podłączenie oksytocyny celem nasilenia pierwotnie 

słabej czynności skurczowej. W grupie I - oksytocyna była podłączona u 42 % 

pacjentek, w grupie II u 75 % pacjentek [p <0,05].  

6.3 PORÓD  

Średni tydzień porodu wynosił 39 +/- 1 tydzień (Tabela 15), z czego w grupie 

kontrolnej średni tydzień porodu wynosił 39 +/- 1 tydzień, a grupie badanej średni 

tydzień porodu wynosił 38 +/- 1 tydzień (grupa kontrolna vs grupa badana, p<0,05).   

W grupie kontrolnej poród drogami natury odbył się w 79 przypadkach, poród drogą 

cięcia cesarskiego w 14 przypadkach, poród zabiegowy (z użyciem próżnociągu lub 

kleszczy położniczych) w 7 przypadkach.   

W grupie badanej poród drogami  natury odbył się w 53 przypadkach, poród drogą cięcia 

cesarskiego w 32 przypadkach, poród zabiegowy (z użyciem próżnociągu lub kleszczy 

położniczych) w 2 przypadkach. Analiza statystyczna przedstawiona została w Tabeli 

18, 19 i na Rycinie 13, 14.  
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Tabela 18. Charakterystyka tygodnia porodu w badanej populacji  

Tydzień porodu Grupa kontrolna Grupa badana 

37 7 12 

38 17 28 

39 22 20 

40 50 27 

41 4 0 

 

Tabela 19. Porównanie drogi porodu w badanej populacji  

Sposób porodu Grupa kontrolna vs Grupa 

badana 

Wartość p, test 

chikwadrat 

Poród  drogami  i  siłami  

natury  

79 (79%) vs 53 (60%) <0,05 

Poród  z  użyciem 

kleszczy/próżnociągu 

położniczego 

7 (7%) vs 2 (2%) >0,05 

Poród drogą cięcia 

cesarskiego  14 (14%) vs 32 (37%) <0,05 
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Rycina 13. Odsetek [%] porodów drogami natury, drogą cięcia cesarskiego oraz 

porodów zakończonych z użyciem kleszczy / próżnociągu w grupie badanej  

 

 

Rycina 14. Odsetek [%] porodów drogami natury, drogą cięcia cesarskiego oraz 

porodów zakończonych z użyciem kleszczy / próżnociągu w grupie kontrolnej  
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W grupie pacjentek, u których celem indukcji porodu stosowano wyłącznie cewnik 

Foley’a, konieczność konwersji drogi porodu z porodu drogami siłami natury do porodu 

drogą cięcia cesarskiego wystąpiła u 30 z 67 pacjentek (18 z 46 w grupie kontrolnej  

vs 12 z 21 w grupie badanej; p>0,05).   

W grupie pacjentek, u których celem indukcji porodu stosowano wyłącznie 

dopochwowy insert z prostaglandyną, konieczność konwersji drogi porodu z porodu 

drogami siłami natury do porodu drogą cięcia cesarskiego wystąpiła u 28 z 51 pacjentek 

(17 z 37 w grupie kontrolnej vs 11 z 14 w grupie badanej; p<0,05).   

Znieczulenie zewnątrzoponowe w trakcie porodu otrzymało 55 ciężarnych [w grupie 

kontrolnej 40 (40%) vs w grupie badanej 15 (17%)], (p<0,05).   

Średni czas trwania I okresu porodu wynosił 274 min +/- 140 min (grupa kontrolna 266 

min vs grupa badana 282 min, p>0,05), II okres porodu 48 +/- 32 min (grupa kontrolna 

41 min  vs grupa badana 55 min, p>0,05), III okres porodu 9 +/- 6 min (grupa kontrolna 

9 min vs grupa badana 9 min, p>0,05), [Rycina 15].  
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Rycina 15. Czasy trwania poszczególnych okresów porodu w zależności od BMI 

pacjentki  

6.4 DANE POPORODOWE  

Średnia masa urodzeniowa wynosiła 3385 +/- 527g. W grupie kontrolnej średnia 

masa urodzeniowa wynosiła 3290 +/-556 g, w grupie badanej 3495 +/- 471 g (p<0,05). 

Średnia punktacji w skali Apgar wyniosła 9/10 punktów w pierwszej minucie oraz  

10 w piątej minucie życia (grupa kontrolna 9/10 pkt., grupa badana 9/10 pkt.).  

Średnia liczba dni do wypisu ze szpitala wyniosła w grupie kontrolnej 3,8 +/- 1,7 dni,  

w grupie badanej 4,6 +/- 3 dni (p=0,053). Dłuższy czas hospitalizacji obejmował  

nie tylko wskazania matczyne, ale i wskazania noworodkowe.  
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7. DYSKUSJA 

Rosnący odsetek otyłości wśród pacjentek ciężarnych, sprawił, że w 2024 roku 

zostały opublikowane nowe, polskie rekomendacje dotyczące opieki położniczej  

nad pacjentką otyłą. Ponieważ otyłość wiąże się z licznymi powikłaniami zarówno 

matczynymi jak i płodowymi, prowadzenie ciąży oraz porodu u pacjentek  

z BMI ≥ 30,0 kg/m2, stało się jednym z większych wyzwań współczesnego położnictwa, 

a ośrodki udzielające świadczeń medycznych powinny być przygotowane zarówno  

pod kątem merytorycznym jak i sprzętowym do opieki nad pacjentką z otyłością. 

Możliwe komplikacje okresu ciąży, porodu, a także połogu sprawiają, że opieka  

nad ciężarną otyłą, powinna odbywać się na zasadzie wielospecjalistycznej współpracy,  

a sam poród powinien być zawsze odpowiednio zaplanowany [35]. Niezwykle ważne  

u otyłych ciężarnych jest zarówno regularne wykonywanie badań laboratoryjnych, 

poszerzenie diagnostyki o inne choroby towarzyszące otyłości, jak i monitorowanie 

trendu wzrastania oraz dobrostanu płodu. Istotna jest również kontrola masy ciała, 

ponieważ okazuje się, że w grupie pacjentek otyłych - zalecany przyrost masy  

ciała wynosi maksymalnie 7 kg. Co więcej, u kobiet z otyłością III stopnia 

zaobserwowano znacznie lepsze wyniki położnicze, gdy dochodziło do redukcji masy 

ciała o 0,19 kg / tydzień lub 7,6 kg w czasie całej ciąży [35, 85].  

Otyłość w ciąży jest również przyczyną wielu niebezpiecznych powikłań.  

Do najczęstszych zaliczamy rozwój cukrzycy ciążowej, powikłania zakrzepowo-

zatorowe (zarówno w ciąży jak i w połogu), makrosomię płodu, ale również zwiększone 

ryzyko ciąży ,,po terminie” [86-90]. Do głównych mechanizmów odpowiedzialnych  

za powikłania metaboliczne w otyłości zalicza się: insulinooporność, hiperinsulinemię 

oraz łączący je stres oksydacyjny. W wyniku nadmiernego odkładania się tkanki 

tłuszczowej u pacjentek otyłych, dochodzi również do rozwoju nadciśnienia tętniczego, 
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przewlekłego stanu zapalnego, zaburzeń lipidowych oraz związanych z tymi 

zaburzeniami - chorób układu krążenia. Ponadto, u pacjentek otyłych obserwuje  

się znacznie słabszą reakcję myometrium na oksytocynę w porównaniu z pacjentkami  

z prawidłowym BMI [91]. Wszystkie powyższe powikłania sprawiają, że poród  

u pacjentki otyłej statystycznie częściej poprzedzony jest indukcją.   

Badania porównujące skuteczność stosowania prostaglandyn i cewnika Foleya 

w indukcji porodu u pacjentek otyłych są sprzeczne. Cromi i wsp. włączyli do badania 

397 ciężarnych które zakwalifikowano do indukcji porodu za pomocą insertu 

dopochwowego z prostaglandyną lub cewnika Foleya [92]. Odsetek pacjentek, które 

urodziły w ciągu 12 godzin od zastosowania wymienionych wyżej metod, nie różnił  

się statystycznie w zależności od zastosowanej metody indukcji, natomiast 

zaobserwowano istotne różnice przemawiające na korzyść metody farmakologicznej  

z użyciem prostaglandyn w okresie od 12 do 24 godzin od rozpoczęcia indukcji [92].  

Z kolei badanie przeprowadzone przez Edwardsa i wsp. do którego włączono  

376 ciężarnych dowodzi, że nieznacznie lepszą skuteczność w okresie do 12 godzin  

od rozpoczęcia indukcji, wykazuje u  otyłych ciężarnych cewnik Foleya [93]. Większą 

skuteczność metod mechanicznych w indukcji porodu u pacjentek otyłych, potwierdza 

również badanie Grange i wsp. [94]. 

Za skuteczną metodę indukcji uznajemy metodę, która rzadziej kończy  

się konwersją do cięcia cesarskiego [95, 96]. W badanej przeze mnie grupie - poród  

u pacjentek otyłych, statystycznie częściej kończył się drogą cięcia cesarskiego (37% 

wszystkich porodów z grupy badanej) niż w grupie pacjentek z prawidłowym BMI (14% 

wszystkich porodów grupy kontrolnej). Co więcej, w grupie pacjentek, u których do 

indukcji porodu zastosowano wyłącznie cewnik Foley’a konieczność konwersji drogi 

porodu do cięcia cesarskiego wystąpiła u 30 z 67 pacjentek (18 z 46 w grupie kontrolnej 
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vs 12 z 21 w grupie badanej; p>0,05). W grupie pacjentek, u których celem indukcji 

porodu stosowano wyłącznie dopochwowy insert z prostaglandyną, konieczność 

konwersji drogi porodu do cięcia cesarskiego wystąpiła u 28 z 51 pacjentek (17 z 37 w 

grupie kontrolnej vs 11 z 14 w grupie badanej; p<0,05). Oznacza to, że poród u pacjentek 

otyłych zakończył się drogą cięcia cesarskiego, statycznie częściej  

w przypadku wyboru wyłącznie metody farmakologicznej (preparatu Cervidil). 

Potwierdza to badanie Beckwith’a i wsp., którzy dowodzą, że odsetek cięć cesarskich – 

a więc niepowodzenia porodu drogą pochwową, statystycznie częściej występował  

w grupie otyłych u których stosowano prostaglandyny [97]. Okazuje się więc,  

że nawet w przypadku porodów indukowanych, odsetek cięć cesarskich  

w przypadku pacjentek otyłych jest wyższy względem pacjentek z prawidłowym BMI 

[98, 99]. Zgadza się z tym Levine i wsp., którzy włączyli do analizy 491 pacjentek  

u których w trakcie hospitalizacji zostało wykonane cięcie cesarskie, a istotnym 

statystycznie czynnikiem ryzyka porodu operacyjnego, była otyłość pacjentki  

w momencie porodu [100].   

Zaobserwowałam, iż w przypadku pacjentek otyłych, częściej zachodziła, konieczność 

zastosowania innej, alternatywnej metody indukcji, po 24 godzinach  

od jej rozpoczęcia, co świadczy o tym iż skuteczność indukcji porodu u pacjentek 

otyłych jest niższa względem pacjentek z prawidłowym BMI. W badanej przeze  

mnie grupie, w grupie pacjentek u których jako metodę indukcji porodu zastosowano 

cewnik Foleya, zastosowanie drugiej metody indukcji porodu było konieczne  

u 18% pacjentek z grupy kontrolnej, 16% pacjentek z grupy badanej.  

W przypadku pacjentek, które zostały zakwalifikowane do indukcji za pomocą insertu 

dopochwowego z prostaglandyną, zastosowanie drugiej metody indukcji porodu było 

konieczne u 12% pacjentek z grupy kontrolnej i aż 41% pacjentek z grupy badanej.  
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Co więcej, 75% pacjentek otyłych wymagało podłączenia kroplówki z oksytocyną, 

celem nasilenia czynności skurczowej podczas porodu (względem 42 % pacjentek  

z grupy kontrolnej). Te wnioski potwierdza badanie Croll i wsp., którzy włączyli  

do swojej analizy łącznie 2664 pacjentek, z czego 517 stanowiły pacjentki otyłe. 

Badacze stwierdzili, iż u co piątej pacjentki z otyłością, zachodziła konieczność zmiany 

metody indukcji, a liczba ta była dwukrotnie wyższa, niż u kobiet z prawidłową masą 

ciała [101]. Jedną z przyczyn tego zjawiska jest fakt, iż otyłość koreluje z wysokim 

poziomem cholesterolu we krwi, który wpływa na gorszą kurczliwość mięśnia macicy. 

Okazuje się, że wysoki poziom cholesterolu zmniejsza ekspresję białek, biorących 

udział w mechanizmach kurczliwości mięśnia, min. koneksyny 43 (CX-43), kaweoliny 

(CAV-1) i cyklooksygenazy 2 (COX-2). CAV-1 stanowi integralne białko błony 

komórkowej, będące najważniejszym białkowym komponentem kaweoli (niewielkich 

inwaginacji błony komórkowej), które biorą udział w kodowaniu sygnałów 

wewnątrzkomórkowych i szlaków transdukcji, regulujących aktywność skurczową. 

CX-43 jest głównym białkiem odpowiadającym za wewnątrzkomórkowe przewodzenie 

impulsów elektrycznych, które synchronizują skurcze mięśnia macicy, podczas  

gdy COX-2 odpowiada za syntezę prostaglandyn PGF 2α i prostaglandyny PGE 2,  

które stymulują skurcze mięśnia macicy. Zaburzenie tej kaskady na dowolnym etapie, 

powoduje, iż kurczliwość mięśnia macicy jest znacząco obniżona. Ponadto,  

na osłabienie kurczliwości mięśnia macicy wpływa również obserwowany w otyłości - 

wysoki poziom leptyny [102-104].  

Przed kwalifikacją pacjentek otyłych do porodu drogami natury, niezwykle 

ważna jest również weryfikacja orientacyjnej masy płodu. W badanej przeze mnie 

grupie, nie zaobserwowałam porodów powikłanych makrosomią, ponieważ wszystkie 

pacjentki, u których w trakcie pobytu zostało wykonane badanie ultrasonograficzne,  
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a szacowana orientacyjna masa płodu wynosiła >4500 gram (w przypadku ciąż 

niepowikłanych cukrzycą), lub >4000 g (w ciążach powikłanych cukrzycą), zostały 

zakwalifikowane do planowego cięcia cesarskiego. Jednakże, ze zgromadzonych przeze 

mnie danych wynika, że otyłość jest czynnikiem ryzyka większej masy urodzeniowej 

noworodka. W grupie kontrolnej średnia masa urodzeniowa wynosiła 3290 +/-556 g,  

a w grupie badanej 3495 +/- 471 g (p<0,05).  

Potwierdzają to doniesienia z literatury [105-109]. Jednym z nich jest wieloośrodkowe 

badanie przeprowadzone przez Yogev i wsp., którzy do badania włączyli 4830 pacjentek 

otyłych, u których dodatkowo rozpoznano cukrzycę ciążową [110]. U 15,7% pacjentek 

z tej grupy rozpoznano otyłość olbrzymią, a 11,6 % otyłość III stopnia. Z ich analizy 

jednoznacznie wynika, że wśród noworodków urodzonych przez pacjentki otyłe,  

ryzyko wystąpienia makrosomii było ponad dwukrotnie większe, w porównaniu  

z noworodkami urodzonymi przez pacjentki o prawidłowej masie ciała. Do podobnych 

wniosków doszli Ehrenberg i wsp., którzy dowiedli, że zarówno otyłość jak i nadwaga 

u ciężarnych są niezależnymi czynnikami rozwoju makrosomii [109]. Ich dane 

dowodzą, że w grupie kobiet otyłych ryzyko makrosomii płodu było zwiększone 

względem pacjentek z prawidłowym BMI (16,8% vs 10,5%; p < 0,0001), podobnie  

jak u kobiet z nadwagą (12,3% vs 10,5%; p=0,01) [111]. Należy jednakże zaznaczyć,  

że na ryzyko rozwoju większej masy urodzeniowej noworodka, wpływają również inne 

czynniki - między innymi cukrzyca u pacjentek ciężarnych [112-117]. W analizowanej 

przeze mnie grupie - spośród 87 pacjentek otyłych u 24 rozpoznano cukrzycę ciążową 

(27,6% grupy badanej). Z kolei w przypadku grupy kontrolnej, cukrzyca ciążowa 

występowała istotnie rzadziej - jedynie u 16% pacjentek z prawidłowym BMI. 

Makrosomia płodu w ciąży powikłanej cukrzycą, wynika z wpływu zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej bezpośrednio na płód, które w konsekwencji prowadzą  
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do nadmiernego odkładania się tłuszczu podskórnego u płodu - szczególnie w okolicy 

brzucha [118]. Patofizjologię makrosomii opisuje również hipoteza Pedersena  

o hiperglikemii matczynej prowadzącej do hiperinsulinemii u płodu, a w konsekwencji 

hiperglikemii płodowej, która przekłada się na zwiększone magazynowanie rezerw 

tłuszczowych [119]. Najistotniejszym elementem tej kaskady zdarzeń jest fakt,  

że insulina podawana egzogennie w cukrzycy ciążowej nie przenika przez łożysko.  

W rezultacie w drugim trymestrze trzustka płodu, która jest teraz zdolna do wydzielania 

insuliny, zaczyna reagować na hiperglikemię i wydzielać insulinę w sposób 

autonomiczny, niezależnie od stymulacji glukozą. Ta kombinacja hiperinsulinemii 

(insulina jest głównym hormonem anabolicznym) i hiperglikemii (glukoza jest 

głównym paliwem anabolicznym) prowadzi do zwiększenia zapasów tłuszczu i białka 

u płodu, co skutkuje makrosomią.   

Większa masa urodzeniowa noworodka może być również jedną z przyczyn  

przedłużającego się I i II okresu porodu [120-123]. Zgodnie z definicją, wyróżniamy 

cztery okresy porodu: I okres -  liczony jest od pojawienia się pierwszych regularnych 

skurczów macicy aż do pełnego rozwarcia; II okres porodu - to czas między całkowitym 

rozwarciem szyjki macicy a urodzeniem dziecka; III okres porodu - trwa od chwili 

porodu dziecka do momentu wydalenia popłodu i nosi nazwę okresu łożyskowego;  

IV okres porodu - obejmuje pierwsze 2 godziny po porodzie samoistnym lub minimum 

4 godziny po porodzie zabiegowym drogą pochwową [124-127]. W zebranych przeze 

mnie danych, zaobserwowałam dłuższy czas trwania zarówno I jak i II okresu porodu  

u pacjentek otyłych w porównaniu do pacjentek z prawidłowym BMI. Średni czas 

trwania I okresu porodu w grupie badanej wynosił 282 min (w grupie kontrolnej 266 

min), z kolei II okres porodu w grupie badanej wynosił średnio 55 min (w grupie 

kontrolnej 41 min). Jedną z potencjalnych przyczyn przedłużającego się II okresu 
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porodu w mojej grupie, mogło być zakwalifikowanie pacjentek do znieczulenia 

zewnątrzoponowego (17% grupy badanej, zdecydowało się na wyżej wymienioną 

metodę sedacji). Co więcej, w grupie pacjentek otyłych statystycznie częściej podczas 

porodu zachodziła konieczność nasilenia czynności skurczowej oksytocyną  

(42 % pacjentek wśród pacjentek z prawidłowym BMI, 75 % wśród pacjentek  

z otyłością; p <0,05). Do podobnych wniosków doszli Vahratian i wsp. [128], którzy  

w badaniu, przeprowadzonym na 612 pierwiastkach dowiedli, że mediana aktywnej  

I fazy porodu, była istotnie dłuższa u pacjentek otyłych, względem grupy pacjentek  

z prawidłowym BMI. Postawili więc wniosek, iż postęp porodu u kobiet z nadwagą  

i otyłością jest istotnie wolniejszy niż u kobiet o prawidłowej masie ciała. Może wynikać 

to z faktu, iż u pacjentek otyłych obserwuje się wspomniany wcześniej - wysoki poziom 

leptyny i cholesterolu, które hamując napływ jonów wapnia do mięśniówki macicy, 

działają antagonistycznie na receptory oksytocyny [129,130].  

Z kolei Arrowsmith i wsp. [131], zwracają uwagę na fakt, iż otyłość wiąże  

się ze zmniejszeniem kurczliwości mięśniówki macicy oraz przedłużającą się fazą 

relaksacji, a to w większym stopniu wpływa na opóźnienie rozpoczęcia porodu, niż  

na przedłużenie jego poszczególnych okresów, co potwierdza tezę, że otyłość 

przyczynia się do zwiększonego ryzyka tzw. ciąży po terminie. Zatem, zgodnie  

z doniesieniami z literatury, zarówno postęp jak i czas trwania porodu u pacjentek 

otyłych jest istotnie dłuższy względem grupy z prawidłowym BMI. 

Ze zgromadzonych przeze mnie danych wynika, że otyłość i współtowarzyszące 

jej choroby, zwiększają ryzyko powikłań, które przekładają się na przedłużony czas 

hospitalizacji. Do najczęstszych przyczyn przedłużonego czasu hospitalizacji należał 

wzrost parametrów stanu zapalnego i zaczerwienienie ran pooperacyjnych. Choć moje 

dane wymagają bardziej dogłębnej analizy, m.in wykluczenia noworodkowych 
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przyczyn dłuższej hospitalizacji – to potwierdzają doniesienia z literatury o większej 

tendencji do powikłań poporodowych w grupie pacjentek otyłych, które skutkują 

koniecznością wdrożenia zaawansowanego leczenia i wzmożonej opieki nad 

położnicami z wysokim BMI [132-135]. Badanie Rubensa i wsp., szeroko opisuje 

korelację otyłości ciężarnych i położnic z wydłużonym czasem hospitalizacji,  

a co za tym idzie ze zwiększonymi kosztami pobytu [136]. Zaobserwowane przez nich 

różnice, wynikają ze zwiększonej potrzeby i zwiększonego zaawansowania leczenia 

powikłań wynikających z otyłości - w tym trudności w gojeniu ran [137-139].  

Okazuje się bowiem, że w przypadku pacjentek z BMI ≥ 30,0 kg/m2 zaleca  

się stosowanie większej dawki antybiotyków w profilaktyce zakażeń ran 

pooperacyjnych [140], a także zdarza się, że zachodzi konieczność zastosowania 

opatrunków próżniowych [141-143].   

Biorąc pod uwagę koszty, a także dodatkowe powikłania zdrowotne pacjentek, 

kluczowa wydaje się prawidłowa edukacja. Kobiety już przed planowaniem ciąży, 

powinny otrzymać poradnictwo w zakresie możliwych powikłań matczynych  

i płodowych związanych z otyłością. Zaleca się nawet, aby pacjentki skrajnie otyłe 

rozważyły przed ciążą operację bariatryczną, która znacznie redukuje niekorzystne 

wyniki położnicze, zwłaszcza w przypadku ciąż planowanych po 12–18 miesiącach  

od operacji [144, 145].  

Podsumowując wyżej wymienione doniesienia - indukcja porodu u pacjentek 

otyłych, przebieg porodu, jak również okres poporodowy wiążą się ze znacznie 

zwiększonym odsetkiem niepowodzeń położniczych, a także powikłań, względem 

pacjentek z prawidłową masą ciała [145-156]. Dlatego też szczególnie istotne okazuje 

się odpowiednie przygotowanie pacjentki otyłej do ciąży i porodu, oraz przygotowanie 

ośrodków specjalistycznych do prowadzenia opieki nad otyłą ciężarną. Choć indukcja 
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porodu u pacjentek z wysokim BMI przebiega wolniej i nierzadko wymaga stosowania 

dwóch różnych metod w odpowiednim interwale czasowym, a ryzyko zakończenia 

porodu drogą cięcia cesarskiego jest statycznie częstsze, biorąc pod uwagę możliwe 

powikłania i przedłużony czas hospitalizacji - poród drogami natury nadal wydaje  

się najbardziej optymalną drogą porodu dla tej grupy pacjentek. W związku z rosnącym 

ryzykiem ciąży przenoszonej, a także współistniejącymi powikłaniami otyłości, 

zalecane jest aby poród takiej pacjentki był zaplanowany. Przed kwalifikacją pacjentki 

do indukcji konieczne jest również oszacowanie orientacyjnej masy płodu i wykluczenia 

ewentualnego ryzyka dystocji barkowej. Pacjentka powinna być przygotowana na fakt, 

iż w przypadku wysokiego BMI, indukcja porodu może przebiegać wolniej, podobnie 

jak postęp porodu, oraz, że ryzyko zakończenia ciąży drogą cięcia cesarskiego, 

szczególnie w przypadku indukcji dopochwowym insertem z prostaglandynami, jest 

istotnie wyższe względem w przypadku pacjentek z prawidłowym BMI. Ośrodki 

specjalistyczne które podejmują się prowadzenia porodu u pacjentek otyłych powinny 

posiadać odpowiednie zaplecze sprzętowe, a także być przygotowane na wyższe koszty 

hospitalizacji takiej pacjentki.   
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8. WNIOSKI 

1. W przypadku indukcji insertem dopochwowym z prostaglandyną, statystycznie 

częściej zachodziła konieczność zastosowania drugiej metody indukcji porodu 

w grupie pacjentek otyłych. 

2. Poród indukowany u pacjentek otyłych statystycznie częściej kończył się drogą 

cięcia cesarskiego w porównaniu do pacjentek z BMI < 30,0 kg/m2. 

3. W grupie otyłych ciężarnych, u których jako metodę indukcji porodu stosowano 

wyłącznie dopochwowy insert z prostaglandyną, częściej zachodziła 

konieczność konwersji porodu do cięcia cesarskiego, w porównaniu  

do ciężarnych z prawidłowym BMI. 

4. U ciężarnych otyłych zaobserwowano dłuższy czas trwania porodu zarówno  

w I jak i II okresie. 

5. U pacjentek otyłych statystycznie częściej zachodziła konieczność nasilenia 

czynności skurczowej wlewem oksytocyny, względem pacjentek  

z BMI < 30,0 kg/m2. 

6. Otyłość w ciąży jest czynnikiem ryzyka większej masy urodzeniowej 

noworodka. 

7. Otyłość jest czynnikiem ryzyka dłuższej hospitalizacji po porodzie  

w porównaniu do ciężarnych z prawidłowym BMI, jednakże dane te wymagają 

dalszej analizy. 
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9. STRESZCZENIE 

WPROWADZENIE: Otyłość to stan charakteryzujący się zwiększeniem masy ciała, 

poprzez wzrost ilości tkanki tłuszczowej, który spowodowany jest hipertrofią  

lub hiperplazją adipocytów. Wraz ze wzrostem otyłości w populacji ogólnej - wzrasta 

liczba pacjentek z nadmierną masą ciała w grupie kobiet w wieku rozrodczym. Obecnie 

szacuje się, że co piąta kobieta w wieku reprodukcyjnym jest zaliczana do grupy 

otyłych. Prowadzenie ciąży i porodu u pacjentek otyłych stało się więc jednym  

z większych wyzwań współczesnego położnictwa, bowiem otyłość niesie za sobą szereg 

negatywnych powikłań - zarówno matczynych, okołoporodowych, płodowych jak  

i noworodkowych.  

CEL I ZAŁOŻENIA PRACY: Celem pracy jest ocena skuteczności wybranych metod 

indukcji porodu u pacjentek otyłych, ocena przebiegu i czasu trwania poszczególnych 

okresów porodu, a także potencjalnych powikłań okołoporodowych.   

MATERIAŁY I METODY: Badanie retrospektywne objęło łącznie 187 pacjentek, 

hospitalizowanych w latach 2020-2024 w Centrum Zdrowia Matki Polki w Łodzi,  

w wieku od 18 lat, które w trakcie hospitalizacji zostały zakwalifikowane do indukcji 

porodu cewnikiem Foleya i/lub insertem dopochwowym z prostaglandynami, a poród 

zakończył się drogami natury bądź drogą cięcia cesarskiego. Pacjentki podzielono  

na dwie grupy - grupę kontrolną oraz grupę badaną. Grupę badaną stanowiło  

87 pacjentek z BMI ≥ 30,0 kg/m2. Grupę kontrolną stanowi 100 pacjentek  

z BMI < 30,0 kg/ m2.  

WYNIKI: Zastosowanie drugiej metody indukcji porodu było konieczne  

u 30% pacjentek z grupy kontrolnej i u 57% pacjentek z grupy badanej. U pacjentek  

u których jako I metodę indukcji porodu zastosowano insert dopochwowy  
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z prostaglandyną, zastosowanie II metody indukcji porodu było konieczne u 12%  

pacjentek z grupy kontrolnej, 41% pacjentek z grupy badanej. W grupie kontrolnej 

oksytocyna była podłączona w 42 % pacjentek, w grupie badanej u 75 % pacjentek.  

W grupie badanej poród drogami i siłami natury odbył się w 53 przypadkach (w grupie 

kontrolnej 79 przypadków), poród drogą cięcia cesarskiego w 32 przypadkach (w grupie 

kontrolnej - 14 przypadków), poród zabiegowy (z użyciem próżnociągu lub kleszczy 

położniczych) w 2 przypadkach (w grupie kontrolnej - 7 przypadków).  W grupie 

pacjentek, u których celem indukcji porodu stosowano wyłącznie dopochwowy  

insert z prostaglandyną częściej zachodziła konieczność konwersji do porodu drogą 

cięcia cesarskiego (17 z 37 w grupie kontrolnej vs 11 z 14 w grupie badanej).  Średni 

czas trwania I okresu porodu wynosił 274 min +/- 140 min (grupa kontrolna 266 min vs 

grupa badana 282 min), II okres porodu 48 +/- 32 min (grupa kontrolna 41 min vs grupa 

badana 55 min). W grupie kontrolnej średnia masa urodzeniowa wynosiła 3290 +/-556 

g, grupie badanej 3495 +/- 471 g.  

WNIOSKI: U pacjentek z BMI  ≥ 30,0 kg/m2 statystycznie częściej zachodziła 

konieczność zakwalifikowania do drugiej metody indukcji porodu, szczególnie  

w przypadku indukcji insertem dopochwowym z prostaglandyną. Poród indukowany  

u pacjentek otyłych częściej kończył się drogą cięcia cesarskiego, szczególnie w grupie 

pacjentek zakwalifikowanych do indukcji porodu wyłącznie dopochwowym insertem  

z prostaglandyną. U ciężarnych z BMI ≥ 30,0 kg/m2 zaobserwowano dłuższy czas 

trwania zarówno I-ego jak  II-ego okresu porodu. Istotnie częściej, w grupie pacjentek 

otyłych zachodziła konieczność nasilenia czynności  skurczowej wlewem z oksytocyną. 

Masa urodzeniowa noworodków badanej populacji była większa w przypadku ciąż 

powikłanych otyłością. W przypadku ciężarnych otyłych istniała również konieczność 

dłuższej hospitalizacji po porodzie w porównaniu do ciężarnych z prawidłowym BMI.   
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10. ABSTRACT 

INTRODUCTION: Obesity is a condition characterized by an increase in body weight, 

through an increase in adipose tissue, caused by hypertrophy or hyperplasia  

of adipocytes. With the growth of obesity in the general population - the number  

of patients with excessive body weight in the group of women of reproductive age  

is increasing. Currently, it is estimated that one in five women of reproductive age  

is classified as obese. Conducting pregnancy and childbirth in obese patients has 

therefore become one of the greatest challenges of modern obstetrics, with obesity 

carrying a number of negative complications - maternal, perinatal, fetal and neonatal.  

PURPOSE AND OBJECTIVES OF THE WORK: The purpose of this study  

is to evaluate the effectiveness of selected methods of labor induction of obese patients, 

to assess the course and duration of the various periods of labor, as well as potential 

perinatal complications.  

MATERIALS AND METHODS: This retrospective study included a total of 187 

patients, hospitalized between 2020 and 2024 at the Polish Mother’s Memorial Health 

Center in Lodz, aged 18 years or older, who were scheduled for induction of labor with 

a Foley catheter and/or a vaginal insert with prostaglandins during hospitalization, and 

whose labor ended either by natural way or by caesarean section. The patients were 

divided into two groups - a control group and a study group. The study group consisted 

of 87 patients with BMI ≥ 30.0 kg/m2. The control group consisted of 100 patients with 

BMI < 30.0 kg/m2.  

RESULTS: The use of a second method of labor induction was necessary in 30%  

of patients in the control group and in 57% of patients in the study group. In patients  

in whom prostaglandin vaginal insertion was used as the 1st method of labor induction, 

the use of the 2nd method of labor induction was necessary in 12% of patients in the 
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control group, 41% of patients in the study group. In the control group, oxytocin was 

administered in 42% of patients, in the study group in 75% of patients. In the study 

group, the labor through the natural passages took place in 53 cases (79 cases in the 

control group) delivery by caesarean section in 32 cases (14 cases in the control group), 

delivery procedure (using vacuum or obstetric forceps) in 2 cases (7 cases in the control 

group). In the group of patients in whom only prostaglandin vaginal insertion was used 

to induce labor, the need to turn labor to caesarean section was more frequent (17 of 37 

in the control group vs. 11 of 14 in the study group). The average duration of the 1st 

period of labor was 274 min +/- 140 min (control group 266 min vs. study group 282 

min), 2nd period of labor 48 +/- 32 min (control group 41 min vs. study group 55 min). 

The control group had the mean birth weight of 3290 +/- 556 g, the study group  

3495 +/- 471 g.  

CONCLUSION: Patients with BMI ≥ 30.0 kg/m2 were statistically more likely  

to qualify for a second method of labor induction, especially for induction with  

a prostaglandin vaginal insert. Induced labor in obese patients was more likely to end 

by cesarean section, especially in the group of patients qualified for induction of labor 

with a prostaglandin vaginal insert only. Pregnant woman with a BMI ≥ 30.0 kg/m2 were 

observed to have a longer duration of both the 1st and 2nd periods of the labor. 

Contraction activity need to be significantly intensified with oxytocin infusion in the 

obese patients group. The birth weight o the newborns was higher in pregnancies 

complicated by obesity. There was also a need for longer hospitalization after delivery 

for obese pregnant woman compared to those with normal BMI.  
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