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I. WSTEP

Zdrowie dzieci w duzym stopniu zalezy od zdrowia ich rodzicéw. Cechy przekazywane
w drodze dziedziczenia oraz wplyw czynnikéw §rodowiskowych ksztaltuja dziecko zarowno
w sferze fizycznej jak i psychicznej. Styl zycia matki, nawyki zywieniowe i uzaleznienia
W istotny sposob wptywaja na przebieg cigzy, porodu i potogu, a nastgpnie zdrowie dziecka.

Odpowiedzi na pytanie, co ma najwickszy wptyw na zdrowie szuka epigenetyka —
dziedzina wiedzy zajmujaca si¢ badaniem wptywu czynnikdw wewnatrzmacicznych oraz
srodowiska zewnetrznego na ekspresje genow i ostateczny fenotyp. W aspekcie dalszego
programowania epigenetycznego najbardziej wrazliwe etapy w zyciu czlowieka to okres
wewnatrzmaciczny, niemowlgcy oraz wczesnego dziecinstwa [1]. Obecnie coraz wigce]
badan dowodzi, iz zaburzenia metaboliczne w tzw. krytycznym okresie rozwoju tj. przed i we
wczesnym po urodzeniu dziecka w istotny sposob wplywaja na zdrowie cztowieka
w pdzniejszym jego okresie 1 moga by¢ przyczyng chorob przewlekltych w wieku dorostym
[2, 3]. Koncepcja redukcji zachorowan na choroby w wieku dorostym majaca swoj poczatek
w przyjmowaniu odpowiednich pokarméw w okresie ptodowym i wczesnego dziecinstwa
zyskata uznanie Komisji Europejskiej, ktora finansuje wielodyscyplinarne badania pod nazwa
,Projekt Wczesnego Programowania Zywieniowego™ prowadzony przez wiodace instytucje
badawcze w 16 krajach europejskich [4].

Wspolczesna sytuacja zdrowotna kobiet w Polsce oceniana jest przez pryzmat
zachodzacych zmian ustrojowych w poréwnaniu do innych krajow Unii Europejskiej. Obok
zjawisk pozytywnych w kontek$cie prokreacji m.in. zmniejszenie si¢ umieralnosci kobiet
1 niemowlat, obserwuje si¢ zjawiska negatywne, a gldwnie zbyt wolny postep W rozpo-
wszechnianiu zdrowego stylu zycia. Innymi zagrozeniami jest podejmowanie przez kobiety
w wieku rozrodczym wielu zachowan ryzykownych zwigzanych z wczesng inicjacja seksualna,
ryzykiem chorob przenoszonych drogg piciowa, paleniem tytoniu, piciem alkoholu oraz przyj-
mowaniem srodkow psychoaktywnych. Problemem wielu kobiet w Polsce stala si¢
nieptodnos¢ oraz poglebienie roznic wynikajacych z odmiennych warunkéw zycia ludzi [5].

Obecnie przyjmuje si¢, ze zywienie nalezy do najwazniejszych czynnikow srodowisko-
wych, oddzialywajacych na zdrowie cztowieka, a zachowania antyzdrowotne zwigzane
z nieprawidlowym Zywieniem moga mie¢ swoje bliskie lub odlegle konsekwencje.
Prawidtowe zywienie jest waznym elementem stylu Zycia kobiety w kazdym wieku, ale
szczegblne znaczenie ma prawidlowe odzywianie w okresie cigzy 1 karmienia naturalnego.

Podczas cigzy u kobiet zwigksza si¢ zapotrzebowanie na podstawowe sktadniki pokarmowe



oraz witaminy i mikroelementy. Wigksze zapotrzebowanie na sktadniki odzywcze w czasie
cigzy uwarunkowane jest wzrostem i rozwojem ptodu, lozyska i tkanek matczynych. W tej
sytuacji szczegdlnego znaczenia nabiera dbato$¢ o prawidlowe odzywienie w celu zapewnienia
petnego pokrycia na energi¢ oraz wszystkie sktadniki odzywcze oraz indywidualnie wzgledem
potrzeb dobrana suplementacja diety.

Zgodnie z wieloma hipotezami mowiacymi, ze niedozywienie matki w okresie cigzy
moze byC przyczyna ograniczenia wzrostu ptodu oraz ujawnienia si¢ schorzen w wieku
pOzniejszym, potwierdzono istnienie silnego zwigzku pomigdzy wczesng ekspozycja
zywieniowa, a mozliwos$cig wystgpienia w przysztosci takich choréb jak: otylosé¢, cukrzyca,
nadcis$nienie tetnicze, alergie, choroby zakazne, czy choroby autoimmunologiczne [6, 7].

Wilasciwie zbilansowana dieta stanowi podstawe prawidlowego planowania ciazy, jej
przebiegu oraz rozwoju ptodu, zapobiega wystepowaniu wad rozwojowych i chordb, a takze
wptywa na stan zdrowia w kolejnych etapach zycia cztowieka po urodzeniu.

U kobiet cigzarnych zwigksza si¢ zapotrzebowanie na energi¢ 1 wigkszos¢ sktadnikow
odzywczych, ktore dostarczaja odpowiedniej ilosci biatek, witamin 1 zwigzkéw mineralnych.
Szczeg6lng role w prawidlowym procesie rozwoju plodu pelnig witaminy z grupy B oraz
kwas foliowy. Ich stezenie zapewnia miedzy innymi prawidtowg syntez¢ DNA, erytropoeze
oraz rozwoj uktadu nerwowego. Wiasciwy poziom tego folianu jest waznym determinantem
w zapobieganiu powstawania wad cewy nerwowej oraz niedokrwisto§ci megaloblastycznej
spowodowanej nieprawidlowym wydluzonym dojrzewaniem krwinek czerwonych w szpiku
kostnym. Mozliwo$¢ wystapienia otwartych wad osrodkowego uktadu nerwowego wzrasta na
skutek niedoboru kwasu foliowego. W przypadku braku obecnosci kwasu foliowego w diecie
juz po czterech miesigcach dochodzi do wyczerpania jego zapasoOw w organizmie. W zwigzku
z tym, iz przyswajalno$¢ tej witaminy z pokarmow jest ograniczona, jest on pierwiastkiem
zalecanym w formie statej suplementacji doustnej w okresie planowania cigzy, co najmniej
6 tygodni przed koncepcja, az do czasu zakonczenia procesu organogenezy.

Swiatowe dane epidemiologiczne podaja, ze od 2-3% dzieci rodzi sie z co najmniej
jedna powazng wada wrodzong i 0,4% z zespotem mnogich wad rozwojowych, a od 10-15%
zarodkoéw ludzkich wykazuje powazne wady morfologiczne, co najcze¢sciej jest przyczyna
samoistnych poronien. Wedlug danych statystycznych w Polsce rodzi si¢ rocznie ponad
7 tysiecy dzieci z wadg rozwojowa, a wady wrodzone zajmujg drugie miejsce wsrdd przyczyn
zgondw niemowlat, po chorobach okresu okotoporodowego, wysuwajac si¢ na pierwsze
miejsce w tzw. poznej umieralnos$ci niemowlat. O ile czegsto$¢ wystepowania wszystkich wad

rozwojowych (196,28 / 10 tys. zywych urodzen) w naszym Kraju jest nizsza w porownaniu



z krajami objetymi siecig europejskiego rejestru wad wrodzonych EUROCAT (European
Surveillence of Congenital Abnormale) wynoszacg 249,15/ 10 tys. zywych urodzen, wady
cewy nerwowej wystepuja z czgsto$cig znacznie wyzszg (8,61 / 10 tys. zywych urodzen), niz
wynosi $rednia EUROCAT (2,97 / 10 tys. zywych urodzen) [5].

Powyzsze dane epidemiologiczne opisujace problemy zdrowotne oraz analizy
prowadzonych badan wskazuja, ze kobiety w okresie prokreacyjnym nie zawsze odzywiaja si¢
prawidlowo oraz przyjmuja witaminy w formie doustnej suplementacji zgodnie z aktualnymi
rekomendacjami.

Pomimo wielu staran kobiet zwigzanych z troska o wlasne zdrowie 1 dziecka
dostarczanie wielu sktadnikéw jest utrudnione poprzez ich zte wchlanianie lub zachodzace
w organizmie nieprawidtowe procesy metaboliczne. Do jednego ze sktadnikéw zwigzanych
z metabolizmem kwasu foliowego nalezy aminokwas siarkowy — homocysteina. Homocysteina
bierze udziat w przemianach biochemicznych metioniny i cysteiny, a wysokie jej stezenie
moze zaburza¢ procesy fizjologiczne komorek 1 by¢ przyczyng wielu powaznych choréb tj.
choroby uktadu sercowo-naczyniowego, nerwowego, etiologii nowotwordw, czy patologii
cigzy 1 niektorych wad wrodzonych.

Wazym wskaznikiem niedoboru kwasu foliowego jest réwniez okreslenie stezenia
homocysteiny w osoczu krwi. Kwas foliowy bierze udziat w przemianach homocysteiny, totez
przy jego deficycie reakcje te ulegaja spowolnieniu 1 ilo§¢ homocysteiny w osoczu wzrasta.
Hiperhomocysteinemia to zaburzenie, ktdre jest niezaleznym czynnikiem ryzyka miazdzycy,
a podwyzszony poziom homocysteiny stwierdza si¢ u 0s6b z rozpoznang chorobg wiencowa
serca. Wzrost stezenia homocysteiny w krwi jest wynikiem dziatania czynnikow genetycznych
1 srodowiskowych, tj. zaburzen enzymatycznych zwigzanych z defektami genetycznymi, i/lub
zmniejszonych zapasow witamin z grupy B i kwasu foliowego, wynikajacych z niedoboréw
zywieniowych.

Badania kliniczne dowodza, ze po zastosowaniu leczenia kwasem foliowym stezenie
homocysteiny ulega obnizeniu mniej wigcej o 25%, a po zastosowaniu diety bogatej w te
witaming o okoto 10-15%. Terapia kwasem foliowym jest wigec skutecznym sposobem
redukcji poziomu homocysteiny i tym samym zmniejszenia ryzyka rozwoju wielu choréb.

Chociaz swiadomos$¢ zdrowotna kobiet w zakresie promocji zdrowia prokreacyjnego
stale wzrasta, styl zycia wielu z nich w dalszym ciggu jest daleki od aktualnych rekomendacji.
Troska kobiety o wlasne zdrowie jeszcze przed cigza, unikanie zachowan ryzykownych dla
zdrowia oraz podejmowanie dzialan prewencyjnych stwarza wigksza szans¢ na urodzenie

zdrowego dziecka.



Istnieje stata potrzeba monitorowania stanu zdrowia kobiet w zakresie opieki
okoloporodowej oraz inicjowanie dziatan o charakterze demograficznym, epidemiologicznym
1 klinicznym majacych na celu ustalenie przyczyn ich wystepowania. Identyfikacja czynnikéw
ryzyka 1 dokonanie indywidualnych analiz niepowodzen prokreacji daje mozliwos¢ wdrozenia

skutecznych programow z zakresu profilaktyki pierwotnej i wtorne;.



1.1. Wplyw wybranych czynnikow na rozwdj wewnatrzmaciczny plodu

Rozw¢j ontogenetyczny cztowieka obejmuje dwa zasadnicze etapy: zycia w tonie
matki (okreslanego jako wewnatrzmaciczny lub prenatalny) i rozwoju po urodzeniu tj. post-
natalny. W rozwoju prenatalnym wyrdzniamy trzy gtéwne okresy: przedzarodkowy, zarodkowy
i plodowy [8]. Przebieg okresu prenatalnego postrzegany pod katem réznych oddziatywan
zaro6wno pozytywnych 1 negatywnych na ptdd od chwili poczgcia determinuje jego pdzniejszy
rozwoj. Okres ten ma znaczacy wplyw na zdrowie dziecka, a niekorzystne czynniki wptywa-
jace negatywnie moga by¢ przyczyng roznych nieprawidlowosci takich, jak: wady wrodzone,
choroby uktadowe, czy uposledzenia rozwoju.

Okres przedzarodkowy obejmuje pierwszy tydzien zycia wewngtrzmacicznego,
kiedy diploidalna zygota powstajaca w efekcie zaplodnienia, przemieszcza si¢ z jajowodu
w kierunku macicy, ulegajac w tym czasie w procesie bruzdkowania intensywnym podzialom
mitotycznym. Efektem tych podzialdéw w konsekwencji jest powstanie wezta zarodkowego
(embrioblastu) z ktorego powstang tkanki zarodka oraz trofoblastu — struktury dajacej poczatek
tozysku. Okres ten konczy si¢ implantacja jaja plodowego w endometrium, ktére pod
wplywem progesteronu zmienia si¢ w doczesng. Rozne czynniki zaburzajace proces implantacji
w tym okresie mogg przyczynic¢ si¢ do rozwoju cigzy ektopowej, czy tozyska przodujacego [9].

Okres zarodkowy nazywany organogeneza rozpoczyna si¢ od drugiego, a konczy
6smego tygodnia zycia wewngtrzmacicznego. W tym czasie w efekcie procesu gastrulacji
z trzech listkow zarodkowych réznicujg si¢ tkanki oraz dokonuje rozwoj wigkszosci narzagdow
cztowieka. Najwczesniej, bo z koncem 2 tygodnia rozwoju powstaje tzw. struna grzbietowa,
ktéra daje poczatek procesowi neuralizacji. Efektem tego dzialania jest uformowanie si¢
z ektodermy ptytki nerwowej — pierwszego zawiazka w uktadzie nerwowym, a w 3 tygodniu
zycia zarodkowego tzw. rynienki nerwowej. Proces zamknigcia si¢ cewy nerwowe] ma
miejsce pomiedzy 25, a 28 dniem po zaptodnieniu. Zarodek w tym okresie bardzo dynamicz-
nie rozwija si¢ 1 jest szczeg6lnie wrazliwy na dziatanie czynnikow teratogennych mogacych
mie¢ wptyw na powstanie embriopatii u ptodu oraz niepomyslnego ukonczenia cigzy w drodze
poronienia. Narazenie na takie czynniki jak: infekcje wirusowe, promieniowanie jonizujace,
substancje chemiczne moze prowadzi¢ do izolowanych wad wrodzonych lub zespotu wad
wrodzonych. Czesto jest on nazywany okresem krytycznego etapu rozwoju organizmu

ludzkiego (Ryc. 1) [9, 10].
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stapienia wady strukturalnej stapienia wady

Ryc. 1. Krytyczne okresy embriogenezy dla niektorych narzadow [10]

Okres plodowy trwa od dziewiatego tygodnia rozwoju do konca cigzy. W tym okresie
budowa anatomiczna wigkszosci tkanek, narzadow i1 uktadow jest juz ustalona i podejmuja
one niektdre czynno$ci zyciowe zwigzane z zaspokojeniem podstawowych potrzeb meta-
bolicznych ptodu. Przyktadem takich procesow jest podjecie przez watrobe hematopoezy lub
pojawienie si¢ punktow kostnienia w obrgbie ko$ci czaszki i konczyn. W okresie ptodowym
tkanki, narzady i uktady dojrzewaja gtéwnie czynno$ciowo, a zadzialanie czynnika teratogen-
nego moze prowadzi¢ do wad wrodzonych zwanych fetopatiami. Narzady w procesie rozwoju,
poczatkowo prawidtowo uksztattowane anatomicznie, ulegaja uszkodzeniu, czego wyrazem
jest uposledzenie ich funkcji. Ekspozycja na czynniki szkodliwe w tym okresie moze rowniez
spowodowa¢ zaburzenie rozwoju plodu okreslane, jako wewnatrzmaciczne ograniczenie
wzrastania ptodu — IUGR (z j.ang. intrauterine growth restriction), co istotnie zwigksza

ryzyko okotoporodowe i moze prowadzi¢ do $mierci ptodu [9].
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Rozwoj wewnatrzmaciczny ptodu warunkuje wiele czynnikéw matczynych, ptodowych
i srodowiskowych, a podstawowym zrodtem energii dla ptodu sa glukoza i aminokwasy.
Skutkiem niedozywienia matki, jak i1 stosowania uzywek (tj. palenie tytoniu, spozywanie
alkoholu, zazywanie narkotykow) w okresie cigzy moze by¢ opdznienie wzrostu wewnatrz-
macicznego — okreslane jako IUGR. Moga go rowniez powodowaé uszkodzenie przeptywu
maciczno-tozyskowego krwi, wady anatomiczno-czynnosciowe tozyska, cigze mnogie oraz
czynniki genetyczne (tj. mutacje genowe lub aberracje chromosomowe) [8].

Czynniki regulujagce rozwo6j osobniczy cztowieka podzieli¢ mozna na cztery gléwne
grupy: czynniki endogenne genetyczne, czynniki endogenne paragenetyczne, czynniki egzo-
genne oraz tryb i styl zycia.

Czynniki endogenne genetyczne (tzw. determinanty rozwoju) sa zespotem genow
dziedziczonych po obojgu rodzicach. Genotyp, bedacy zespotem informacji genetycznej
zawartej w czasteczce DNA (kwasu dezoksyrybonukleinowego) w obrgbie chromosoméw jest
przekazywany potomstwu zardwno od ojca, jak i od matki. Genetyczne sterowanie rozwojem
jest realizowane na drodze: powtarzalno$ci materiatu genetycznego w komoérkach gwarantujg-
cych identyczno$¢ genetyczng komoérek potomnych, zakresu i ilosci wytwarzanych bialek,
tempa procesOw biochemicznych 1 fizjologicznych rzutujagcych migdzy innymi na tempo
procesow rozwojowych oraz sposobu odpowiedzi organizmu na bodzce Srodowiskowe.
Powstajace mutacje, jako dziedziczne zmiany wynikaja z ingerencji w struktury kodu
genetycznego spowodowanego dziataniem czynnikéw zewngtrznych i/lub wewngtrznych [11].

Czynniki endogenne paragenetyczne (tzw. stymulatory rozwoju). Ze wzgledu na
szybkie 1 dynamiczne tempo rozwoju zarodka i ptodu, okres prenatalny jest faza szczeg6lnej
wrazliwosci na dziatanie czynnikow na niego wpltywajacych. Wedlug Halikowskiego
i Wolanskiego cyt. ,.czynnik o takim samym czasie i sile dziatania powoduje znaczniejszy
efekt, o ile tempo rozwoju organizmu, na ktory wplywa, jest szybsze” [12]. Na przebieg
rozwoju ptodowego tak silnie oddzialywajg wlasciwosci organizmu matki, ze w duzym
stopniu przyghuszajg wiasne genetyczne predyspozycje ptodu. Pomimo obowigzujacej teorii
dziedziczenia, w wigkszosci cech ilosciowych obserwuje si¢ silniejsze zwiazki miedzy
posiadanymi cechami dziecka i matki, niz dziecka i ojca. Zgodnie z tg hipotezg matka wptywa
na dziecko w okresie cigzy poprzez wlasciwosci srodowiska wewnetrznego jej organizmu
oraz wlasny metabolizm. Moze by¢ réwniez uwarunkowana wplywem nieprzekazywanego
przez matke zestawu gendéw wilasciwych matce oraz tzw. dziedziczeniu cytoplazmatycznemu,
gdzie matka przekazuje dziecku poza zestawem gendéw pewng ilos¢ cytoplazmy w jaju, ktora

moze wptywac na rozwoj zarodka. Matka w okresie cigzy ma rowniez duzy wpltyw na rozwdj
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ptodu poprzez preferowany tryb zycia, ktory korelowany jest czgsto z jej nawykami, przy-
Zwyczajeniami, sposobem zywienia, przyjmowaniem lekéw lub uzywek itp. Istotne znaczenie
dla rozwoju ptodu ma rowniez m.in.: kolejnos$¢ cigz, odstepy pomiedzy kolejnymi cigzami,
wiek ci¢zarnej, stopien jej odzywienia [11].

Czynniki egzogenne (tzw. modyfikatory rozwoju) modyfikuja genetycznie zdetermi-
nowany przebieg rozwoju. Wrazliwos¢ organizmu i sposéb reakcji na wptywy czynnikow
srodowiskowych uwarunkowanych genetycznie w procesie rozwoju wykazujg pewng zmien-
nos¢. Charakter reakcji organizmu na rézne oddziatywania zewngtrzne zaleza od rodzaju
czynnika, jego intensywnosci, czasu trwania oraz rezystencji ustroju i jego poszczegdlnych
struktur. Czynniki egzogenne cechuje bardzo rézna intensywno$¢ oraz zmienno$¢ konfi-
guracji. Proporcje miedzy dzialaniem czynnikéw endogennych i egzogennych sa bardzo
labilne, a od sity oraz czasu trwania bodzcoOw egzogennych zalezy kierunek i stopien odchylenia
fenotypu [11].

Analizujac czynniki egzogenne w rozwoju cztowieka wyrdzni¢ mozna nastepujace
procesy: zjawisko adaptacji (przystosowania), adaptabilnosci (zdolno$ci przystosowawczych)
oraz adiustacji. Czlowiek w drodze zachodzacej ewolucji zyskal znaczny stopien
przystosowania do warunkéw swojej egzystencji, w wyniku genetycznej selekcji osobnikow
nieprzystosowanych. Proces ten zwany adaptacja, to genotypowe przystosowanie gatunku
| konkretnych jego populacji do okreslonych nisz ekologicznych. Adaptacja to wynik
mechanizméw ewolucyjnych i reguluje czestos¢ gendw w populacji. Procesy adaptacyjne
dotycza materiatu genetycznego i1 ich wyniku nie mozna zmieni¢ w trakcie Zycia osobni-
czego. Te z elementéw srodowiska zewnetrznego do, ktorych organizm jest zaadoptowany sg
odbierane, jako naturalne, natomiast elementy czynne w ksztattowaniu wlasciwosci
fenotypowych organizmu, s3 zwane czynnikami ekologicznymi. Do nich w procesie rozwoju
nastepuje na drodze fizjologicznej, przystosowanie fenotypowe organizméw [11].

Adaptabilnos¢ definiowana, jako zdolno$¢ przystosowania si¢ organizmu pod
wptywem S$rodowiska, to dokonywanie nieodwracalnych zmian w trakcie rozwoju
osobniczego nie utrwalajace si¢ w cechach dziedzicznych. Obserwowane w danym momencie
u osobnika uksztattowanie cechy typowej jest wynikiem przebiegu procesoOw przystosowaw-
czych o réoznym mechanizmie i czasie trwania. Procesy adaptabilne przebiegaja w czasie
formowania si¢ organizmu, a ich wynik jakim jest konkretne wyrazenie cechy powstate na
skutek interakcji pomigdzy wyposazeniem dziedzicznym, a oddzialywaniem czynnikéw
srodowiska, zostaje utrwalony w zyciu osobniczym. Adiustacja, jako odpowiedz organizmu

to morfologiczne lub funkcjonalne trwale zmiany, ktére sg jednak odwracalne. Skutek
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dziatania czynnika §rodowiskowego na organizm nie tylko jest zalezny od charakteru, silty

1 czasu trwania bodzca, lecz rowniez od wrazliwosci organizmu na dany czynnik. Wrazliwo$¢

organizmu na czynniki $rodowiskowe definiowane jest, jako ekosensytywno$¢, natomiast

brak odpowiedzi na bodziec — tolerancjg organizmu [11].

Czynniki srodowiskowe zaleznie od Zrddel ich pochodzenia dzielimy na modyfikatory
naturalne i1 kulturowe. Sg one zwykle rozpatrywane z punktu widzenia ich wptywu na organizm,
jako zespotu czynnikow ekologicznych. Do zasadniczych grup elementdw Srodowiska zewnetrz-
nego zaliczamy:

1) elementy biogeograficzne (modyfikatory naturalne): fauna i flora otoczenia, klimat, zasoby
mineralne i wodne w otoczeniu oraz sktad powietrza, uksztaltowanie terenu, radiacje oraz
pole elektryczne i magnetyczne, sita grawitacji i przys$pieszen i itp.

2) elementy spoteczno-ekonomiczne (modyfikatory kulturowe): wysoko$¢ dochodow, poziom
wyksztatcenia oraz kultury rodzicow, wielkos¢ i1 charakter $rodowiska spotecznego,
tradycje 1 zwyczaje spoteczne [11].

Czynniki biogeograficzne nalezace do srodowiskowych modyfikatorow naturalnych to
cechy klimatu na ktoére sklada si¢ temperatura, wilgotno$¢, cisnienie i ruchy powietrza,
nastonecznienie oraz wysoko$¢ nad poziomem morza. Najbardziej optymalnym dla przebiegu
rozwoju biologicznego jest klimat umiarkowanie ciepty o przecigtnych wartosciach tempera-
tury powietrza okoto 18-25°C. Ze srodowiskiem biogeograficznym zwigzana jest flora i fauna,
w tym rowniez drobnoustroje i pasozyty chorobotworcze [11].

Czynniki spoteczno-ekonomiczne powodujgce zmiany sposobu dziatania lub konfi-
guracji modyfikatorow naturalnych majg istotny wpltyw na rozwoj cztowieka. Do nich
zaliczamy: wielko$¢ zamieszkiwanej aglomeracji, poziom wyksztatcenia, wysoko$¢ dochodow
przypadajacych na jedng osobe w rodzinie, zawdd lub rodzaj wykonywanej pracy, dzietnos¢,
warunki mieszkaniowe, sytuacja rodzinna, przezycia psychiczne, tradycje i zwyczaje
spoteczne [11].

Tryb i styl zycia wedtug Wolanskiego jest ksztalttowany pod wplywem istniejacych
predyspozycji genetycznych oraz uwarunkowan srodowiskowych. Duza role odgrywa tutaj
temperament, zaangazowanie danej osoby, wrazliwo$¢ 1 odczuwane potrzeby. Nie bez
znaczenia w ksztaltowaniu trybu zycia odgrywajg nabyte upodobania, wzorce, predyspozycje
1 nawyki wraz z indywidualnymi mozliwos$ciami 1 umiej¢tno$ciami organizmu. Tryb zycia
jednostki zalezny jest od tendencji, zwyczajow etnicznych 1 kulturowych oraz obowigzujacych
w danym $rodowisku norm i ocen spotecznych. Na tryb zycia sktada si¢ wiele dzialan, ktore

podejmuje czlowiek w trosce o swoj wlasny rozwoj i egzystencje. Przyktadem takich dziatan
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moze by¢: podejmowana aktywnos$¢ ruchowa, dtugos¢ trwania i charakter odpoczynku, pora
doby i czas trwania snu, obciazenie pracg umystowg i fizyczng, sposob spedzania wolnego
czasu itp. [13].

Styl zycia jaki prowadzi kobieta nabiera istotnego znaczenia w okresie prokreacyjnym,
a zmiany fizjologiczne zachodzace w organizmie kobiety w zwigzku z zaistnialg cigzg wymu-
szajg potrzebg przeorganizowania dotychczasowego trybu zycia majac na uwadze zdrowie
dziecka. W okresie cigzy kobieta powinna zwrdci¢ szczegdlng uwage m.in. na: higiene
swojego ciata, dostosowanie odpowiedniego ubrania i obuwia, wykonywanie pracy domowej
i zawodowej, dozowanie snu i wypoczynku, podejmowanie wspodtzycia ptciowego, kontrolg
stomatologiczng, odzywianie, stosowanie uzywek, przyjmowanie lekow, wykonywanie ¢wiczen

fizycznych oraz innej aktywnosci ruchowe;j [14].
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1.2. Gléwne skladniki pokarmowe i ich rola w organizmie kobiety ciezarnej

Prawidtowa dieta kobiet w cigzy powinna uwzglednia¢ podaz odpowiedniej ilosci
pozywienia ze wszystkich grup zywnos$ciowych tj.: thuszcze, weglowodany, biatka, witaminy
1 zwigzki mineralne. Wzrost zapotrzebowania na sktadniki pokarmowe spowodowany jest nie
tylko rozwojem ptodu i tozyska, ale réwniez tkanek matczynych. Pi6d otrzymujac droga
krwionosng wszystkie sktadniki od matki jest catkowicie uzalezniony od substratow
pokarmowych i dostarczanej energii [15, 16, 17, 18, 19].

Bialka stanowig podstawowy materiat budulcowy organizmu, a w okresie cigzy shuza
prawidtlowemu rozwojowi ptodu, macicy, tozyska oraz gruczotow piersiowych. Istotne jest
codzienne dostarczanie biatka z dieta, poniewaz organizm cztowieka nie jest w stanie go
magazynowac [20]. W okresie cigzy zwicksza si¢ zapotrzebowanie na biatko, a najwicksze
potrzeby wystepuja w ostatnich 10 tygodniach ciagzy, kiedy to wzrost ptodu jest najszybszy.
Podaz powinna by¢ zroOwnowazona co oznacza, iz energia pochodzenia biatkowego nie
powinna przekracza¢ 25% catkowitego zapotrzebowania. Zgodnie z normami Zywieniowymi
spozycie bialka w okresie cigzy powinno wynosi¢ od 70 g do 95 g na dobg, przy czym
proporcjonalnie — biatko pochodzenia zwierzecego — 60%, a roslinnego 40% [15]. Glownym
zroédtem biatka zwierzecego moze by¢ chude migso 1 jego przetwory, chude mleko i jego
przetwory, ryby i dréb (bez skory) oraz jaja. Cigzarna powinna ograniczy¢ spozycie migsa
wieprzowego z uwagi na duza zawarto$¢ thuszczy nasyconych. Nie nalezy jednak catkowicie
zrezygnowac z biatka zwierzecego poniewaz zawiera ono aminokwas — metioning, ktora jest
donorem grup metylowych i odgrywa znaczaca role w zapobieganiu wadom uktadu nerwo-
wego. Biatko roslinne powinno pochodzi¢ gtdéwnie z nasion roslin straczkowych (tj. soja, bob,
groch, fasola), ktére sg cennym zrodiem witamin 1 soli mineralnych koniecznych dla wtasci-
wego rozwoju ptodu [20].

Thuszcze sa zrodtem energii, wielonienasyconych kwasow thuszczowych, witamin
rozpuszczalnych w thuszczach (A, D, E, K) oraz stanowig materiat budulcowy wykorzysty-
wany do budowy tkanek i syntezy niektorych sktadnikéw biologicznych [20].

Thuszcz w diecie kobiety cigzarnej powinien stanowi¢ 30% zapotrzebowania energe-
tycznego na dobe, w tym 10% z udziatem kwasow ttuszczowych nasyconych, a 4,5% kwasow
thuszczowych nienasyconych (NNKT) z zachowaniem odpowiedniego stosunku miedzy thusz-
czami nasyconymi i nienasyconymi. Cholesterol bedacy sktadnikiem thuszczy nie powinien
by¢ przyjmowany przez ci¢zarng w ilosci wigkszej, niz 300 mg na dobe [15]. Niedobory

thuszczow w diecie wystepujg bardzo rzadko, a najczesciej zwigzane sg z deficytem witaminy A
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rozpuszczalnej w thuszezach. Zrodlem kwasow tuszczowych jednonienasyconych jest oliwa
z oliwek i olej rzepakowy, a wielonienasyconych oleje: sojowy, stonecznikowy, kukurydziany
oraz thuszcz pochodzgcy z migsa ryb morskich [15].

Najbardziej pozadane w diecie kobiety cigzarnej sg wielonienasycone kwasy thuszczowe
(PUFA) z grupy Omega-3 i Omega-6. Do grupy tej naleza: kwas a-linolenowy (ALA), kwas
eikozapentaenowy (EPA) oraz kwas dokozaheksaenowy (DHA). Prekursorem wszystkich
kwasow thuszczowych tej grupy jest kwas linolenowy, ktéry nie jest syntetyzowany przez
organizm cztowieka. Prozdrowotne dzialanie kwaséw Omega-3 miedzy innymi polega na
obnizaniu st¢zenia triglicerydow, zapobieganiu miazdzycy tetnic, dziataniu przeciwzapalnemu
oraz spowolnieniu procesOw starzenia si¢ organizmu. W rozwoju prenatalnym kwasy thusz-
czowe nienasycone odgrywaja wazng role w rozwoju centralnego ukladu nerwowego oraz
siatkowki oka [15, 21, 22, 23].

Matka przekazuje dlugotancuchowe wielonienasycone kwasy tluszczowe do ptodu
przez tozysko, ktére pelni rolg selektywnego transportera, a stezenie kwasu DHA jest wyzsze
we krwi pepowinowej, niz u matki. Kwasy Omega-3 dostarczane do organizmu w odpowied-
niej ilosci odpowiadaja za prawidlowy rozwdj plodu, wplywaja na wyzsza $rednig
urodzeniowa mase ciata noworodka, a w okresie p6zniejszym za rozwoj dziecka [23, 24].

Badania prowadzone na terenie naszego kraju na temat kwasoéw tluszczowych
wskazuja na bardzo niskie spozycie ryb morskich i owocéw morza. W zwiazku z istniejagcym
problemem Polskie Towarzystwo Pediatryczne (PTP) oraz Polskie Towarzystwo Badan nad
Miazdzyca (PTBnM) wydato zalecenia w celu profilaktyki niedoboréw wielonienasyconych
kwasow ttuszczowych Omega-3 w grupie ci¢zarnych oraz matych dzieci. Zalecajg one suple-
mentacj¢ produktami farmaceutycznymi nienasyconych kwasow thuszczowych DHA w ilo$ci
od 500 mg w maksymalnej dziennej dawce do 1000 mg [15, 22]. Thuste ryby morskie
powinny by¢ spozywane z czg¢stoscig okoto 2—3 razy na tydzien. Nalezy zwroci¢ uwage na to,
1z szczegolnie narazone na niedobory kwaséw Omega-3 mogg by¢ wielorddki oraz cigzarne
wegetarianki i weganki [20]. Bioragc pod uwage korzystne dziatanie kwasow ttuszczowych
Omega-3 szczegdlnie na rozwoj ptodu w okresie prenatalnym i matego dziecka PTP i PTBnM
zaleca codzienne taczne spozycie kwaso6w EPA i DHA w ilo$ci od 1,0 g do 1,5 g dla kobiet
cigzarnych 1 niemowlat od szostego tygodnia zycia. Ze wzgledu na ryzyko zatrucia produktow
rybnych zwigzkami rteci i\lub digoksynami powinno si¢ uzupetnia¢ ich deficyt suplementami
diety kwaséw Omega-3 o kontrolowanej ilosci DHA i EPA [23].

Weglowodany zawarte s3 w takich produktach zywnosciowych jak produkty zbozowe,

warzywa i owoce. Spetniajag one wazne funkcje w organizmie, a przede wszystkim sg podsta-
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wowym zrodtem energii i powinny pokrywac od 45—65% energii uzyskiwanej z pozywienia.
Ilo$¢ dostarczanych weglowodandw w pokarmach jest zalezna od indywidualnego zapotrze-
bowania. W wigkszosci powinny to by¢ weglowodany zlozone, a udzial sacharozy nie
powinien przekracza¢ 10% ogotu dostarczanej energii. W zwigzku z tendencja u cigzarnych
do zapar¢ i poprawy motoryki przewodu pokarmowego zalecane jest spozywanie btonnika
w ilo$ci okoto 2040 g na dobe [15]. Produkty zbozowe jako podstawa kazdej racjonalne;
diety oprocz energii dostarczajg innych skladnikoéw pokarmowych, tj. tiamina, niacyna,
zelazo, blonnik, pirydoksyna niezbednych do prawidlowego funkcjonowania organizmu.
Warzywa oprocz weglowodanow dostarczajg rowniez witaming C, kwas foliowy, karoten,
btonnik, zelazo i pirydoksyne, a owoce wiele istotnych witamin [15]. W cigzy nalezy unikac
przyjmowania we¢glowodandw prostych, ktore nie tylko sprzyjaja np. rozwojowi otytosci,
cywilizacyjnych np. cukrzycy. Zasadne jest ograniczenie spozywania takich produktow jak:
ciastka, czekolady, cukierki oraz wysokostodzonych konfitur, lodéow, miodu i kompotow [20].

Witaminy sg niezbedne dla prawidlowego przebiegu procesow zyciowych, dziataja
jako katalizatory wielu reakcji metabolicznych na poziomie komérkowym i tkankowym,
a niektore z nich sg réwniez tzw. prowitaminami tworzacymi wspodlnie z biatkami uktady
enzymatyczne [15]. Okres cigzy to czas wzmozonego zapotrzebowania na witaminy, a wysokie
stezenia progesteronu moga powodowac ograniczenie biodostgpnosci wielu sktadnikow diety.
Metabolizm oraz wchlanianie wielu witamin i mikroelementow jest rowniez zalezny od za-
wartosci ogolnej biatka w organizmie [21]. Wigkszo$¢ witamin nie jest syntetyzowana w orga-
nizmie lub tylko w ograniczonych ilosciach. Konieczno$¢ uzupetniania witamin jest zwigzana
z intensywnym metabolizmem i rozwojem plodu oraz niskim ich stezeniem w wielu produk-
tach Zywnosciowych. Szczeg6lng role w okresie cigzy odgrywaja witaminy: A, D, E, K, B6,
C i kwas foliowy [15].

Substancje mineralne w zwigzku z nasilonym metabolizmem w okresie cigzy biorg
udzial w wielu reakcjach chemicznych. Szczegdlne znaczenie majg takie sktadniki jak:

zelazo, wapn, jod oraz magnez i cynk [15].
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1.3. Zalecenia dotyczace sposobu zZywienia kobiet w okresie ciazy

Dbatos¢ o zdrowie na kazdym etapie zycia czlowieka stwarza mozliwos¢ wykorzy-
stania posiadanego potencjalu genetycznego i osiggniecie optymalnego rozwoju biologicz-
nego i psychospotecznego.

Sposob zywienia jest obecnie zaliczany do najwazniejszych czynnikow $rodowisko-
wych odpowiedzialnych za prawidtowy lub zaburzony przebieg cigzy, zdrowie matki, rozwoj
wewnatrzmaciczny plodu oraz stan zdrowia dziecka w dziecinstwie i w dorostosci [25, 26, 27,
28, 29, 30].

Znaczenie zywienia kobiet nabiera istotnego wymiaru w okresie okotoporodowym
z uwagi na to, iz jest to okres szczegolnej troski o zdrowie matki 1 dziecka, a przestrzeganie
zasad wlasciwego odzywiania si¢ w cigzy znacznie wykracza poza ogdlne normy dietetyczne
dla osob dorostych. Nieprzestrzeganie zalecen dotyczacych sposobu zywienia w okresie cigzy
moze inicjowaé wiele komplikacji u matki tj. nadci$nienie tetnicze, niedokrwisto$¢, pordd
przedwczesny oraz u dziecka tj. zbyt duza lub zbyt mata masa urodzeniowa, czy wady
rozwojowe. Dieta zalecana kobietom cigzarnym powinna podlega¢ szczegdlnej ocenie pod
wzgledem sktadu i jej wartosci odzywczej 1 by¢ zgodna z aktualnymi rekomendacjami.
Niekorzystny z punktu widzenia zdrowia jest zarowno nadmiar jak i niedobdr pokarmow
w zakresie ilociowym, jak i jakosciowym [31].

Woczesne ksztattowanie si¢ nawykow u dziecka ma swoéj poczatek jeszcze w okresie
ptodowym, poprzez preferencje matki wynikajace z jej wyboréow zywieniowych. Czesciej
dzieci te beda w przysztosci spozywaé podobne pokaramy, jak ich matki, co w pdZniejszym
okresie bedzie miato wptyw na jakos$¢ ich zycia. Biorac pod uwagg, iz Zywienie nalezy
do czynnikéw zaleznych od wyborow matki wiele dolegliwos$ci, okresu cigzy moze zostaé
minimalizowanych lub wyeliminowanych poprzez stosowanie modyfikacji w sposobie
zywienia. Taka postawa matek moze przyczyni¢ si¢ nie tylko do zmniejszenia dyskomfortu
wynikajacego ze zmniejszenia odczuwalnych dolegliwosci, ale roéwniez mniejszej predys-
pozycji do wielu chorob [31].

Prawidtowe zywienie kobiet w okresie rozrodczym zgodne z aktualnymi zaleceniami
jest jednym z podstawowych elementow promujacych prawidlowy przebieg cigzy, porodu
1 pologu. Jak wynika z wielu badan epidemiologicznych prowadzonych w Polsce nad matka
I dzieckiem, przygotowanie kobiety do cigzy w aspekcie wlasciwego odzywania ma

szczegollne znaczenie, poniewaz preferowany sposob zywienia wigkszosci cigzarnych w zakre-

19



sie spozycia wigkszosci produktéw spozywcezych jest niezgodny z zalecanymi modelami racji
pokarmowych [15].

Wedlug stanowiska o$rodka amerykanskiego Food Standard Agency zalecenia dotyczace
kobiet w okresie przedkoncepcyjnym obejmuja: stosowanie zroOwnowazonej i urozmaiconej
zdrowej diety, spozywanie pokarmow bogatych w zelazo i kwas foliowy, suplementacj¢ diety
kwasem foliowym w ilosci 400 pg na dobg, ograniczenie spozycia alkoholu i kofeiny, unikanie
suplementacji witaminy A, a jednoczesnie ograniczenie spozywania pokarmoéw zawierajagcych
duze jej ilosci oraz ograniczone przyjmowanie pokarmoéw np. ryb, ktore moga by¢ skazone
metalami ciezkimi [15].

Zasady zywienia kobiety w cigzy fizjologicznej okreslajg Rekomendacje Polskiego
Towarzystwa Ginekologicznego w zakresie opieki przedporodowej w cigzy o prawidlowym
przebiegu, ktore zaktadajg, iz zdrowie ksztattuje si¢ od wezesnego okresu zycia osobniczego,
a prawidlowo przebiegajaca cigza i pordod maja duzy wplyw na rozwdj fizyczny i intelektu-
alny cztowieka zarowno w dziecinstwie jak i w okresie dorostym [32].

W opiece nad kobieta w wieku rozrodczym w zakresie Zzywienia istotne znaczenie ma
przygotowanie do cigzy jeszcze w okresie przedkoncepcyjnym, czesto po zoptymalizowaniu
stanu metabolicznego ustroju 1 dokonaniu modyfikacji w praktykowanym sposobie zywienia.
Istotne w tym okresie jest uwzglednienie odmiennosci metabolizmu okresu cigzy, zapotrze-
bowania energetycznego w poszczegélnych jej trymestrach, struktury spozycia w aspekcie
proporcji podstawowych sktadnikéw odzywczych réwniez w okreslonych schorzeniach cig-
zarnej oraz zZywienia w czasie karmienia piersia. Swiadomo$é wptywu zywienia w okresie ciazy
na dalszy rozwdj osobniczy cztowieka sktania do przeanalizowania dotychczasowego sposobu
zywienia oraz wprowadzenia cz¢sto zmian o charakterze jako$ciowym i/lub ilosciowym [15].

Kobieta w okresie okoloporodowym powinna by¢ objeta czynnym poradnictwem
przedkoncepcyjnym, gdzie na podstawie zebranego ukierunkowanego wywiadu zostanie objeta
wlasciwg opieka profilaktyczng. Szczegdlng uwage nalezy zwroci¢, na kobiety u ktorych
moga wystapi¢ niedobory zywieniowe. Na podstawie takiej analizy mozna wytoni¢ grupy
ryzyka, do ktérych nalezg cigzarne: bardzo mtode lub z licznymi cigzami nastgpujacymi po
sobie w krotkich odstgpach czasu, wywodzace si¢ z niekorzystnych srodowisk socjoekono-
micznych, z przewlektymi schorzeniami, ktére powoduja ograniczenie wchianiania, z niedobo-
rem masy ciata 1 niedostateczng podaza substancji odzywczych, ze specyficznymi nawykami
zywieniowymi (np. stosujace diety) [32].

W okresie planowania cigzy kobieta powinna zosta¢ poinformowana o ewentualnej

koniecznos$ci zmiany stylu zycia, przeanalizowania swoich dotychczasowych przyzwyczajen
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dietetycznych, eliminacji uzywek, przyjmowania kwasu foliowego na co najmniej dwa
miesigce przed planowanag cigza oraz wyrdéwnania innych niedoboréw witaminowo-
mineralnych. Racjonalne odzywianie w cigzy i1 uzupethienie niedoborow w zakresie zywienia
warunkuje prawidlowy rozwdj ptodu oraz ma wptyw na zdrowie matki [32]. Dieta matki pod
wzgledem ilosciowym, jak i jako§ciowym w okresie cigzy powinna by¢ ustalana indywidual-
nie uwzgledniajac jej wiek, aktualny stan odzywienia, wykonywany wysitek fizyczny i rodzaj
pracy zawodowej oraz prowadzony styl zycia [31].

W okresie cigzy zmienia si¢ wydatek energetyczny, ktory w ciggu pierwszych tygodni
od zaplodnienia jest w miar¢ staly, a wzrasta w II i III trymestrze. Dodatkowa energia w 11
trymestrze pozytkowana jest na tzw. wzrost komponentu matczynego, ktorym jest powicksze-
nie si¢ macicy 1 gruczolu piersiowego, gromadzenie tkanki tluszczowej oraz wzrost ilosci
osocza matki, a w Il trymestrze wzrostem i rozwojem plodu [33, 34, 35]. Normy
zywieniowego zapotrzebowania na podstawowe skladniki pokarmowe w II i III trymestrze
cigzy przedstawia tabela 1.

Tab. 1. Normy zywieniowego zapotrzebowania na biatko, weglowodany i ttuszcze dla kobiet

cigzarnych w zalezno$ci od trymestru cigzy [16]

Skladniki Zapotrzebowanie
Energia
Il trymestr +360 kcal / dobe
11 trymestr +475 Kkcal / dobg
Biatko ogotem (RDA)* 54-96 g/ dobe
Weglowodany ogétem (RDA)** 55-60% energii
Thuszcze ogdtem (RDA)* 20-35% energii
Il trymestr +8-14 g/ dobe
11 trymestr +11-18 g/ dobe

*dla masy ciata od 45-80 kg
* RDA — zalecana dzienna norma spozycia

Zapotrzebowanie energetyczne kobiety w okresie cigzy powinno wynosi¢ od 2200 do
2500 kcal/dobe, przy czym ogdlna warto$¢ energii na dob¢ w I semestrze cigzy w odniesieniu
do okresu z przed cigzy nie musi ulec zmianie, natomiast w kolejnych dwoch trymestrach
powinna by¢ zwigkszona o okoto 300 kcal/dobg. Wigksza podaz energii w okresie cigzy
podyktowana jest pokryciem dodatkowego zapotrzebowania zwigzanego z rozwojem struktur

ptodu i wytworzeniem pokarmu. Zywienie w okresie ciazy powinna cechowaé mozliwie duza
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zawarto$¢ sktadnikow odzywczych w przeliczeniu na ogélng jednostke spozywanej energii,
co oznacza unikanie spozywania wysokokalorycznych produktéw o matej wartosci odzywczej
na korzys$¢ najbardziej wartosciowych produktow [31].

W cigzy zarowno zbyt maty, jak i zbyt duzy przyrost masy ciala moze mie¢ swoje
negatywne skutki zdrowotne dla przebiegu ciazy i porodu oraz zdrowia matki i ptodu.
Kobiety z niedowaga przed cigza rodza cz¢s$ciej noworodki ze zbyt mata masa urodzeniowa,
a umieralno$¢ okotoporodowa tych dzieci jest znacznie cz¢stsza w porownaniu do kobiet
z nalezng masg ciata. Ponadto wyniki badan klinicznych wskazuja na to, iz niedozywienie
w okresie plodowym sprzyja rozwojowi wielu choréb tj. cukrzyca typu 2, nadci$nienie
tetnicze, hiperlipidemia oraz uposledza funkcje immunologiczne [31, 32]. Nadwaga i otyto$¢
w cigzy stwarza u plodu ryzyko wystgpienia makrosomii oraz wielu powiktan okotoporodo-
wych, natomiast u matki rozwoju nadcisnienia tetniczego, choroby niedokrwiennej serca,
cukrzycy, miazdzycy oraz powiktaniom potozniczym. Jako profilaktyke nadwagi i otylosci
U kobiet w przypadku braku innych przeciwskazan zdrowotnych zaleca si¢ w okresie cigzy
stosowanie aktywnosci ruchowej oraz wykonywanie prostych ¢wiczen fizycznych [31].

W celu ujednolicenia i standaryzacji optymalnego przyrostu masy ciata w okresie
cigzy Amerykanski Instytut Medycyny opracowal zalecenia tzw. calkowitego przyrostu masy
ciala w cigzy odnoszac si¢ do indeksu masy ciata (BMI) kobiet przed cigzg [31]. Na tej
podstawie rowniez zostaly oparte polskie zalecenia dotyczace przyrostu masy ciata w okresie
cigzy (Tab.2).

Tab. 2. Przyrost masy ciata w okresie cigzy (Rekomendacje Polskiego Towarzystwa

Ginekologicznego w zakresie opieki przedporodowej w cigzy o prawidlowym przebiegu

2005) [32]
Lp. Warto$¢ BMI Interpretacja wartoSci Optymalny przyrost masy
przed ciaza BMI ciala w okresie ciazy (kg)
1. <19,8 niedowaga 12,5-18,0 kg
2. 19,8-26 prawidtowa masa ciata 11,5-16,0 kg
3. 26-29 nadwaga 7,0- 11,5 kg
4. >29 otylos¢ nie powinien przekracza¢ 7 kg

W cigzy zalecane jest zwigkszenie liczby spozywanych positkéw do okoto 5-6 na
dobe oraz w celu wyréwnania stezenia glukozy we krwi unikanie dtuzszych przerw miedzy
positkami [31, 32].
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Biorac pod uwagg rodzaj produktow zywno$ciowych dieta powinna zawiera¢ konkretne
produkty spozywcze oraz by¢ urozmaicona m.in. ze wzgledu na lepsze funkcjonowanie
uktadu pokarmowego. Zasada réznorodnosci pokarmowej mowigca o przyjmowaniu wszyst-
kich produktow zawartych w piramidzie zdrowego zywienia jest adekwatnym sposobem
pokrycia cato$ciowego zapotrzebowania jakosciowego. W codziennym jadlospisie kobiet
w odpowiednich ilo§ciach powinny znalez¢ si¢ biatka, tluszcze, weglowodany oraz witaminy
i mikroelementy [31, 32].

Zaleca si¢ spozywanie weglowodanow ztozonych (tj. kasze, pieczywo razowe, maka-
rony, ryz) warzyw, tluszczy szczegodlnie bogatych w wielonienasycone kwasy tluszczowe
(oleje: sojowy, kukurydziany, stonecznikowy, oliwa z oliwek, orzechy, ryby morskie) biatek
gléwnie pochodzenia zwierzgcego (produkty mleczne, migso i jego przetwory, jaja, ryby).
Produkty zbozowe zalecane do spozycia w okresie cigzy, dostarczaja jednak biatka o nizszej
wartosci odzywczej [32].

Produkty zbozowe powinny pochodzi¢ z pelnego przemiatu, poniewaz zawarto$é
sktadnikow odzywczych w nich zawartych jest od 2-3 razy wigksza, niz w produktach wyso-
kooczyszczonych, ktorych cechuje ponadto wyzsza warto$¢ energetyczna. Produkty pocho-
dzace ze zb6z sg waznym zrddtem weglowodandéw ztozonych, biatek, witamin z grupy B,
PP, zelaza, cynku, magnezu oraz blonnika. Zalecana ilo$¢ porcji produktow zbozowych
powinna wynosi¢ 8 na dobg [31].

Mleko 1 jego przetwory naleza do grupy niezbednych skladnikéw zywnoSciowych
zapewniajacych ciezarnym wysoka wartos¢ odzywcza w postaci aminokwasOw oraz tatwo
przyswajalnego wapnia. Kobietom w okresie cigzy zaleca si¢ przyjmowanie okoto 1 litra
mleka dziennie z uwagi na fakt dostarczania biatka i wapnia, ktory wplywa na optymalny
rozwoj ptodu, przebieg ciazy i mase kostng matki [32, 36].

Jezeli kobieta z jaki§ przyczyn nie pije mleka, powinna go zastapi¢ fermentowanymi
napojami mlecznymi tj. maslanka, kefir, jogurt. Polecane jest chude mleko 1 jego przetwory
(o zawarto$ci do 2% ttuszczu), sery twarogowe chude oraz niskotluszczowe sery homogenizo-
wane lub granulowane. Thuszcze zawarte w mleku 1 przetworach mlecznych (sery zolte, sery
topione, tluste jogurty) dostarczaja spore ilo$ci energii sprzyjajac nadwadze, a w przysztosci
przyczyniajac si¢ do rozwoju miazdzycy [31].

Migso, jaja, ryby 1 rosliny straczkowe to grupa produktow o duzej zawarto$ci biatka
zwierzecego 1 roslinnego, niezbednych do budowy tkanek i narzadow rozwijajacego si¢ ptodu
oraz produkcji hormonéw i enzymdéw regulujacych metabolizm. Ci¢zarna powinna spozywacé

migso 4-5 razy w tygodniu stosujgc jednocze$nie zamienniki tj. jaja i rosliny stragczkowe.
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Spozywanie chudego migsa, drobiu oraz jego przetworow pozwala pokry¢ wzrastajace
W cigzy zapotrzebowanie na zelazo majace znaczenie w profilaktyce niedokrwistosci i porodu
przedwczesnego oraz cynku, ktérego niedobdr moze by¢ przyczyna zaburzen rozwojowych
i wad wrodzonych u ptodu [32, 36].

Nie zaleca si¢ stosowania tluszczy pochodzenia zwierzecego oraz czerwonych
gatunkow migsa z powodu ich dzialania miazdzycorodnego. Rezygnujac z tych produktow
powinno si¢ je zastgpi¢ chudym drobiem (najlepiej bez skory, ktora gromadzi thluszcz
| zanieczyszczenia) oraz rybami. Spozywanie jaj nalezy ograniczy¢ do dwoch sztuk tygo-
dniowo z uwagi na duzg ilos¢ cholesterolu [31].

Ryby morskie sag dobrym zrodlem nienasyconych kwaséw thuszczowych Omega-3,
zwlaszcza kwasu dokozaheksaenowego (DHA), niezbednego do prawidlowego rozwoju
psychomotorycznego dziecka, rozwoju moézgu i siatkowki oka. Zapotrzebowanie na DHA
w cigzy i w okresie laktacji wynosi minimum 200 mg/dobe. Spozywanie thustych ryb morskich
0 niskiej zawartosci rteci jest zalecane z czestoScig dwa razy na tydzien [37]. Spozywanie ryb
morskich jest korzystne z uwagi na to, iz sg dobrym zroédtem jodu [38] oraz znacznych ilosci
witaminy D, ktora pomaga w przyswajaniu wapnia [31].

Sposréd ttuszezy kobiety powinny wybiera¢ thuszcze roslinne tj. olej rzepakowy,
stonecznikowy, kukurydziany oliwa z oliwek, czy z pestek winogron. Olej rzepakowy 1 oliwe
z oliwek zaleca si¢ stosowa¢ zarowno na zimno, jak i na ciepto, a tylko na zimno stoneczni-
kowy, kukurydziany i z pestek z winogron. Kobiety powinny unika¢ margaryn z duza zawar-
toscig izomerow trans kwasow ttuszczowych, a wybiera¢ produkowane metodg polegajaca na
estryfikacji tlhuszczow. Zalecanym dziennym spozyciem tluszczy ro$linnych jest przyjecie
3 tyzek oleju roslinnego lub migkkiej margaryny [39].

Masto bedace dobrym zréodlem witamin z grupy A 1 D powinno si¢ stosowac
w ograniczonych ilosciach, a catkowicie wyeliminowa¢ smalec, stonine, boczek oraz twarde
margaryny zawierajagce w swoim sktadzie duze ilosci izomerodw trans nienasyconych kwasow
thuszczowych. Zbyt duze wysycenie organizmu nienasyconymi kwasami tluszczowymi moze
zaburza¢ prawidlowy rozwoj ptodu i sprzyja¢ procesom miazdzycowym [31].

Warzywa i owoce powinny by¢ spozywane przez cigzarne w ilo§Ci CO najmniej
1 kg dziennie najlepiej na surowo. Obrobka termiczna tych produktow jest szczegodlnie
niekorzystana z uwagi na fakt utraty swoich wilasciwosci odzywczych, gidéwnie witamin
z grupy C i foliandw. W przypadku konieczno$ci termicznego przyrzadzania zaleca si¢ krotkie
gotowanie w matej ilosci wody. Dobrym sposobem przechowywania zywnosci jest ich zamra-

zanie lub spozywanie w postaci sokoéw (gtownie pochodzacego z maliny, czarnej porzeczki,
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marchwi, pomaranczy, grejpfrutu, pomidoréw). Istotny jest wlasciwy dobor i réznorodnosé
przyjmowanych owocéw 1 warzyw z tego powodu, iz niektoére warzywa bogate w karotenoidy
zawierajg mate ilosci witaminy C i folianow, natomiast rosliny zielone duze ilosci folianow.
Ze wzgledu na swoje wartosci odzywcze polecanymi do spozycia owocami s3: owoce
cytrusowe, czarne porzeczki, agrest, truskawki, maliny, morele, jagody [31].

Spozycie stodyczy w okresie cigzy mozna catkowicie wyeliminowac. Cukier zawarty
w roznych produktach spozywczych sprzyja prochnicy zebow, jest zrodlem tzw. ,,pustych
kalorii” oraz tluszczy niekorzystnych dla rozwoju cigzy. Nieprawidlowe nawyki dotyczace
spozycia stodyczy mozna modyfikowac zastepujac tradycyjne stodycze galaretka lub satatka
owocowa, kisielem, czy budyniem, a cennym produktem spozywczym zawierajagcym okoto
80% weglowodanoéw w postaci glukozy i fruktozy uzupetniajacym diet¢ cigzarnej moze by¢
miod pszczeli [31].

Ciezarna, u ktorej nie wystepuje stwierdzone nadcis$nienie tetnicze krwi nie ma
uzasadnionej potrzeby ograniczenia podazy soli kuchennej w diecie [32]. Jednak w okresie
cigzy zasadne jest unikanie dosalania potraw, bioragc pod uwage, iz wiele gotowych produktow
do ktorych nalezg min. sery zolte, wedliny, sosy, zupy, przyprawy w trakcie proceséw techno-
logicznej obrobki zywnos$ci zawieraja duze ilosci chlorku sodu [31].

Odpowiednie nawodnienie organizmu ci¢zarnej zapewnia wypijanie minimum 2 litrow
plynow na dobe. Glownym zalecanym napojem spozywanym w tym okresie powinna by¢
woda, glownie niskozmineralizowana, gdzie catkowita suma sktadnikow mineralnych nie
przekracza 500 mg na litr [40].

W okresie cigzy nalezy zrezygnowac ze spozywania jakiegokolwiek alkoholu z uwagi
na fakt udowodnionego niekorzystnego dziatania na przebieg ciazy 1 rozw¢j dziecka. Matki
pijace alkohol w cigzy sa narazone na wiele powiktan do ktorych naleza m.in. poronienia,
porody martwych ptodow, patologie tozyska, wystepowanie wad wrodzonych oraz rozwojo-
wych ptodu [31].

Ustalajac optymalng diete ci¢zarnej powinno si¢ uwzglednia¢ jej dotychczasowe
przyzwyczajenia zywieniowe oraz cz¢sto wystepujace dolegliwosci tego okresu takie jak:
nudno$ci, wymioty, zaburzenia zotadkowo-jelitowe, czy zgaga. Zaburzenia dyspeptyczne
szczegoblnie nasilone na poczatku cigzy w godzinach rannych, powstaja w wyniku podraznienia
uktadu autonomicznego oraz posiadaja czynnik emocjonalny. W celu niwelowania tych
dolegliwosci zaleca si¢ stosowanie diety lekko strawnej, spozywanie positkoOw czesto 1 w mniej-
szych ilosciach, a w razie potrzeby wlaczenie leczenia farmakologicznego (leki z grupy

ataraktantow, leki przeciwhistaminowe, witamina Bg) [32].
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Zgaga, jako czgsty objaw, towarzyszacy cigzy jest wynikiem refluksowego podraznie-
nia przelyku w konsekwencji zmian hormonalnych oraz wzrostu ci$nienia wewnatrz zotadka.
Chcac zmniejszy¢ lub wyeliminowa¢ te dolegliwosci zalecana jest neutralizacja tresci
przemieszczajacej si¢ zwrotnie do przelyku poprzez stosowanie diety z malg iloscig
weglowodanow, tluszezy, uzywek, czekolady oraz napojow gazowanych [32]. Zaleca si¢, aby
pokarmy spozywane przez ci¢zarng byly, jak najmniej przetworzone, a preferowang technikg
kulinarng przyrzadzania potraw bylo gotowanie w wodzie lub na parze oraz pieczenie.

Zdecydowanie odradza si¢ smazenia i grillowania [36].
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1.4. Zapotrzebowanie na witaminy i mikroelementy oraz ich rola w okresie

okoloporodowym

W okresie okotoporodowym nie tylko zmienia si¢ zapotrzebowanie organizmu na
sktadniki budulcowe, energetyczne, ale roéwniez na witaminy oraz makro- i mikroelementy.
Brak réownowagi pomiedzy poszczegdlnymi sktadnikami moze by¢ nie tylko czynnikiem
obnizajagcym szans¢ na zajscie w cigze¢ 1 jej dalszy prawidlowy przebieg, ale réwniez
mogacym wplyng¢ negatywnie na zdrowie dziecka. Z badan wielu autoréw wynika, ze dieta
kobiet w okresie cigzy czesto jest niedoborowa w zakresie waznych dla prawidtowego
rozwoju ptodu sktadnikow. Dlatego tez swiadoma i odpowiedzialna postawa kobiet wobec
preferowanego stylu zycia, w tym postgpowania zywieniowego i suplementacji witaminowo-
mineralnej ma istotne znaczenie dla zdrowia matki i jako$¢ zycia dziecka po urodzeniu [21].

Prawidlowo zréznicowana dieta, zawierajaca witaminy i mineralty moze pokrywac
zapotrzebowanie w normalnych warunkach, jednak w okresie cigzy na wskutek wysokiego
stezenia progesteronu i innych zmian zachodzacych w organizmie ci¢zarnej biodostepnosé
wielu sktadnikéw jest ograniczona oraz cze¢sto zalezna od odpowiedniej zawarto$ci biatka
w diecie. Regularne przyjmowanie suplementoéw diety i modyfikacja dawek w zaleznos$ci od
zmieniajgcego si¢ zapotrzebowania warunkuje optymalng skuteczno$¢ zdrowotng [21].
Odpowiednia podaz zarowno witamin, jak mikro i makroelementow w okresie poprzedzaja-
cym cigzg, w cigzy 1 w okresie laktacji korzystnie wplywa na zdrowie matki 1 wewnatrzma-
ciczne wzrastanie ptodu [41].

Decyzja o wdrozeniu postgpowania suplementacyjnego w zakresie witamin i sktadni-
koéw mineralnych powinna podlega¢ indywidualizacji 1 modyfikacjom zaleznie od posiadanych
nawykow zywieniowych 1 ewentualnej przynalezno$ci do grupy ryzyka do ktorej zakwalifiko-
wana zostata kobieta. W zwigzku z tym, iz z jednej strony nie ma naukowych podstaw
wskazujacych na bezwzgledna potrzebe podawania wszystkim kobietom w cigzy witamin
oraz makro- i mikroelementow, a zapotrzebowanie na te substancje znacznie wzrasta
szczegoOlnie w 11 1 III trymestrze cigzy, zasadna staje si¢ tzw. suplementacja uwzglgdniajaca
stosowanie preparatow wielowitaminowych zawierajacych migdzy innymi: kwas foliowy,
zelazo, jod, cynk, magnez oraz wielonienasycone kwasy ttuszczowe [21].

Dieta cigzarnej szczegdlnie uboga w kwas foliowy, zelazo, jod oraz cynk moze
prowadzi¢ do powaznych zaburzeh w rozwoju ptodu. Substancje te wystepujag w réznym
stezeniu, jednak ich ilo$¢ oraz bioprzyswajalno$¢ z produktow zywnos$ciowych czesto nie

pokrywa optymalnego zapotrzebowania. Czgsto przyczyny niedoboréw moga by¢ zalezne od
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miejsca zamieszkania ci¢zarnych, czego przykladem moze by¢ niedostateczna ilo§¢ jodu
w pozywieniu i1 konieczno$¢ stosowania jodowanej soli kuchennej. Zgodnie z obowig-
zujacymi rekomendacjami, bez wzgledu na miejsce zamieszkania kazda ci¢zarna powinna
otrzymywac w postaci doustnej jod w dawce 150-220 png/dobg, a od 13 tygodnia cigzy zelazo
25 mg/dobg. Wapn, na ktory zapotrzebowanie wzrasta w okresie cigzy moze zostaé pokryty
zwigkszong iloScig spozywanego mleka lub jego przetworow z tzw. pelnej objetosci [21].

Zgodnie z obowigzujacymi Rekomendacjami Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego
W zakresie stosowania witamin i mikroelementéw u kobiet planujacych ciaze, ciezarnych
I karmigcych z 2014 roku zaleca si¢ cyt.: ,, suplementowanie podczas cigzy kwasem foliowym,
jodem i witaming D3 wobec potwierdzonego duzego ryzyka wystegpowania niedoboru
W populacji, pozostate zas sktadniki jak zelazo, DHA, magnez i inne w zaleznosci od stopnia
istniejgcego niedoboru lub jego specyficznego ryzyka". cyt.: "Zgodnie z zaleceniami Unii
Europejskiej, kazdy aktywny skladnik wchodzqcy w skiad okreslonego preparatu powinien
wywolywac spodziewany efekt, zalecane jest stosowanie dawek wyzszych od najnizszych
zapobiegawczych oraz najnizszych dawek terapeutycznych. Dawki witamin i mikroelementow
dostosowane powinny by¢ do normalnej diety, ktora rowniez dostarcza pewnych dawek
witamin mikroelementow, aby nie doszto do przekroczenia dawek bezpiecznych” [21].

Kwas foliowy jest istotnym koenzymem metabolizmu kwasow nukleinowych, dobrze
wchlania si¢ z jelit, wigze z biatkami osocza oraz ma wplyw na procesy krwiotworcze.
W stanach niedoborowych lub braku kwasu foliowego w diecie juz po okoto 4 miesigcach
dochodzi do wyczerpania jego zapasoOw w organizmie [21]. W zwigzku z tym, iz na wskutek
niedoboru kwasu foliowego w organizmie dochodzi do zwigkszenia mozliwosci wystgpienia
otwartych wad osrodkowego uktadu nerwowego, jest on zalecany w formie suplementacji
doustnej w dawce 0,4 mg/dobe w okresie co najmniej 6 tygodni przed planowang koncepcja
i kontynuowany do czasu zakonczenia organogenezy [21, 42].

Liczne badania dowodza, iz kobiety przyjmujace rekomendowana dawke kwasu
foliowego zmniejszaja ryzyko wystgpienia wady cewy nerwowej u swoich dzieci o 72%
W poroéwnaniu z kobietami nie suplementujagcymi diety [21]. Niedobdér kwasu foliowego
w okresie poprzedzajagcym cigz¢ i w pierwszych jej tygodniach stwarza wigksze ryzyko
wystgpienia u plodu ciezkich wad uktadu nerwowego w postaci rozszczepu krggostupa,
matomoézgowia oraz bezmozgowia [43].

Wady cewy nerwowej wynikajace z braku folianow 1 zaburzen metabolicznych moga

wystapi¢ czesciej] w grupie dzieci matek otytych [44, 45, 46] i zdaniem niektorych autorow
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matki te wymagaja dodatkowej suplementacji w dawce okoto 750 pg kwasu foliowego na
dobeg [47].

Naturalnymi glownymi zrédtami folianow pochodzacych z zywnos$ci sa zielone
warzywa lisciaste, fasola, pomidory oraz pomarancze, ale ze wzgledu na lepszg ich bioprzy-
swajalno$¢ przez organizm powinny by¢ przyjmowane w postaci syntetycznej szczegolnie
W okresie cigzy, gdzie zapotrzebowanie na nie znacznie wzrasta [48].

Niedobdr kwasu foliowego moze wynika¢ zaréwno z niewlasciwej podazy w diecie,
jak 1 nieprawidtowego metabolizmu, a w okresie cigzy moze by¢ przyczyng niedokrwistosci
megaloblastycznej na wskutek nieprawidlowego wydluzonego dojrzewania krwinek
czerwonych w szpiku kostnym, zwolnieniu syntezy DNA i obecnosci niedojrzatych
erytrocytow we krwi obwodowej [21,49]. Niedostateczne wysycenie organizmu kwasem
foliowym w organizmie moze powodowac¢ wady serca, wady zaporowe uktadu moczowego
oraz by¢ przyczyna zakrzepicy zylnej lub poronien [21].

Kwas foliowy nalezy przyjmowaé S$cisle wedlug zalecen, szczegdlnie w grupie
mtodych kobiet, poniewaz stosowanie wysokich dawek moze by¢ przyczyng uszkodzenia
wczesnej cigzy. Wieksza dawka, niz profilaktyczna proponowana powinna by¢ zalecana
kobietom z rozpoznang niedokrwisto§cia megaloblastyczng, stosujacym  wczeSniej
antykoncepcje¢ hormonalng, leki przeciwpadaczkowe, palagcym papierosy, otyltym oraz
z klinicznie potwierdzong hiperhomocysteinemia. W przypadku kobiet, ktore w przeszlosci
urodzity dziecko z wada uktadu nerwowego dawka kwasu foliowego jest dziesieciokrotnie
wieksza 1 wynosi 4 mg/dobe, a w niedokrwisto$ci megaloblastycznej 1 hiperhomocysteinemii
5 mg/dobe pod kontrolg stezenia folianow w surowicy krwi [21].

Zelazo jako mikropierwiastek dostarczany do organizmu to gtéwny sktadnik hemo-
globiny i globiny. W diecie wystepuja jego dwie postacie tzw. hemowa i nichemowa. Jego
naturalnym zrédtem pochodzacym od zwierzat jest: migso czerwone, watroba, drob, ryby,
zottko jaj oraz roslin: owocow, warzyw (w tym stragczkowych), kakao, produktéw peino-
ziarnistych [50, 51,52]. W zwiazku ze zmianami ustrojowymi w ukladzie sercowo-
naczyniowym w okresie cigzy dochodzi do zwigkszenia si¢ catkowitej objetosci krwi (o okoto
40-45%) 1 osocza (o okolo 50%), natomiast od I trymestru cigzy do mniejszego wzrostu
elementow upostaciowanych, gtownie erytrocytow. Skutkiem tych przemian jest wystapienie
fizjologicznej niedokrwistosci wyrazajacej si¢ obnizeniem hematokrytu (Szczytowa hemo-
dylucja wystepuje pomiedzy 24-26 Hbd) oraz hemoglobiny. Srednie stgzenia hemoglobiny
W cigzy donoszonej wynosza 12,5 g/dl. Poczawszy od 8.—10. tygodnia cigzy liczba erytrocytow
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we krwi zaczyna stopniowo wzrasta¢, a w III trymestrze u kobiet stosujacych suplementacje
zelaza zwigksza si¢ 0 20-30%, a U niestosujacych suplementacji o 15-20% [53].

Podczas wykonywania badan biochemicznych krwi u kobiet cig¢zarnych, czesto
stwierdza si¢ zarowno niedokrwistos¢ fizjologiczng zwigzang ze spadkiem hematokrytu, jak
réwniez niedoborowa. Anemia niedoborowa objawia si¢ najcze¢$ciej obnizeniem tolerancji na
wysitek fizyczny, uczuciem zmeczenia oraz moze by¢ przyczyng porodu przedwczesnego
[54]. Na wystgpienie niedokrwisto$ci narazone sg gtownie kobiety stosujgce diety weganskie
lub wegetarianskie, z zaburzeniami wchtaniania, obficie miesigczkujace w okresie cigzy lub
karmigce piersig [21, 55].

Stezenie hemoglobiny ponizej 11 mg% definiowane jest, jako niedokrwisto$¢ z niedoboru
zelaza. Dzienna zawarto$¢ zelaza w diecie u kobiet przed cigzg powinna wynosi¢, co najmnie;j
18 mg, a w ciazy wzrasta¢ do 26—27 mg. Suplementacja Zelaza u kobiet z niedokrwisto$cia
powinna zosta¢ rozpoczeta jeszcze przed cigza, a wlaczona ponownie po 8 tygodniu jej
trwania. Przerwa w suplementacji w okresie pierwszych 8 tygodni cigzy jest zasadna z uwagi
na wzrost ryzyka niekorzystnego dziatania duzych stezen zelaza i inicjowania wad
rozwojowych ptodu [21, 56].

U kobiet cigzarnych z rozpoznanym roéznym stopniem niedokrwisto$ci z niedoboru
zelaza, zaleca si¢ podawanie wyzszych od profilaktycznych dawek doustnych po 8 tygodniu
cigzy od 30 mg/dobe i zwickszenie do 60—-120 mg/dobe lub rozwazenie podawania zelaza
drogg domigsniowg [21]. W leczeniu rozpoznanej niedokrwistosci z niedoboru zelaza
konieczne jest jego uzupetnianie w formie doustnej, niskimi dawkami przez dtuzszy okres
czasu, poniewaz dystrybucja zwigzana jest z zawartosScig biatek nos$nikowych, ktore sa
wspélne dla jonow metali przejSciowych. Metabolizm zelaza zalezny jest rowniez od
obecno$ci w organizmie witaminy Bg Oraz magnezu [55]. Zaleta suplementacji preparatami
zelaza w okresie cigzy jest nie tylko poprawa parametrow biochemicznych uktadu czerwono-
krwinkowego, ale roéwniez wzrost masy ciata noworodkow bez wystepujacego ryzyka
makrosomii [21].

Jod jest niezbednym mikropierwiastkiem dla wielu waznych funkcji Zyciowych.
Wystepuje glownie w jodowanej soli kuchennej, jodowanej wodzie oraz rybach pochodza-
cych z morz [52,26]. Europa w tym réwniez Polska jest obszarem deficytowym
w jod, a jego niedobdr u osdb dorostych moze siega¢ nawet do 50% (w tym u kobiet
ciezarnych) [26]. W okresie cigzy zwigksza si¢ zapotrzebowanie na jod, w zwigzku z jego
utratg przez nerki, wzrostem aktywnos$ci dejodynaz oraz wykorzystaniem przez ptdéd. Czeste

zalecanie cigzarnym ograniczenia przyjmowania soli kuchennej, ktora w wigkszosci jest
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jodowana moze dodatkowo zwigksza¢ jego deficyt w organizmie [57]. Niedobor jodu
w organizmie moze powodowaé powstawanie wola tarczycowego u matek i niedorozwoju
umystowego u dzieci [58]. Skutkiem niedoboru jodu moze by¢ roéwniez zaburzenie
mielinizacji wtokien nerwowych, uszkodzenie o$rodkowego uktadu nerwowego i narzadu
stuchu oraz niedoczynnos¢ tarczycy u ptodu i noworodka. Niedoczynno$¢ tarczycy u ci¢zarnej
ma czesto wpltyw na przebieg ciazy i jest zwigzana z czg¢stszym wystgpowaniem poronien
oraz porodéw przedwczesnych [59, 60].

Zwigkszenie zapotrzebowania na jod wystepuje juz w pierwszych tygodniach cigzy,
a zalecana dawka dla kobiet planujgcych cigze, ciezarnych i karmigcych piersig powinna
wynosi¢ 200 mikrogramow na dobg [61, 62]. Wedlug WHO zalecana dla kobiet cigzarnych
i karmigcych jest nawet dwukrotnie wigksza dobowa dawka wynoszaca od 200 do 500
mikrograméw [63].

Witamina D reguluje st¢zenie wapnia i fosforu w osoczu krwi, wptywa na utrzymy-
wanie prawidlowej gestosci mineralnej kosci, hamowanie nadmiernej proliferacji i stymulowanie
réznicowania komoérek w uktadzie krwiotwoérczym oraz modulowanie funkcjonowania uktadu
odporno$ciowego. Witamina D posiada dziatanie antyproliferacyjne polegajace na regulacji
procesOw transkrypcji na poziomie gendéw, co ma wplyw na obnizenie ryzyka zachorowania
na niektore nowotwory (np. sutka 1 jelita grubego). Dziatanie immunomodulujace witaminy D
polega na aktywacji genéw kodujacych peptydy przeciwbakteryjne i przeciwzapalne hamujace
produkcje cytokinin [21, 64]. Niedobor witaminy D w naszej szeroko$ci geograficznej moze
wynika¢ ze stabego nastonecznienia, ktore jest najbardziej efektywne w okresie od marca do
wrzesnia kazdego roku. Synteza tej witaminy przez skore, dokonuje si¢ dzigki emisji promienti
stonecznych i wymaga co najmniej potgodzinnej ekspozycji na dobg. Mozliwos$é syntezy
przezskornej zmniejsza si¢ podczas uzywania kreméw z filtrami UV, przebywania w zanie-
czyszczonym powietrzu, czy w naturalnym przebiegu starzenia si¢ skory [65].

Skutkami niedoboru witaminy D3 mogg by¢ zaburzenia gospodarki fosforowe;j
I mineralno-wapniowej, ktora prowadzi do osteopenii, a w konsekwencji do osteoporozy.
Hipokalcemia powoduje zwigkszenie wchlaniania wapnia w jelitach, a w nerkach wzrostu
jego reabsorpcji. Suplementacja witaming D3 obniza ryzyko wystgpienia bacterial vaginosis,
ktora ma bezposredni zwigzek z niektorymi powiktaniami okresu cigzy [66]. W zwigzku
z tym, iZ grupg szczegodlnie zagrozong na wzmozong utrat¢ wapnia z kosci sa kobiety cigzarne
1 karmigce piersig, zaleca si¢ przyjmowanie witaminy Dz u kobiet planujacych ciaze,
ciezarnych oraz w okresie laktacji w dawce 2000 IU/dobe [21].

Magnez odpowiada za regulacj¢ przewodnictwa nerwowo-migsniowego, podwyzsza

proég pobudliwosci obnizajac kurczliwo$¢ miesni gladkich i1 poprzecznie prazkowanych.
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Efektem dzialania magnezu jest rozkurcz migsniowki gladkiej w naczyniach krwiono$nych,
prowadzacy do ich rozszerzenia, wzrostu objetosci tozyska naczyniowego 1 obnizenia ci§nienia
tetniczego krwi. Magnez wspomaga prawidlowg budowe kosci, powodujac zwiekszenie ich
gesto$ci mineralnej. Niedobor magnezu moze skutkowaé zaburzeniem przewodnictwa ner-
WOWO-migsniowego, wzrostem przepuszczalnosci bton komorkowych dla jonow sodu i wapnia
zwiekszajac ich stezenie wewnatrz komorki oraz zwigkszeniem kurczliwosci migéni i ryzyka
wystgpienia nadci$nienia tetniczego krwi [21, 67].

Zapotrzebowanie na magnez w czasie cigzy jest zwigkszone, poniewaz przenika on do
ptodu. Suplementacja diety magnezem korzystnie wptywa na procesy regulacyjne organizmu
krzepnigcie krwi, prawidlowy wzrost ptodu oraz zapobiega porodom przedwczesnym [26, 68].

Naturalnym Zrédlem magnezu pochodzacego z pokarméow (w mg na 100 g) sa np.:
kakao (420 mg), kasza gryczana (220 mg), orzechy, fasola, groch (120-170 mg), ptatki
owsiane (129 mg), ryz brazowy (110 mg), zboza pochodzace z pelnego przemiatu (60—70 mQ)
[52, 69]. Suplementacja diety preparatami magnezu jest uzasadniona w stanach obnizonego
stezenia magnezu we krwi oraz wystepowania objawow klinicznych w postaci bolesnych
skurczow migsniowych [70]. Zapotrzebowanie na magnez wynosi 6 mg/kg masy ciata na
dob¢ i moze wrzrasta¢ dwukrotne w czasie cigzy i laktacji [21], a w zaleznosci od
indywidualnych wskazan dawki doustne wahajg si¢ w granicach od 200 do 1000 mg
magnezu/dobe [71].

Cynk to mikropierwiastek na ktory zapotrzebowanie w okresie cigzy wzrasta. Ma on
wpltyw na wiele procesoOw zyciowych w tym na mineralizacje¢ ko$ci, gojenie si¢ ran, prace
uktadu odpornosciowego, wydzielanie insuliny, regulacji ci$nienia krwi 1 rytmu serca oraz
stezenie cholesterolu i witamin z grupy A [72]. Negatywnym skutkiem niedoboru cynku
w diecie cigzarnej moze by¢ opdzniony wzrost wewnatrzmaciczny ptodu, mata urodzeniowa
masa ciata dziecka, zagrozenie stanem rzucawkowym, opoznione lub przedwczesne pgknigcie
bton ptodowych, nadcisnienie tetnicze lub pordd przedwcezesny [30, 73]. Minimalna dawka
cynku na dob¢ wynosi 5 mg a zalecana na dob¢ moze by¢ kilkakrotnie od niej wyzsza (od 15
do 20 mg na dobg) [52, 68].

Wielonienasycone kwasy tluszczowe (PUFA — poliunsaturated fatty acids) stanowig
20-40% kwasow tluszczowych zawartych w fosfolipidach uktadu nerwowego 1 siatkowki
oka. Wchodza w sktad ostonek mielinowych obwodowego uktadu nerwowego, neurotrans-
miterow 1 blon synaptycznych, lipidowych skladnikéw receptorowej czesci siatkowki.
Wiasciwy poziom tych kwaséw w organizmie warunkuje prawidtowy rozwoj siatkowki oka
wchodzac w sktad jej fotoreceptoréw oraz komoérek nerwowych poprzez wptyw na percepcje

wrazen wzrokowych i ich zmiane na impulsy nerwowe [22, 74, 75]. Dostarczanie odpowied-

32



niej ilosci kwasow ttuszczowych wielonienasyconych w czasie cigzy wplywa na wydtuzenie
czasu jej trwania, wzrost masy urodzeniowej noworodka oraz zmniejszenie ryzyka porodu
przedwczesnego [22, 74, 75, 76]. Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy zaobserwowano
zalezno$¢ ochronnego wptywu wielonienasyconych kwaséw thuszczowych na uktad krazenia
poprzez hamowanie procesOw zapalnych w blaszkach miazdzycowych oraz obnizania
stezenia trojglicerydoéw frakcji LDL lipidow [77].

Kwas dokozaheksaenowy (DHA) nalezy do rodziny kwaséw Omega-3 i jest dtugo-
fancuchowym wielonienasyconym kwasem thuszczowym, a gtéwnym jego naturalnym Zrédtem
sa ryby pochodzace z morz, owoce morza oraz tran rybi. W naszym kraju wystepuje zagrozenie
niedoborem tych kwasow w zwigzku z ograniczonym dost¢pem do ryb morskich odpowied-
niej jako$ci oraz niskim ich spozyciem [37].

Wedhug aktualnych badan, przyjmowanie kwasow tluszczowych Omega 3 zmniejsza
ryzyko wystgpowania alergii, nadci$nienia tetniczego w wieku dorostym oraz cukrzycy typu I
[77]. Inne korzysci wynikajace z przyjmowania DHA w okresie prenatalnym to pozytywny
wplyw na rozwoj psychomotoryczny dziecka, ostros¢ widzenia oraz obnizenie ryzyka depresji
poporodowej u matki [78]. W zwiagzku z zaobserwowanym korzystnym dziataniem DHA
zardwno na organizm matki, jak 1 dziecka oraz braku skutkow ubocznych przy spozywaniu
dawek wyzszych kobiety w cigzy powinny w przypadku niskiego spozycia ryb i braku innych
zroddet DHA przyjmowac go, co najmniej 600 mg/dobe, a w przypadku zagrozenia porodem
przedwczesnym zwigkszenie jej do 1000 mg/dobe [22, 54, 79].

Biorac pod uwage, analiz¢ nawykéw zywieniowych cigzarnych pod katem niedoboréw
DHA w pozywieniu i ich wplywu na rozwdj osrodkowego uktadu nerwowego, zaleca si¢ jego
suplementacj¢ przynajmniej od 20 tygodnia cigzy [79].

W okresie cigzy szczegdlnie waznym sktadnikiem diety nalezacym do grupy kwaséw
Omega-3 jest kwas dokozaheksaenowy (DHA), bedacym sktadnikiem tlustych ryb i alg
morskich oraz owocéw morza. Spozywajac jednak powyzsze produkty Zywnosciowe istnieje
ryzyko zanieczyszczenia ich dioksynami, metalami cigzkimi oraz polichlorowanymi bifenylami
(PCB) mogacymi wywota¢ u ptodu dziatanie teratogenne. Mozna tego uniknaé przyjmujac
pokarmy bogate w DHA, ktore pochodza z pozyskiwania matych ryb oraz specjalnych
gatunkow alg hodowanych w kontrolowanych sztucznych warunkach [55].

Kobieta w cigzy 1 w okresie jg poprzedzajagcym powinna uzyska¢ od lekarza
ginekologa — potoznika sprawujacego opieke porad dotyczacych zaré6wno sposobu zywienia
jak i suplementacji witaminowo-mineralnej. W realizacji tych zadan waznymi podmiotami
realizujagcymi opieke profilaktyczng sa: potozne, lekarze rodzinni, czy lekarze innych

specjalnosci.
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1.5. Kwas foliowy
1.5.1. Charakterystyka i rola w organizmie

Kwas foliowy (kwas pteroilomonoglutaminowy, folan, folacyna) to organiczny zwigzek
chemiczny nalezacy do witamin z grupy B, rozpuszczalnych w wodzie o szczegbdlnym
znaczeniu dla prawidtowego funkcjonowania organizmu. Ze wzgledu na jego wielokierunkowe
dziatanie jest przedmiotem wielu badan m.in. z zakresu medycyny, dietetyki i farmacji
[80, 81, 82, 83]. Kwas foliowy wykazuje aktywne dzialanie biologiczne biorgc udziat w syntezie
puryn, pirymidyn, powstawaniu kwaséw nukleinowych, metabolizmie niektorych aminokwasow
tj. glicyna, histydyna, czy metionina [81, 84, 85, 86] oraz przyczynia si¢ do prawidlowego
przebiegu procesow regulujacych ekspresje genow [80].

Witamina ta po raz pierwszy zostala wyekstrahowana w 1946 r. z lisci szpinaku
[87, 88], a pie¢ lat pdzniej otrzymano jej forme krystaliczng i zsyntetyzowano kwas foliowy
[86, 87].

Strukturalnie kwas foliowy sklada si¢ z trzech elementow: zasady pterydynowe;j
(6-metylopteryny), kwasu p-aminobenzoesowego (PABA) oraz kwasu glutaminowego.
Zwiazek ten wystepuje gtdéwnie w postaci koniugatu poliglutaminianowego [81, 86, 89].

Wzo6r strukturalny kwasu foliowego przedstawia rycina 2.
pterydyna

Kwas ﬁy aminobenzoesowy

N Y j\ (PABA
CHH CONH

HOOCCH CH (-~ COOH

H
Kwas glutaminowy

Ryc. 2. Wzér strukturalny kwasu foliowego (Ci9H190g N7) [90]
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Kwas foliowy w warunkach naturalnych wystepuje w postaci folianéw, ktore sg po-
chodnymi tej witaminy i r6znig si¢ stopniem utlenienia pierscienia pterydyny oraz liczba reszt
kwasu glutaminowego [86, 89, 91].

Metabolizm folianéw uwarunkowany jest zaréwno czynnikami srodowiskowymi do
ktorych nalezy stosowana dieta oraz genetycznej zwigzanej z polimorfizmem gendéw [80].

Udziatl folianow w metabolizmie kwasow nukleinowych i aminokwasow przedstawia

rycina 3.

Folates e

Cell membrane — A RFC1 Methionine
o=l ’ ! \
f Ha-folate 1-\

S.adenosyl-methionine

MTHFD Serine
Purine Methylation of N.Ndimethyiglycine
s :&'_‘r%'lz::' Glycine DNA, RNA, -
MTHFDI MTR (&, >: FHORI: Spie Betaine
5,10-metheny) MTRR S-adenosyl-homocysteine
H4-folate ‘T
MTH F‘D\‘ P Homocysteine —/
V S-methyl
5,10-methylene Hd4-folate Serine
H4-folate CBS (g, f

‘> \ MTHFR (8. )

Cystathionine —\

Cysteine

Pyrimidines

Ryc. 3. Udziat folianéw w metabolizmie kwasoéw nukleinowych i aminokwaséw [92]

TH4 — tetrahydrofolian, MTR — syntaza metioninowa, MTRR — reduktaza syntazy metioninowej,
MTHFD - dehydrogenaza metylenotetrahydrofolianowa, MTHFR — reduktaza metylenotetrahydrofolianowa, SAM-S — adenozylometionina,
SAH — S-adenozylohomocysteina

Wykorzystanie folianow pochodzacych z zywno$ci wymaga udziatu enzymu poliglu-
tamylohydrolazy, ktory jest zlokalizowany w btonach enterocytéw. Kwas foliowy w zacho-
dzacych procesach metabolicznych jest redukowany do 5-metylotetrahydrofolianu i w tej
postaci wchtaniany do krwi. Po wytworzeniu potaczen z biatkami jest on transportowany do
tkanek i w formie poliglutamylowych pochodnych magazynowany w organizmie [93, 94].
Magazynowanie kwasu foliowego odbywa si¢ glownie w komorkach watroby (jego ustrojowe
zapasy wynosza 5-10 mg), a jego wydalanie wystepuje gtownie z katem, w mniejszych

ilosciach z moczem [81]. Biologicznie aktywng postacig folianow jest kwas tetrahydrofo-
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liowy, a jego pochodne poliglutaminowe biorg aktywny udziat jako koenzymy waznych
procesdw biochemicznych ustroju. Gtéwng ich rola jest dostarczanie reszt jednoweglano-
wych, ktére uczestnicza w podziale komorek tj. wytwarzaniu kwaséw nukleinowych,
przemianach aminokwaséw, syntezie biatek, katabolizmie histydyny do kwasu glutamino-
wego, przemianie homocysteiny do metioniny [95] oraz procesach tworzenia otoczki
mielinowej we widknach nerwowych [87].

Zgodnie z zaleceniami dotyczgcymi dziennego spozycia folacyny (Rekommended
daily intake of folacin) kobiety w wieku od 19-60 lat powinny przyjmowac¢ 0,29 mg folacyny
na dobe, a u kobiet w cigzy ustalona norma jest wyzsza i wynosi 0,45 mg na dobg [96].

Pokarm jest dla organizmu gléwnym zrodtem kwasu foliowego i jego pochodnych,
a niewielkie jego ilosci syntetyzuje mikroflora jelita. Foliany w réznym st¢zeniu wystepuja
zarbwno w produktach roslinnych tj: nasiona soi (280 ug/ 100 g), fasoli (187 pg/ 100 Q)
zielonych warzywach: salata, brukselka, brokuty, pietruszka, bob (100-200 pg/ 100 g) jak
i zwierzecych tj.: watroba wotowa (330 ug /100 g), zottko jaja kurzego (152 pg/ 100 g).
Duza ilo$¢ folianow zmagazynowana jest w drozdzach (1407 pg/ 100 g) [97].

Najwigcej folianéw znajduje si¢ w produktach zywnos$ciowych pochodzenia roslinnego,
gdzie wystepuja one w postaci poliglutaminianowych koniugatow. Jest ich najwigcej w Suro-
wych lub mrozonych warzywach lisciastych (tj.: satata, kapusta, brukselka, brokuty, szpinak,
szparagi, kalafiory), nasionach roélin stragczkowych (soi, bobu, grochu, fasoli), pomidorach,
burakach, kietkach pszenicy i ziarnach zb6z, stoneczniku, orzechach wioskich i arachidowych.
Zrédtem folianéw moga by¢ rowniez warzywa i owoce zawierajace B-karoten i witamine C
tj. Kiwi, pomarancze, maliny oraz pietruszka, papryka i jarmuz [86].

Kwas foliowy w produktach zwierzgcych znajduje si¢ w ograniczonych ilo$ciach,
poniewaz zwierzgta nie syntetyzuja kwasu p-aminobenzoesowego (PABA) oraz nie tworzg
potaczen reszty pteroilowej z glutaminianem [91, 98]. Do produktéw zwierzecych z wysoka
zawartoscig folianow naleza m.in. podroby w tym watroba (200-580 ug/ 100 g). Foliany
wystepuja réwniez w zoOttku jaja kurzego. Niewielkg ilo§¢ kwasu foliowego zawierajg
wedliny oraz mleko 1 jego przetwory (jogurty, maslanka, sery dojrzewajace twarde i twarogi).
Wiceksza ilo$¢ folianéw znajduje sie¢ w serach dojrzewajacych miekkich typu brie, camembert
(60-100 pg/ 100 g). Produkty rybne zawierajg niewielkg ilo$¢ tej witaminy, a najlepszym
zrodtem kwasu foliowego uzyskiwanego ze spozycia ryb jest toso$ (26 ug/ 100 g) [87, 95, 97].

Na przyswajalno$¢ folianéw z produktow zywno$ciowych maja wpltyw zaréwno
czynniki endo i egzogenne do ktorych mozna zaliczy¢: posta¢ foliandw w diecie i rodzaj

produktow, sposob ich przetwarzania i spozywania, trawienie i wchtanianie oraz inne np.
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zwigzane z przyjmowaniem niektorych lekow. Foliany dostarczane w formie naturalnej nie
zawsze moga by¢ w petni wykorzystane w procesach fizjologicznych organizmu ze wzgledu
na niekorzystne warunki ich przechowywania i przetwarzania, gdzie dochodzi do procesu
utleniania i w konsekwencji gorszego ich przyswajania przez organizm [81, 99]. Sa one
szczegoOlnie wrazliwe na dziatanie czynnikow $rodowiskowych, szybko ulegaja rozktadowi
pod wplywem $wiatla (promieniowania UV), niskiego pH, tlenu, jonéw metali (miedzi
i zelaza), czy wysokiej temperatury [87, 88, 96, 100]. Kwas foliowy utlenia si¢ do gorzej
przyswajalnych zwigzkéw w czasie przechowywania produktow zywnosciowych, podczas
obrobki termicznej (zwlaszcza w procesie gotowania) oraz innych procesow technologicznych
tj. mycie, oczyszczanie, czy rozdrabnianie. Straty tej witaminy w przypadku przetworzonej
zywnosci moga siega¢ nawet od 50 do 80% [81].

Najczestsza przyczyng nieprawidlowego wchianiania si¢ kwasu foliowego w przewo-
dzie pokarmowym sg zaburzenia fizjologiczne (gtownie jelita cienkiego i zoladka) oraz
morfologiczne organizmu. Upos$ledzenie wchianiania tych zwiazkéw z produktow zywnoscio-
wych moze by¢ wynikiem niedoboru dekoniugaz (enzymoéw rozktadajacych zwigzki
poliglutaminianowe kwasu foliowego do zwigzkéw monoglutaminianowych, ktore utrudniaja
wchtanianie kwasu foliowego przez kosmki nabtonkowe jelit) lub niewydolnosci watroby
[81]. Na zaklocenie wchianiania jelitowego folianéw, ich wykorzystywania, transportu do
tkanek oraz magazynowania w watrobie ma wplyw styl zycia, w tym przewlekle stosowanie
uzywek tj. alkohol i nikotyna. U osob palacych stwierdza si¢ obnizone st¢zenie kwasu
foliowego w surowicy krwi. Na metabolizm folianow ponadto ma wptyw przyjmowane lekéw
w celach terapeutycznych (m.in. antagonistow kwasu foliowego, lekow niesterydowych
przeciwzapalnych i przeciwgruzliczych, cholestyraminy, wplywajacych na kwasowos¢
przewodu pokarmowego oraz hormonalnych doustnych §rodkéw antykoncepcyjnych) [87].

Dobrym wskaznikiem wysycenia organizmu kwasem foliowym jest ocena jego
stezenia w surowicy krwi lub w erytrocytach. W warunkach prawidtowej podazy w diecie
warto$¢ kwasu foliowego w surowicy krwi waha si¢ w granicach 6-20 ng/ml, warto$¢ 3-5
wskazuje na niedostateczne pokrycie zapotrzebowania na te witaming, a deficyt kliniczny
wystepuje przy stezeniach nizszych od 3 ng/ml [101, 102].

W przewodzie pokarmowym foliany sg wchtaniane od 50% do 90% [102, 103, 104],
a najlepiej przyswajany jest kwas foliowy w postaci syntetycznej podczas suplementacji diety

lub wzbogacania zywnosci tg witaming [103, 105].
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1.5.2. Zaburzenia spowodowane niedoborami folianéw w okresie okoloporodowym

Kwas foliowy dzigki swojej aktywnosci biologicznej ma wplyw na metabolizm ko-
moérkowy, a w przypadku jego braku lub niedoboru powoduje zaburzenia tych procesow
I moze prowadzi¢ do uposledzenia wzrostu i rozwoju organizmu. W zwigzku z tym, iz jest to
zwiazek o duzej wrazliwosci na czynniki fizykochemiczne, wyrdzniajacy si¢ ograniczong
biodostepnoscig poprzez niekorzystne interakcje z innymi sktadnikami pozywienia jest jedna
z najczgsciej spotykanych awitaminoz [81, 86].

Skutki niedoboru kwasu foliowego sa szczegodlnie niebezpieczne w okresie prokreacji,
poniewaz zaburzajac podstawowe szlaki metaboliczne moga u rozwijajacego si¢ plodu
zwigksza¢ prawdopodobienstwo wystapienia wad wrodzonych, wad rozwojowych, czy
niektorych choréb [86].

W okresie rozwoju zarodka i ptodu istotnym momentem jest proces zamykania si¢
cewy nerwowej, z ktorej rozwija si¢ mozg 1 rdzen kregowy dziecka. W tym czasie w zwiazku
z intensywnym podziatem komorek nasila si¢ wytwarzanie kwaséw DNA, a proces ten
wymaga zwigkszonego zapotrzebowania na foliany. Dostarczanie kwasu foliowego w postaci
produktow zywnosciowych i suplementacji witaminowej w okresie okolokoncepcyjnym
znacznie zmniejsza ryzyko urodzenia dziecka z wrodzong wada rozwojowa: cewy nerwowe;j,
serca, konczyn, ukladu moczowego oraz rozszczepow w obrgbie twarzoczaszki [87].
Skutkiem defektu w procesie tworzenia si¢ osrodkowego uktadu nerwowego jest powstanie
najci¢zszych wad cewy nerwowej w postaci bezmozgowia i przepukliny mézgowo-rdzeniowej,
ktorych konsekwencja sa przedwczesne zgony lub trwata niepelnosprawnos¢ dziecka majaca
duzy wptyw na jako$¢ jego pdzniejszego zycia. Nalezy zwroci¢ uwage na to, iz zamykanie
cewy nerwowe] w warunkach fizjologicznych nastgpuje we wczesnej cigzy, kiedy kobieta
moze jeszcze nie wiedzie¢ o fakcie jej zaistnienia [106].

W zwigzku z potwierdzonym prewencyjnym dzialaniem kwasu foliowego na redukcje
wad cewy nerwowej u ptodu zaleca si¢ podawanie tej witaminy kobietom w okresie przed-
koncepcyjnym i w pierwszych 12-13 tygodniach cigzy. Jednym z przyktadow profilaktyki
pierwotnej wad cewy nerwowej realizowanej w wielu krajach jest wdrazanie programow
profilaktycznych propagujacych suplementacje kwasem foliowym wsrdd wszystkich kobiet
w wieku rozrodczym [107, 108]. Aktualne wytyczne zalecaja suplementacje diety matek
kwasem foliowym w dawce 0,4 mg/dobe przynajmniej 1 miesigc poprzedzajacy ciaze, jak
roOwniez podczas trwania pierwszego trymestru cigzy, a w sytuacji stwierdzenia wysokiego

ryzyka zwigkszenie tej dawki do 4 mg/dobe przez calg cigze [109, 110].
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W niektérych panstwach tj. Stany Zjednoczone, czy Kanada réwniez w ramach
profilaktyki pierwotnej prowadzi si¢ wzbogacanie produktow zbozowych w kwas foliowy,
czego efektem jest uzyskanie znaczacego spadku urodzen noworodkéw z WCN w tych
krajach [111]. Analizujac korzysci zdrowotne wynikajgce z wprowadzania obowigzkowego
wzbogacania maki kwasem foliowym np. na terenie Ameryki Poinocnej zaobserwowano nie
tylko znaczny spadek liczby urodzen dzieci z wada cewy nerwowej, ale réwniez zachorowan
na niektore nowotwory [100].

Obecnie prowadzone badania zmierzajag do wyjasnienia molekularnych mechanizmoéow
wptywu niedoboru kwasu foliowego, a w szczegdlno$ci zaburzenia wzorca metylacji
powstatego w wyniku niedoboréw folianow, co w konsekwencji zwigksza ryzyko wystapienia
nerwowego [109].

Niedobor kwasu foliowego, przy jednoczesnym wzroscie stgzenia homocysteiny
w organizmie matki zaburza proces organogenezy uktadu nerwowego. Na podstawie prowa-
dzonych badan stwierdzono, ze u matek posiadajacych dzieci z wadami o$rodkowego uktadu
nerwowego 1 z rozszczepem kregostlupa w surowicy krwi wystepowato niskie stezenie
folianow, a podwyzszone homocysteiny, wigc redukcja stezenia Hcy moze miec istotny
wplyw na zmniejszenie si¢ ryzyka wystgpowania wad cewy nerwowej u ptodu [112]. Wiele
badan wykazuje odwrotng korelacje pomigdzy stgzeniem kwasu foliowego i homocysteiny
w surowicy krwi, co dowodzi istnieniu $cistych zwiazkéw pomigdzy ich metabolizmem
[113, 114].

Niedobor kwasu foliowego w diecie cztowieka powoduje nie tylko powstanie cigzkich
zaburzen rozwojowych plodu w postaci wad cewy nerwowej, ale rowniez niedokrwistosci
megaloblastycznej, spowolnienia podzialu komodrek i zahamowania ich wzrostu oraz
odbudowy, zaburzen trawiennych, wzrostu poziomu homocysteiny we krwi, uposledzenia
czynnosci uktadu nerwowego oraz odczuwalnych dolegliwosci tj. uczucie przemegczenia, brak
koncentracji uwagi, a nawet pojawienia si¢ bezsennosci, standw lekowych, czy depresyjnych
[80, 115, 116].

W przypadku diety niedoborowej w foliany destabilizacji ulega metabolizm aminokwa-
sow 1 kwasow nukleinowych. Polimorfizm genéw kontrolujagcych metabolizm aminokwasow
odgrywa znaczacg role w podatnosci na takie choroby jak: wady cewy nerwowej, zaburzenia
neurodegeneracyjne, choroby sercowo-naczyniowe, czy nowotwory [117]. W rozwoju niekto-
rych choréb duze znaczenie ma gen odpowiedzialny za synteze reduktazy metylenotetra-

hydrofolianu (MTHFR), a najczestszym polimorfizmem tego genu jest tranzycja cytozyny
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w tyming w pozycji 677-C677T [118]. Zmiana ta poprzez zmniejszenie aktywnosci enzymu
zwigksza ryzyko m.in. powstawania wad cewy nerwowej, niektérych nowotworéw [119] oraz
jest czynnikiem predykcyjnym raka szyjki macicy [120].

Skutkiem niedoboru kwasu foliowego w okresie cigzy moze by¢ osigganie przez
noworodki niskiej masy urodzeniowej [93], a ustalajac przyczyne stezenia folianow w orga-
nizmie matki i ptodu nalezy wzig¢ rowniez pod uwage mozliwos¢ niewtasciwego wchtaniania
sktadnikéw odzywczych z uktadu pokarmowego matki [96].

Badania nad rolg kwasu foliowego w profilaktyce chorob uktadu krazenia potwierdzity,
iz zapobiega rozwojowi miazdzycy, w ktorej etiopatogenezie istotng role odgrywa aminokwas
siarkowy — homocysteina [116]. Ze wzgledu na pelniong przez kwas foliowy istotng role
w metabolizmie homocysteiny czesto wskazuje si¢ na jego wptyw w prewencji chordb uktadu
sercowo-naczyniowego [80]. Niewtasciwe odzywienie folianami w wieku dojrzalym moze
prowadzi¢ do przedwczesnego wystepowania chorob uktadu krazenia, zaburzen degeneracyj-
nych uktadu nerwowego, osteoporozy oraz niektorych nowotworéw. Homocysteina powstaje
w wigkszym stezeniu u osob, ktére maja obnizony poziom enzymu syntazy metioninowej,
czego przyczyng sg niedobory folianow i1 witamin z grupy Bis. Zbyt wysokie st¢zenie Hey
wystepuje réwniez u oséb z mutacjag w obrebie gendw kodujacych procesy enzymatyczne
odpowiedzialne za prawidlowa przemian¢ homocysteiny do cysteiny [121].

W warunkach fizjologicznych wigkszo§¢ homocysteiny ulega przeksztatceniu do
cysteiny lub metioniny, a substratem tych reakcji jest kwas foliowy, ktory oddaje grupe
metylenowg dla metylotransferazy, enzymu odpowiedzialnego za metyzacje homocysteiny
[122]. W przypadku zaburzen metabolicznych dotyczacych przemian homocysteiny dochodzi
do jej nadmiernego gromadzenia si¢ w osoczu krwi, ktore jest jedng z wielu przyczyn
powstawania procesOw miazdzycowych w uktadzie kragzenia. W zwigzku z podwyzszeniem
poziomu homocysteiny w osoczu krwi w naczyniach krwionosnych dochodzi do zwigkszenia
produkcji kolagenu oraz przebudowy $ciany naczynia. Uszkodzenie tkanki tacznej tetnic
powoduje zaréwno zwigkszenie przylegania ptytek krwi do $rodblonka naczyniowego, jak
réwniez pobudzenie procesow zwigzanych z krzepnigciem krwi [123].

Hiperhomocysteinemia diagnozowana u kobiet ci¢zarnych stanowi czynnik ryzyka
powstawania wad cewy nerwowej u ptodu oraz nadcis$nienia tetniczego u matki, ktore jest
jednym z wyktadnikow gestozy [87, 124], a suplementacja diety kwasem foliowym istotnie
zmniejsza stezenie homocysteiny w surowicy krwi [123].

Niedobor kwasu foliowego jest zwigzany =z wystgpieniem niedokrwisto$ci

megaloblastycznej, ktorej glowng przyczyng sg zaburzenia w syntezie kwasow nukleinowych
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w hematopoetycznych komorkach macierzystych. W wyniku deficytu folianéw w organizmie
zmniejsza si¢ zdolno$¢ komorek krwiotwdrczych do biosyntezy prekursorow istotnych
w syntezie DNA prowadzagc do niedokrwistosci megaloblastycznej. Dochodzi do
uposledzonego wytwarzania krwinek czerwonych, zwigkszenia ich objetosci, znacznego
skrocenia czasu ich przezycia oraz niszczenia ich w szpiku kostnym [81, 125, 126]. Na ten
rodzaj niedokrwistosci narazone sg szczegélnie osoby bedace w okresie zwigkszonego
zapotrzebowania na ten zwigzek (np. ci¢zarne szczeg6dlnie w cigzy mnogiej) z zaburzeniami
wchtaniania folianow w przewodzie pokarmowym lub wrodzonymi wadami uktadu
pokarmowego, z przewlekla niedokrwistoscia hemolityczna oraz przyjmujace leki przeciw-
drgawkowe i cytostatyczne [125, 126]. Ztosliwa posta¢ anemii megaloblastycznej ci¢zarnych
moze doprowadzi¢ do wielu powaznych komplikacji potozniczych tj. krwotokoéw, zakazen,
przedwczesnego odklejenia si¢ lozyska lub wewnatrzmacicznego obumarcia plodu,
a wczesne jej rozpoznanie i wdrozenie suplementacji odpowiednig dawka kwasu foliowego
moze spowodowac normalizacj¢ stezenia hemoglobiny i znaczng poprawe stanu klinicznego
pacjentki [81]. Niedokrwisto$¢ z powodu niedoboru kwasu foliowego moze dotyczy¢ rowniez
noworodkéw urodzonych przedwczesnie oraz pochodzacych z cigz mnogich, a powodem
rozwoju anemii w tej grupie dzieci jest otrzymywanie od matki w okresie zycia ptodowego
niewielkich zasobow kwasu foliowego. Zaburzenie to najczesciej ujawnia si¢ miedzy 2. a 17.
miesigcem zycia dziecka w wyniku intensywnego jego rozwoju oraz wyczerpania si¢
zgromadzonego kwasu foliowego pochodzacego od matki z zycia ptodowego [125].
Zdecydowanie rzadziej] w pracach badawczych rozwaza si¢ mozliwos¢ wystgpienia
zagrozen zdrowotnych zwigzanych z nadmierng suplementacja kwasu foliowego w aspekcie
oddziatywania na procesy proliferacyjne w obrebie komorki, kancerogenezy, funkcjonowania

uktadu odpornosciowego oraz zdolno$ci poznawczych [127].
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1.6. Homocysteina
1.6.1. Metabolizm homocysteiny oraz czynniki majace wplyw na jej stezenie

Homocysteina zostata odkryta przez Butza i Du Vigneauda w 1932 roku. Po 30 latach
Carson i Neil wykryli jej duze wartosci w badanym moczu rodzenstwa z rozpoznanym
opoznionym rozwojem umystowym. W surowicy krwi zostala ona zbadana w latach 70. XX
wieku [128,129]. Jest ona niebialkowym endogennym aminokwasem siarkowym, ktorego
metabolizm zwigzany jest z obecnoscig pochodnej kwasu foliowego tj. 5-metyloTHF, jak
rowniez witamin Bg i Bz, Witaminy te sg kofaktorami reakcji enzymatycznych w ktorych
dochodzi w wyniku remetylacji homocysteiny do metioniny i transsulfuracji homocysteiny do
cystationiny [130,131]. W toku fizjologicznych przemian metioniny homocysteina powstaje
we wszystkich komoérkach organizmu czlowieka. Metionina dostarczana z pozywieniem
w reakcji katalizowanej przez adenozylofransferaz¢ metioninowa, przeksztatca sie do
S—adenozylometioniny, aktywujac swoja grupe metylowa. W procesie demetylacji
S—adenozylometioniny powstaje poczatkowo S—adenozylohomocysteina, ktdra nastgpnie jest
hydrolizowana do homocysteiny [132].

Przemiany homocysteiny w organizmie cztowieka przedstawia rycina 4 [133].
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Ryc. 4. Przemiany homocysteiny [133]

1 — adenozylofransferaza metioninowa, 2 — syntaza metioninowa, 3 — reduktaza 5,10-metylenotetrahydrofolianowa,
4 — metylotransferaza betainowohomocysteinowa, 5 — B-syntaza cystationiny, 6 — y-cystationaza
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Remetylacja Hey jest procesem odwracalnym i nasila si¢ w stanach deficytu metio-
niny, natomiast transsulfuracja nieodwracalnym, ktéry w przypadku nadmiernej podazy
metioniny ulega nasileniu, a w normalnych warunkach metabolizuje blisko 50% ilosci
homocysteiny [128, 129, 132].

Homocysteina jest aktywnym zwigzkiem uczestniczacym w wielu reakcjach bioche-
micznych gtéwnie typu red-ox oraz wymiany tiol — disiarczek, powstajacym na szlaku
przemian metioniny i cysteiny. W zwigzku z tym, ze w kodzie genetycznym brak jest kodonu
dla tego aminokwasu, nie wystepuje on w strukturach bialek. Nadmiar homocysteiny w ilosci
okoto 1% jest wydalany z moczem przez nerki [128]. Homocysteina w liczbie okoto 15-20
milimoli na dob¢ powstaje we wnetrzu komorek, gdzie dominuje jej posta¢ zredukowana.
W sytuacji gdy ilo$¢ wytwarzanej homocysteiny jest wigksza od jej ilo§ci zmetabolizowanej
nastepuje jej wydzielanie do przestrzeni pozakomorkowej w tym rowniez do osocza Krwi,
gdzie ulega utlenieniu. Okoto 80% Hcy jest zwigzana z biatkami, a pozostata ilo$¢ (20%)
wystepuje gldwnie w postaci disiarczkdw homocysteiny lub homocystyny z innymi tiolami
[128, 134].

Na podstawie analizy literatury i wynikéw badan innych autoréw mozna stwierdzié, ze
normy stezenia homocysteiny byly zalezne od wielu czynnikow. Zakres referencyjny st¢zenia
homocysteiny powinien by¢ ustalany indywidulnie dla ré6znych populacji 1 uwzgledniaé: ptec
(po okresie dojrzewania u m¢zczyzn jest wyzsze o okoto 2 pumol/l) wiek (wzrasta z wiekiem),
czynniki etniczne, cigzg, rodzaj stosowanej diety, prowadzonego stylu Zycia w tym stosowania
uzywek oraz wystepowania chordéb wspotistniejagcych [133, 135]. Stezenie homocysteiny
w surowicy krwi jest zalezne jest od wieku, oraz od suplementacji kwasem foliowym lub jej
braku (Tab. 3) [135, 136].

Tab. 3. Prawidtowe stezenia Hcy w surowicy krwi obwodowej u dzieci i dorostych [135]

Wiek pacjenttw Gorna granica normy dla Hey - G(’)rr{a grani.ca normy dla pacjel.l.téw
w przypadku stosowania suplementacji nie stosujacych suplementacji
Dzieci < 15 roku zycia 8 umol/l 10 pmol/l
Dzieci > 15 roku zycia 12 pmol/l 15 pmol/l
Dorosli 12 pmol/1 15 pmol/l

Dla potrzeb klinicznych roznicuje si¢ trzy postacie hiperhomocysteinemii uzyskane na

podstawie wartosci Hcy w surowicy krwi — tj. posta¢ tagodng (powyzej gornej granicy
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wartos$ci prawidtowych do 30,0 umol/l), posta¢ umiarkowang (od 31,0 umol/l do 100 pmol/1)
oraz ci¢zka (powyzej 100 umol/1) [128, 135, 137].

Warto$¢ catkowita homocysteiny w osoczu jest sumg stgzen postaci utlenionej,
zredukowanej i zwigzanej z biatkami. Za prawidlowe stezenie Hcy w surowicy krwi na czczo
przyjmuje si¢ wartosci mieszczace si¢ w zakresie referencyjnym od 5 do 15 umol/l [138].
Zgodnie z aktualnie prowadzonymi badaniami, stezenia homocysteiny juz w granicach
10-13umol/l moga wykazywa¢ dzialanie szkodliwe na naczynia krwionos$ne, za poziom
bezpieczny uznaje si¢ obecnie wszystkie wartosci ponizej 10 umol/l, a powyzej 12 umol/l
stanowia podstawe do postawienia rozpoznania hiperhomocysteinemii [128, 115].

Czynniki mogace mie¢ wptyw na stezenie homocysteiny moga by¢ modyfikowalne
(f. dieta, uzywki, leki, cigza) 1 niemodyfikowalne (tj. wiek, pte¢, mutacje genetyczne
enzymOw przemian homocysteiny, choroby wspotistniejace). W ponizszej tabeli podzielono
na: genetyczne, fizjologiczne, patologiczne i zwigzane ze stylem zycia (w tabeli nie zostaty

uwzglednione leki) (Tab. 4) [135].

Tab. 4. Czynniki wplywajace na stgzenie Hey w surowicy krwi (bez lekow) [135]

Czynniki Homocysteina
homocystynuria T11
heterozygota CBS 1
genetyczne zespot Downa !
MTHFR 677—T (homozygota) 1
inne polimorfizmy M
wiek ()
pte¢ meska ™M
fizjologiczne “aza L
okres pomenopauzalny ©)
funkcja nerek — redukcja filtracji ktgbuszkowej ()
wzrost masy mi¢sniowej M
niedobodr kwasu foliowego "
niedobor witaminy B12 "1
niewydolno$¢ nerek "
. choroby rozrostowe 1
patologiczne - v
niedoczynno$¢ tarczycy
nadczynnos¢ tarczycy l
cukrzyca — wczesny okres l
cukrzyca — pozny okres 1
suplementacja witaminami (B6,B12, kwas foliowy) !
nikotynizm ()
zwiazane ze stylem Zycia kofeina (@)
alkohol 1)
wysitek fizyczny (1)

1 — Hey w przedziale 15-30 pmol/l; 11— Hey pomigdzy 31 a 100 pmol/l; 111— Hey > 100 umol/l; (1) — wzrost w zakresie
norm, | — obnizenie st¢zenia Hey.

Hiperhomocysteinemi¢ moga powodowac: genetycznie uwarunkowany brak lub

niedobor enzymoéw uczestniczacych w metabolizmie homocysteiny [128, 129, 139, 140],
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nabyte niedobory koenzymow przemian homocysteiny [128, 133] choroby wspétistniejace tj.
niewydolno$¢ nerek [133, 138, 141], niewydolno$¢ tarczycy i watroby, biataczka limfobla-
styczna, choroba Cushinga [133, 138], czy cukrzyca [142].

Na wzrost stezenia homocysteiny w surowicy krwi majg rowniez wplyw przyjmowane
leki [112, 128, 129, 133, 142] oraz uzywki [112, 128]. Nadmierne spozycie alkoholu moze
spowodowa¢ nawet dwukrotne zwigkszenie si¢ stezenia homocysteiny w surowicy krwi,
poprzez wystepujace zaburzenia zotadkowo-jelitowe, utrudnione wchianianie witamin z prze-
wodu pokarmowego oraz hamowanie syntezy metioninowej [128, 138]. Picie kawy nawet
w umiarkowanych ilosciach wptywa na wzrost calkowitego stezenia homocysteiny w organizmie,
a po wypiciu ponad 8 porcji dziennie u kobiet powoduje jej wzrost nawet o okoto 28%
[128, 138]. Jeden wypalony papieros dziennie podnosi poziom Hcy u kobiet o okoto 1%,
poniewaz zawarte w dymie tytoniowym tlenek i disiarczek wegla w watrobie dezaktywuja

witaming Bg, CO zmniejsza katabolizm homocysteiny [128].

1.6.2. Skutki zdrowotne nieprawidlowego stezenia homocysteiny

Na zaburzenie metabolizmu homocysteiny moga mie¢ wpltyw zaréwno czynniki
pierwotne (tj. genetycznie uwarunkowany niedobor lub brak enzymow przemian homocysteiny)
lub wtdrne (tj. nabyte niedobory koenzymoéw metabolizmu Hcy, choroby, stosowane leki, czy
przyjmowane uzywki). Nieprawidtowe stezenie homocysteiny, gldwnie hiperhomocysteine-
mia uwazane jest za jeden z podstawowych czynnikéw rozwoju powaznych schorzen gtownie
uktadu sercowo-naczyniowego, choréb neurodegeneracyjnych i nowotworéw. Homocysteina
w podwyzszonym st¢zeniu inicjuje niektore powiktania cigzowe oraz wptywa na zaburzenia
rozwojowe ptodu [143].

Nieprawidlowe stezenie homocysteiny moze by¢ zaro6wno efektem zachodzacych
mutacji genetycznych, objawem niedoboru lub skutkiem stosowanego leczenia 1 wigzac si¢
z duza réznorodnos$cig objawow klinicznych, ktore w istotny sposdb wpltywaja na rozwijajacy
si¢ ptod oraz zdrowie dziecka po urodzeniu [144]. Wysokie stezenie homocysteiny w ptynie
pecherzykowym w obrebie jajnika moze zmniejsza¢ szans¢ na zaptodnienie oraz ingerowac
we wcezesne etapy implantacji zaptodnionej komorki jajowej i embriogenezg. Homocysteine-
mia moze bezposrednio uposledza¢ krazenie w tozysku oraz zaburza¢ jego podstawowe
funkcje [143]. W stanach niedoborowych kwasu foliowego homocysteina moze gromadzi¢ si¢
komorkach zarodka, powaznie go uszkadzajagc. Patomechanizm otwartych wad cewy

nerwowej jest zwigzany z obnizeniem aktywno$ci syntazy metioninowej, ktéra bierze
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aktywny udzial w syntezie bialek ostonek mielinowych i moze by¢ przyczyna niezamknigcia
si¢ cewy nerwowej u plodu. Udowodniono réwniez, ze Hey dziata w sposob bezposredni
teratogennie na rozwijajacy sie ptod [128, 139, 140].

Kobiety planujace cigze lub cigzarne z podwyzszonym lub wysokim poziomem Hcy
narazone sg na wigksze prawdopodobienstwo wystapienia takich patologii jak: cigze pozama-
ciczne, poronienia lub porody przedwczesne, urodzenia martwych ptodow, gestozy, wrodzone
wady serca, zespot Downa oraz przedwczesne odklejenie tozyska i IUGR [145]. Ze wzgledu
na zmiany fizjologiczne zachodzace w ukladzie krazenia zwigzane z okresem cigzy oraz
wplyw homocysteiny na naczynia krwionos$ne w aspekcie miazdzycorodnym i zaburzajagcym
procesy krzepnigcia w celu minimalizacji powiklan zalecana powinna by¢ profilaktyka
przeciwzakrzepowa heparyng przed porodem i w czasie potogu [146]. W ciazy na wskutek
niedoborow kofaktorow lub mutacji enzymow bioracych udziat w przemianach biochemicz-
nych homocysteiny dochodzi do redukcji Hcy do wartosci okoto 36% w pordéwnaniu
z okresem poprzedzajacym cigze [145].

Hipoteza zaktadajaca, iz podwyzszone st¢zenie homocysteiny w surowicy krwi moze
by¢ patogeneza rozwoju miazdzycy zostala postawiona juz w roku 1975 przez McCully oraz
Wilson [147], a liczne przeprowadzone badania kliniczne w wigkszosci potwierdzity
niekorzystny wplyw wysokich stezen Hcy na naczynia krwiono$ne i1 rozwoj chordb sercowo-
naczyniowych [148]. Badania wielu autoréw dowodza, iz u chorych z rozpoznang chorobg
wiencowa wystepuja wyzsze stezenia homocysteiny w poréwnaniu z grupa osob zdrowych
[149, 150, 151, 148] oraz im wyzszy stopien nadci$nienia tgtniczego, tym wicksza czgsto$é
wystepowania hiperhomocysteinemii w tej grupie pacjentow [152, 153]. Liczne badania
kliniczne potwierdzity, iz u chorych na nadci$nienie t¢tnicze wystepuja wyzsze stgzenia Hey
w poréwnaniu z osobami o prawidlowej jego wartosci [148, 154, 155].

Homocysteina w wyzszym, niz fizjologicznym st¢zeniu posiada wlasciwosci
cytotoksyczne na komorki srodbtonka, zwiekszajac proliferacje monocytow oraz degradacje
elastyny w blonie wewnetrzne] naczyn, jednoczesnie przyspieszajac procesy wiloknienia
I kalcyfikacji [156, 157]. Homocysteina poprzez indukowanie stresu oksydacyjnego moze
powodowac utlenianie LDL oraz odktadanie ztogéw cholesterolu w $cianie naczyn krwio-
no$nych [158, 159]. Podwyzszony poziom Hcy predysponuje do zwiekszonej aktywacji
i agregacji plytek krwi i zmniejszonej produkcji tlenku azotu w $rodbtonku naczyn
krwionos$nych [160, 161] oraz moze inicjowac i nasila¢ procesy zapalne organizmu [162].

Homocysteina w st¢zeniu powyzej 14 umol/l oddzialuje negatywnie na komorki

srodbtonka naczyn krwionosnych powodujac zwiekszenie zdolnosci adhezji 1 agregacji ptytek
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krwi oraz aktywacj¢ czynnikéw krzepnigcia. Proces ten prowadzi do powstania blaszek
miazdzycowych ograniczajacych przeplyw krwi i predysponuje do wystapienia zawatu serca,
udaru moézgu oraz zakrzepicy i miazdzycy naczyn obwodowych [163]. Badania prowadzone
m.in. przez Ggsiorowska i WSp. majace na celu oznaczenie stezenia homocysteiny u pacjen-
tow z miazdzycowym niedokrwieniem konczyn dolnych w II stopniu wg klasyfikacji
Fontaine’a dowiodlo, wystgpowanie wyzszych warto$ci stgzen homocysteiny u chorych na to
schorzenie w poroéwnaniu z grupg kontrolng, co pozwala wnioskowac, ze homocysteina silnie
wplywa na proces miazdzycowy [143].

Hiperhomocysteinemia jest czynnikiem tatwo modyfikowalnym, a redukcj¢ stezenia
Hcy mozna uzyskaé poprzez podawanie witamin, ktore sg niezbedne w procesach przemiany
homocysteiny tj. witamin B12 i B6 oraz kwasu foliowego. Wyniki badan Homocysteine
Lowering Trialists’ Collaboration potwierdzily zalezno$§¢ pomigdzy stosowaniem kwasu
foliowego, a obnizeniem st¢zenia homocysteiny w surowicy krwi [94, 164, 165].

Wedtug aktualnych badan wzrost stezenia Hcy w osoczu krwi o 3 umol/l zwigksza od
11 do 30% ryzyko choroby wiencowej serca, a udaru mozgu o okoto 20%. Ze wzrostem
stezenia homocysteiny $ci$le koreluje réwniez wzrost poziomu cholesterolu, i na kazde
podwyzszenie stezenia Hcy o 5 umol/l odpowiada wzrost cholesterolu o 20 mg/dl, co jest
istotnym czynnikiem ryzyka chordb sercowo-naczyniowych. Stwierdzono, ze dieta bogata
w foliany, zawierajaca co najmniej 400 umol/l kwasu foliowego obniza st¢zenie homocysteiny
w surowicy krwi. Nie wykazano jednak, Ze stosowanie tego rodzaju diety moze wplynaé na
zmniejszenie ryzyka chorob sercowo-naczyniowych [166,167].

Pomimo istniejagcych dowodow, ze podwyzszenie stezenia homocysteiny we krwi,
przyczynia si¢ do uszkodzenia naczyn krwiono$nych prowadzac w konsekwencji do rozwoju
chordb uktadu sercowo-naczyniowych, prowadzone badania jednoznacznie nie potwierdzity,
ze obnizenie stezenia homocysteiny po zastosowaniu suplementacji kwasem foliowym
zmniejszyto zagrozenie tymi chorobami [109], a jedynie prewencyjny efekt stosowanej
suplementacji kwasu foliowego udowodniono w przypadku wczesnej profilaktyki udaru
moézgu [168, 169].

Badania Beard i wsp. wskazuja, ze przypuszczalnie hiperhomocysteinemia poprzez
wplyw na receptor NMDAR (N-methyl-D-aspartate receptor) powoduje wzrost przepuszczalnosci
bariery krew/mozg, co moze mie¢ znaczenie w odniesieniu nie tylko do udarow mozgu, ale
réwniez demencji [170]. Nieprawidtowe stgzenie homocysteiny moze inicjowa¢ zmiany

neurodegeneracyjne, zaburzenia psychiatryczne tj. dysfunkcje poznawcze, depresje,
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schizofreni¢ oraz choroby, ktorych czesto$¢ wzrasta z wiekiem (np. otgpienie naczyniopo-
chodne, choroba Alzheimera, czy Parkinsona) [171, 172, 173, 174, 175, 176, 177].

W zwiagzku z tym, iz hiperhomocysteinemia wigze si¢ z uruchomieniem fibroprolifera-
cyjnego procesu zapalnego, w ktorym gltéwng role odgrywajg makrofagi mozna przypusz-
cza¢, ze podwyzszony poziom tego aminokwasu moze sta¢ si¢ przyczyng wielu innych
chorob [178].

Wysokie stezenia homocysteiny moga by¢ rowniez uwarunkowane genetycznie.
Bardzo wysokie st¢zenia Hey w surowicy krwi obwodowej okreslane jako homocystynuria
wystepuja w przypadkach wrodzonych defektow metabolicznych homocysteiny np. niedo-
statecznej aktywnosci CBS wynikajgcej z mutacji chromosomu 21, gdzie w oznaczeniach
laboratoryjnych warto$ci Hey przekraczajg 100 pmol/l i dodatkowo obserwuje si¢ podwyz-
szone stezenie metioniny [179,180]. Choroba ta dziedziczona jest autosomalnie i recesywnie,
a w wyniku defektow metabolicznych dochodzi do wielouktadowych zmian patologicznych
dotyczacych: gatki ocznej, uktadu kostnego, osrodkowego uktadu nerwowego, uktadu sercowo-
naczyniowego, uktadu pokarmowego i1 skéry powodujacych wiele dysfunkeji organizmu
[181,182].

Metabolizm homocysteiny wykazuje roéwniez silny zwigzek z wystegpowaniem
procesOw nowotworzenia, poniewaz zwiekszenie st¢zenia homocysteiny skorelowane jest ze
wzrostem poziomu SAH (S-adenozylohomocysteina), co powoduje hamowanie procesu
metylacji [183]. Dotyczy to szczegélnie rakow indukowanych przez estrogeny oraz
nowotworow jelita grubego [140].

Coraz czeSciej opisuje si¢ zagrozenia dla organizmu wynikajace nie tylko z niedoboru,
ale z nadmiernej podazy folianow w diecie 1 przyjmowanej suplementacji, co moze
skutkowa¢ wystgpowaniem powaznych zmian genetycznych i epigenetycznych u poszczeg6l-

nych oso6b oraz catej populacji [184].
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Il. ZALOZENIA I CEL PRACY

Zdrowie determinujg zaréwno czynniki endogenne i egzogenne, ktore zaliczamy do
tzw. stymulatorow jak i modyfikatorow rozwoju. Wszystkie dziatajg na cztowieka niezaleznie
1 z roznym nasileniem. Obecnie przyjmuje si¢, ze zywienie nalezy do najwazniejszych
czynnikow  §rodowiskowych wplywajacych na zdrowie czlowieka, a zachowania
antyzdrowotne moga mie¢ swoje bliskie lub odleglte konsekwencje. Wyniki wielu badan
prowadzonych w ostatnich latach potwierdzaja, ze pierwszym waznym okresem w zyciu
czlowieka jest okres zycia wewnatrzmacicznego. Styl zycia jaki prowadzi kobieta w okresie
cigzy w istotny sposob wptywa na przebieg cigzy, porodu i potogu, a takze na stan zdrowia
dziecka po urodzeniu i w kolejnych latach zycia.

Jednym z wazniejszych czynnikéw jest prawidtowe zywienie kobiet w okresie ciazy.
Bardzo wazna role w tym okresie odgrywa dostarczanie jako$ciowe i ilo§ciowe odpowiednich
biatek, thuszczoéw, weglowodandw, witamin oraz makro- i mikroelementow.

Szczegdlne znaczenie w prawidtowym procesie rozwoju ptodu maja witaminy z grupy
B oraz kwas foliowy. Ich stezenie zapewnia migdzy innymi prawidlowa synteze DNA,
erytropoez¢ oraz rozw¢j uktadu nerwowego. Kwas foliowy jest kofaktorem enzymoéw
biosyntezy DNA 1 RNA, bierze udzial w syntezie metioniny, aktywnie uczestniczy
w przemianie histydyny, reguluje wzrost i funkcjonowanie oraz podziat komorek, zapewnia
prawidtowa erytropoeze, posiada wilasciwosci antykarcenogenne. Wlasciwy poziom tego
folianu jest waznym determinantem w zapobieganiu powstawania wad cewy nerwowej oraz
niedokrwisto$ci megaloblastycznej spowodowanej wydluzonym dojrzewaniem krwinek
czerwonych w szpiku kostnym.

Homocysteina jest aminokwasem siarkowym, zwigzanym z metabolizmem witamin
z grupy B, biorgcym udzial w przemianach biochemicznych metioniny 1 cysteiny. Stezenie
homocysteiny zalezy od: wieku 1 plci oraz czynnikow $rodowiskowych takich jak:
uwarunkowania genetyczne, zywienie, stosowanie uzywek oraz sprawnosci watroby i nerek.
Na stezenie homocysteiny w organizmie mogg mie¢ réwniez wptyw czynniki patologiczne
tj. choroby uktadowe lub narzadowe.

Wazym wskaznikiem niedoboru kwasu foliowego jest okreslenie stezenia
homocysteiny w surowicy krwi. Kwas foliowy bierze udziat w przemianach homocysteiny,
totez przy jego niedoborze reakcje te ulegaja spowolnieniu i ilo§¢ homocysteiny w osoczu
wzrasta. Hiperhomocysteinemia to zaburzenie, ktore jest niezaleznym czynnikiem ryzyka

miazdzycy, a podwyzszony poziom homocysteiny stwierdza si¢ u 0sob z rozpoznang chorobg
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wiencowg serca. Wysokie stezenie homocysteiny moze zaburzaé procesy fizjologiczne
komorek i by¢ przyczyng wielu innych powaznych choréb tj. choroby uktadu sercowo-
naczyniowego, nerwowego, etiologii nowotworoéw, a takze patologii cigzy i1 niektorych wad
wrodzonych.

Wzrost stezenia homocysteiny w surowicy krwi jest wynikiem dziatania czynnikéw
genetycznych 1 $rodowiskowych, tj.: zaburzen enzymatycznych zwigzanych z defektami
genetycznymi, i/lub zmniejszonych zapasow witamin z grupy B 1 kwasu foliowego,
wynikajacych z niedoborow zywieniowych.

Dane epidemiologiczne oraz analizy prowadzonych badan wskazuja, ze kobiety
w okresie prokreacyjnym nie zawsze odzywiaja si¢ prawidlowo oraz przyjmuja witaminy
w formie doustnej suplementacji zgodnie z aktualnymi rekomendacjami.

Celem pracy byla ocena stezenia kwasu foliowego i1 homocysteiny w krwi
pepowinowe] noworodkéw po urodzeniu w zaleznosci od wybranych czynnikow. Wazna
sktadowa badan stanowi réwniez weryfikacja oraz analiza czynnikéw $rodowiskowych
dotyczaca sposobu odzywiania si¢ kobiet w okresie cigzy oraz suplementacji witaminowe;j
w okresie przed i postkoncepcyjnym.

W pracy przyjeto nastepujaca hipoteze badawcza — w badanej populacji cigzarnych
kobiet stgzenie kwasu foliowego 1 homocysteiny zalezg od wielu czynnikéw srodowiskowych,
aprzede wszystkim od Zywienia kobiet. Sposob zywienia niezgodny z obowiazujacymi
zaleceniami, moze zwickszac¢ ryzyko nieprawidlowego przebiegu ciazy oraz rozwoju ptodu,
co moze rzutowac na stan zdrowia dziecka po urodzeniu oraz w okresie pozniejszym.

Uzyskane wyniki zostaty wykorzystane tylko do celow naukowych zmierzajacych do

poprawy jakosci opieki medycznej nad matka i dzieckiem.

Model kliniczny pracy skonstruowano w oparciu o:

e parametry antropometryczne matek (masa ciata przed cigza, wysoko$¢ ciata, BMI przed
cigza, przyrost masy ciata w cigzy);

e podstawowe cechy demograficzne matek (wiek, stan cywilny, wyksztalcenie, miejsce
zamieszkania, warunki materialne, aktywno$¢ zawodowa);

e stan ogdlny noworodka po urodzeniu (skala Apgar);

e podstawowe cechy demograficzne noworodkow (wiek, ptec);

e parametry urodzeniowe dzieci (urodzeniowa masa ciala);

e przesztos¢ potozniczg matek (kolejnos¢ cigz, kolejnos¢ porodéow, stan zdrowia dzieci);
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e stan zdrowia matek (choroby przewlekle, przyjmowane leki);

e dane dotyczace obecnej cigzy (dlugos¢ trwania cigzy, rodzaj porodu, przebieg ciazy);

e analiz¢ sposobu zywienia matek w cigzy w zakresie ilo§ciowym 1 jakoSciowym;

e analize suplementacji witaminowo-mineralnej w okresie cigzy (preparaty wielowitaminowe,
preparaty jednosktadnikowe zawierajace kwas foliowy, preparaty zawierajace kwasy
Omega — 3, preparaty zelaza);

e stosowanie uzywek przez matki (palenie tytoniu, picie kawy, picie mocnej herbaty,
spozywanie alkoholu);

¢ informacje dotyczace sposobu zdobywania wiedzy na temat odzywiania si¢ w cigzy;

e badania biochemiczne (st¢zenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi
pepowinowe;j).

Styl zycia kobiet w zakresie preferowanych zwyczajow zywieniowych oraz suplementacji
witaminowo-mineralnej oceniono w zaleznosci od:

e parametréw antropometrycznych matek tj. masa ciala przed ciaza, wysokos¢ ciata, BMI
przed cigza, przyrost masy ciala w cigzy;

e cech demograficznych matek tj. wiek, stan cywilny, wyksztatcenie, miejsce zamieszkania,
warunki materialne, aktywnos$¢ zawodowa;

e stanu ogdélnego noworodka w skali Apgar;

e podstawowych cech demograficznych noworodkow, tj. wiek, pte¢;

e parametréw urodzeniowych dzieci tj. masa ciata;

e przesztosci potozniczej matek tj. kolejnos¢ ciaz, kolejno$¢ porodow;

e stanu zdrowia matek tj. choroby przewlekte, przyjmowane leki;

e danych dotyczacych obecnej cigzy tj. dlugos¢ trwania cigzy, data 1 rodzaj porodu,
przebieg ciazy;

e stosowanie uzywek przez matki (palenie tytoniu, picie kawy, picie mocnej herbaty,
spozywanie alkoholu);

e sposobu zdobywania wiedzy na temat odzywiania si¢ w ciazy;

e zmiany sposobu diety oraz rodzaju diet stosowanych podczas cigzy;

e stezenia kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pepowinowe;;

e stezenia homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowe;j.
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Sformulowano nastepujace pytania badawcze:

1. Jakie jest stezenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowe;j?

2. Czy istnieje korelacja pomiedzy wiekiem matki, stanem cywilnym, wyksztatceniem,
wykonywanym zawodem, miejscem zamieszkania, warunkami materialnymi, sposobem
zywienia, a stezeniem kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowe;j?

3. Jakie s3 stezenia kwasu foliowego i homocysteiny w zaleznosci od suplementacji (przed
cigza 1 w czasie cigzy)?

4, Czy istnieje korelacja pomigdzy masg urodzeniowg i picig noworodka, a stezeniami
kwasu foliowego i homocysteiny?

5. Jaka jest masa ciata noworodka w korelacji z zachowaniami zdrowotnymi matek?

6. Jakie byty Zrédla pozyskiwania informacji na temat zalecanego sposobu odzywiania si¢

przez kobiety w cigzy?

Praca jest proba odpowiedzi na pytanie: czy czynniki srodowiskowe, a w szczegdlno-
$ci zachowania zdrowotne matek maja wptyw na poziom kwasu foliowego i homocysteiny

W surowicy krwi pepowinowe;j?
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I1l. MATERIAL I METODY BADAN

3.1. Organizacja i przebieg badan

Badania przeprowadzono od marca do sierpnia 2014 r. u noworodkéw oraz ich matek
rodzacych w Oddziale Potozniczo-Ginekologicznym Samodzielnego Publicznego Zespotu
Opieki Zdrowotnej w Sanoku. Przed rozpoczeciem badan u 5 kobiet wykonano badanie
pilotazowe, ktore pozwolilo na weryfikacje pytan zawartych w kwestionariuszu ankiety oraz
wptynelo na lepsza organizacje¢ badan.

Badania prowadzono po uzyskaniu zgody dyrektora Samodzielnego Publicznego
Zespotu Opieki Zdrowotnej w Sanoku, ordynatora oddziatu Potozniczo-Ginekologicznego
oraz pozytywnej opinii Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycznym w Lublinie na
realizowany projekt badan (numer KE-0254/66/2014).

Kryteria decydujace o wiaczeniu do grupy badanej stanowito: uzyskanie §wiadomej
I dobrowolnej zgody pacjentki na udziat w badaniu, dobry stan zdrowia, odbycie porodu
sitami natury, uczestnictwo we wszystkich etapach badania, kompletno$¢ uzyskanych danych
oraz nalezna jakos$¢ probek krwi pepowinowej mozliwa do wykonania laboratoryjnych analiz
biochemicznych.

Kryteria wylaczenia z badan to: nieprawidtowy przebieg cigzy oraz wystgpujace
choroby uktadowe matki, brak §wiadomej 1 dobrowolnej zgody pacjentki na udziat w badaniu,
odstapienie pacjentki od przynajmniej jednego etapu badan, odbycie porodu cigciem
cesarskim oraz hemoliza pobranej krwi pgpowinowej uniemozliwiajagca wykonanie badan
laboratoryjnych.

Zebrany material badawczy zostat poddany ocenie pod wzgledem kompletnosci.

W wyniku tej oceny do analizy przyjeto 88 kobiet i 88 probek krwi pgpowinowe;.

3.2. Charakterystyka badanej grupy
3.2.1. Charakterystyka matek

Wiek matek

Grupe matek stanowilo 88 zdrowych kobiet w wieku od 18 do 43 lat, po porodzie
odbytym sitami natury. Najwig¢cej matek znajdowato si¢ w przedziale wiekowym od 26 do
30 lat (n =29, tj. 33,0%) i od 18 do 25 lat (n = 25, tj. 28,4%), pozostate byly w wieku od 31
do 35 lat (n =22, tj. 25,0%) oraz od 36 do 45 lat (n =12, tj. 13,6%). Najmtodsza kobieta miata
18 lat, a najstarsza 43 lata. Srednia wieku matek wyniosta 29,09 + 5,6 1at (Tab. 5, Ryc. 5, 6).
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W celu wykonania analizy statystycznej zebranego materiatu podzielono kobiety na
dwie grupy pod wzgledem wieku < 29 lat (n =49, tj. 56,0%) 1 > 29 lat (n =39, tj. 44,0%).

U badanych kobiet obecna cigza przebiegata prawidtowo.

Tab. 5. Wiek matek

N Min Max M SD Me

Wiek matek (lata) 88 18,00 43,00 29,09 5,61 29,00

35

29 (33,0%)

30
25 (28,4%)

25 1 22 (25,0%)

20 A
12 (13,6%)

Liczba (n)

10
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Wiek matek w przedziatach

Ryc. 5. Wiek matek
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Ryc. 6. Histogram wieku matek
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Stan cywilny oraz pochodzenie matek

W badanej grupie najwigcej byto kobiet zameznych (n =75, tj. 85,2%), a pozostale
stanu wolnego (n = 11, tj. 12,5%) oraz zyjace w wolnym zwigzku (n = 2, tj. 2,3%).

Kobiety glownie pochodzity ze srodowiska wiejskiego (n =49, tj. 55,7%) oraz miast
od 31 tys. do 50 tys. mieszkancow (n =29, tj. 33,0%). Mniejszoscig byly zarowno kobiety
zamieszkujgce mate miasta do 30 tys. mieszkancéw(n = 7 tj. 8%) oraz miasta od 51 tys. do
100 tys. mieszkancow (n = 3, tj. 3,4%) (Tab. 6).

Tab. 6. Miejsce zamieszkania kobiet

Miejsce zamieszkania kobiet N %
wies$ 49 55,7%
miasto do 30 tys. mieszkancow 7 8,0%
miasto od 31 tys. do 50 tys. mieszkancow 29 33,0%
miasto od 51 tys. do 100 tys. mieszkancow 3 3,4%

Wyksztalcenie i aktywnos¢ zawodowa matek
Kobiety w wigkszosci posiadaty wyksztatcenie $rednie (n = 37, tj. 42,1%) lub wyzsze
(n =34, tj. 38,6%), pozostate podstawowe lub zasadnicze zawodowe (n =17, tj. 19,3%) (Ryc. 7).

podstawowe
zawodowe
19,3%

wyisze
38,6%

srednie
42,1%

Ryc. 7. Wyksztalcenie matek

Kobiety aktywne zawodowo stanowity ponad potowe badanych (n =48, tj. 54,5%),
pozostate nie deklarowaty zatrudnienia (n = 40, tj. 45,5%) (Tab. 7).
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Tab. 7. Aktywno$¢ zawodowa kobiet

Aktywnos¢ zawodowa kobiet N %

pracujace 48 54,5%
niepracujace 40 45,5%
ogblem 88 100,0%

Samoocena warunkow materialnych matek

Kobiety w zdecydowanej wigkszosci ocenity swoje warunki socjoekonomiczne, jako
dobre (n =63, tj. 71,6%), a pozostale jako przecigtne (n =17, tj. 19,3%) lub bardzo dobre
(n =8, tj. 9,1%). Zadna z kobiet nie okreslita swojej sytuacji materialnej jako ztej (Ryc. 8).

0,
20 - 63 (71,6%)

60 -

50 -

40

30 A

Liczba (n)

17 (19,3%)

20 8(9,1%)

bardzo dobre dobre przecietne

Ocena warunkoéw socjoekonomicznych kobiet

Ryc. 8. Warunki materialne kobiet

Kolejnos¢ ciazy i porodu
W badanej grupie potoznic byto 31,8% kobiet rodzacych po raz pierwszy (n = 28)
i 68,2% dla ktorych obecna cigza byta druga lub kolejng (n=60) (Ryc. 9). Podzial na

pierwsza ciaze i powyzej pierwszej wykorzystano w celu wykonania obliczen Statystycznych.

56



pierwiastki
31,8%

wieloradki
68,2%

Ryc. 9. Liczba kobiet rodzacych pierwsze lub kolejne dziecko

Na podstawie analizy dokumentacji oraz wywiadu zebranego od matek okreslono
kolejnos¢ ciazy i porodu. Noworodki najczesciej pochodzity z drugiej (n =31, tj. 35,2%),
pierwszej (n =28, tj. 31,8%) lub trzeciej (n =18, tj. 20,5%) cigzy, pozostale z czwartej
(n =8, tj. 9,1%), piatej (n =2, tj. 2,3%) lub 6smej (n = 1, tj. 1,1%). Dla wiekszosci kobiet byt
to pierwszy (n = 32, tj. 36,4%), drugi (n = 33, tj. 37,5%) lub trzeci porod (n = 18, tj. 20,5%)
(Tab. 8, 9).

Tab. 8. Kolejnos¢ cigzy i porodu w badanej grupie kobiet

Kolejnosé ciazy N % Kolejnosé porodu N %
pierwsza 28 31,8% | pierwszy 32 36,4%
druga 31 35,2% | drugi 33 37,5%
trzecia 18 20,5% | trzeci 18 20,5%
czwarta 8 9,1% | czwarty 3 3,4%
piata 2 2,3% | piaty 1 1,1%
szdsta 0 0,0% | szosty 1 1,1%
siddma 0 0,0% | siodmy 0 0
Osma 1 1,1% | 6smy 0 0
Ogotem 88 100% | Ogodtem 88 100%
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Tab. 9.

Kolejnos¢ ciagzy i porodow matek

N Min Max M SD Me
Obecna cigza 88 1,00 8,00 2,20 1,21 2,00
Obecny porod 88 1,00 6,00 1,99 1,00 2,00

Dlugos¢ trwania cigzy u matek

Wszystkie urodzone dzieci z poprzednich cigz matek byly zdrowe i nieobcigzone

wadami wrodzonymi. Noworodki w wigkszosci pochodzity z cigz donoszonych tj. z 39
tygodnia (n = 32, tj. 36,0%), 40 tygodnia (n = 21, tj. 24,0%) i 41 tygodnia (n = 19, tj. 22,0%),
pozostate z 38 tygodnia (n = 10, tj. 11,0%), 37 tygodnia (n = 4, tj. 5,0%), 34 tygodnia (n =1, .
1,0%) oraz 42 tygodnia (n =1, tj. 1,0%). Sredni czas trwania cigzy wyniost 39,44 + 1,27

tygodnia (Tab. 10, Ryc. 10, 11). Dla potrzeb obliczen statystycznych dlugos¢ trwania cigzy

matek podzielono na dwie grupy: z cigzy trwajacej < 38 tygodni (n =15, tj. 17%) oraz

> 38 tygodni (n = 73, tj. 83%).

Tab. 10. Dtugo$¢ trwania cigzy w tygodniach
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SD

Me

Dlugos¢ trwania ciazy (w tygodniach)
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Ryc. 10. Dlugos¢ trwania cigzy w tygodniach
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Ryc. 11. Histogram dtugosci trwania ciagzy w tygodniach

Przebieg obecnej ciazy

_

.

W grupie badanych kobiet obecna cigza przebiegata prawidtowo (n = 83, tj. 94,3%).

Tylko pojedyncze kobiety (n =5, tj. 5,7%). Kobiety zgltaszaty takie objawy / lub dolegliwosci

wystepujace w okresie cigzy, jak: bole podbrzusza, plamienie, przedwczesne rozwieranie si¢

kanatu szyjki macicy i podwyzszenie poziomu cukru we krwi.

Wybrane parametry antropometryczne matek

Srednia masa ciata przed ciaza w grupie badanych kobiet wyniosta 60,88 + 10,85 kg.

Najnizsza masa ciala w okresie poprzedzajacym cigz¢ wyniosta 40,0 kg, a najwyzsza 98,0 kg

(Ryc. 12, Tab. 11).

Liczba (n)

Masa ciala kobiet przed ciaza (kg)

Ryc. 12. Masa ciata kobiet przed cigza
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Srednia wysokos¢ ciala w grupie badanych kobiet wyniosta 163,90 + 5,40 cm. Wysokos¢
ciata miesScita si¢ w granicach od 150,0 cm do 178,0 cm (Ryc. 13, Tab. 11).
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40,0 OdchStd. = 5,367
30,0
—
=
£
i
=]
o
-5 20,04
10,0
0,0
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Wysokosé ciala kobiet (cm)

Ryc. 13. Wysokos¢ ciata kobiet

Wybrane parametry antropometryczne matek takie jak: masa ciata kobiet przed cigza,
wysoko$¢ ciata, BMI kobiet przed cigza, masa ciata przed porodem, przyrost masy ciala

w cigzy scharakteryzowano w tabeli 11.

Tab. 11. Wybrane parametry antropometryczne matek

KRYTERIUM N Min Max M Sp) Me
masa ciala przed cigza (kg) 88 40,00 98,00 60,88 10,85 59,50
wysokos¢ ciala (cm) 88 150,00 178,00 163,90 5,40 164,00
BMI (przed ciaza) 88 15,99 36,00 22,64 3,75 22,04
masa ciala przed porodem (kg) 88 47,00 107,00 74,31 11,17 72,00
przyrost masy ciala w ciazy (kg) 88 5,00 29,00 13,32 4,36 13,00
przyrost masy ciala w ciazy (A%)* 88 7,50 47,73 22,83 8,59 21,64

A% = [(masa przed porodem — masa przed ciazg) / masa przed ciaza]*100%
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W grupie badanych kobiet wskaznik wagowo-wzrostowy BMI przed cigza wynidst
srednio 22,64 + 3,75 kg/m?. Najwiccej kobiet (n = 60, tj. 68,2%) znajdowalo sic w przedziale
BMI od 18,5 — 24,99 kg/m?. Kobiety z niedowaga przed ciaza < 18,5 (kg/m?) BMI to grupa
8 badanych (tj. 9,1%), a z nadwaga przed ciaza > 25 (kg/m?) — 20 badanych (tj. 22,7%).
Czesciej nieprawidlowa masa ciala dotyczyla nadwagi (n =20, tj. 22,7%), niz niedowagi
(n =8, tj. 9,1%). Minimalna warto§¢ BMI przed ciaza wyniosta 15,99 kg/m? a maksymalna
36,00 kg/m? (Tab. 12, 13, Ryc. 14).

Tab. 12. Wskaznik BMI badanych kobiet przed ciaza

BMI kobiet przed ciaza (kg/m?) N %
< 18,5 — niedowaga 8 9,1%
18,5-24,99 — warto$¢ prawidlowa 60 68,2%
> = 25 nadwaga 20 22,7%
Ogolem 88 100,0%
Srednia = 22,6362
20,0 ﬁtﬂ:CQSStd =3I 7517
15,0
% 10,0
o ,0
[ u] T T
15,00 20,00 25,00 30,00 35,00 40,00

BEBMI kobiet przed ciaza

Ryc. 14. Wskaznik BMI badanych kobiet przed cigza

Srednia masa ciala przed porodem wyniosta u kobiet 74,31 + 11,17 kg w tym najnizsza

masa ciata 47,0 kg, a najwyzsza 107,0 kg (Tab. 13).
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Ryc. 15. Masa ciata kobiet przed porodem

Tab. 13. Warto$ci masy ciata kobiet przed ciaza i przed porodem oraz przyrost masy ciala w ciazy

KRYTERIUM N Min Max M SD Me
masa ciala przed ciaza (kg) 88 40,00 98,00 60,88 10,85 59,50
masa ciala przed porodem (kg) 88 47,00 107,00 74,31 11,17 72,00
przyrost masy ciala w ciazy (kg) 88 5,00 29,00 13,32 4,36 13,00
przyrost masy ciala w ciazy (A%)* 88 7,50 47,73 22,83 8,59 21,64

Przyrost masy ciata w cigzy w grupie badanych kobiet wyniost Srednio 13,32 + 4,36 kg.
Najnizszy przyrost masy ciata matek to warto$¢ 5,0 kg, a najwyzszy 29,0 kg (Tab. 13).
Rozktad procentowy zostal przedstawiony na histogramie wzglednego przyrostu masy ciala

matek w okresie cigzy (Ryc. 16).
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Ryc. 16. Histogram wzglednego przyrostu masy ciata matek w okresie cigzy

3.2.2. Charakterystyka noworodkow po urodzeniu

Noworodki plci meskiej (n=46) stanowity 52,3% badanych, a zenskiej (n = 42)
47,7% badanych.

Klasyfikacja noworodkéw wzgledem wieku ptodowego odbywata si¢ wedtug naste-
pujacych kryteriow (skonczone tygodnie cigzy):

e noworodek donoszony (37 do 42 tygodnie ciazy),
e noworodek przedwczesnie urodzony (ponizej 37 tygodni),
e noworodek urodzony po terminie (powyzej 42 tygodni cigzy) [185].

Wiek plodowy noworodkdéw na podstawie danych z okresu cigzy okreslono wedtug
reguly Naegelego na podstawie daty ostatniej miesigczki u matki (wg wzoru: Termin
porodu = pierwszy dzien ostatniej miesigczki + 7 dni — 3 miesigce + 1 rok) i podano w tygo-
dniach trwania cigzy [185].

Noworodki w wigkszo$ci pochodzily z cigz trwajacych 39 tygodni (n = 32, tj. 36,0%),
40 tygodni (n =21, tj. 24,0%) i 41 tygodni (n =19, tj. 22,0%), pozostate 38 tygodni (n = 10,
tj. 11,0%), 37 tygodni (n =4, tj. 5,0%), 34 tygodnie (n =1, tj. 1,0%) oraz 42 tygodnie (n =1,
tj. 1,0%). Sredni czas trwania ciazy wynidst 39,44 + 1,27 tygodnia (Tab. 10, Ryc. 10). Do
celow statystycznych niniejszej pracy zastosowano podziat na noworodki urodzone przed lub

w 38 tygodniu cigzy (n = 15, tj. 17%) oraz po 38 tygodniu cigzy (n = 73, tj. 83%).

63



Stan noworodkéw po porodzie zostal oceniony wedhlug skali Apgar. Ocena ta
uwzglednia 5 kryteriow: czynno$¢ serca, czynno$¢ oddechowa, napigcie miesniowe, zabarwienie
powtok skornych oraz reakcje na wprowadzenie cewnika do nosa w skali od 0, do 2 punktow
W pierwszej, trzeciej, pigtej 1 dziesigte] minucie po porodzie. Noworodki w stanie dobrym
uzyskuja punktacj¢ 8—10 pkt., stanie §rednim 7—4 pkt. oraz cigzkim ponizej 4 pkt. W zaleznosci
od oceny nastepuje kwalifikacja noworodka jako dziecko zdrowe lub wymagajacego
resuscytacji i leczenia [186].

Noworodki w wigkszosci urodzity si¢ w stanie ogdlnym dobrym — 81 noworodkow
tj. 91% ze skalg Apgar 10 punktow oraz — 6 noworodkow tj. 6,8% ze skalg Apgar 9 punktow.
Jeden z noworodkoéw uzyskal 7 punktow w skali Apgar (Tab. 14).

Tab. 14. Stan og6lny noworodkow oceniony wedtug skali Apgar

N Min Max M SD Me

Liczba punktéw w skali Apgar 88 7,00 10,00 9,90 0,40 10,00

Wiek plodowy oraz dobrostan noworodkéw po urodzeniu oceniony wedtug skali

Apgar przedstawia tabela 15.

Tab. 15. Wiek ptodowy oraz dobrostan noworodkow oceniony wedtug skali Apgar

Srednia SD Zakres
Wiek plodowy (tyg.) 39,44 1,27 34-42
Punktacja wg skali Apgar 9,90 0,40 7-10

Do celéw badawczych urodzeniowg mas¢ ciata noworodkéw przyporzadkowano do
poszczegdlnych przedziatlow wagowych. Masa ciata miescita si¢ w przedziatach: 3001—
3500 g (n = 34 tj. 38,6%), 3501-4000 g (n = 29 tj. 33%) oraz 2501-3000 g (n = 16 tj. 18,2%).
Najnizsza urodzeniowa masa ciala w badanej grupie wyniosta 2400 g, najwyzsza 4570 g.

Srednia masa ciala noworodkéw wyniosta 3392,61 +449,005¢ (Tab. 16., Ryc. 17, 18).

U wigkszosci noworodkow stwierdzono prawidlowa mase ciala.

Tab. 16. Urodzeniowa masa ciata noworodkoéw

N

Min

Max

SD

Me

Urodzeniowa masa ciala noworodka (g)

88

2400,00

4570,00

3392,61

449,01

3400,00
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3.3. Metody i techniki badan
3.3.1. Metody antropometryczne

Mase ciata noworodkow oznaczono na wadze niemowlecej z doktadnoscig do 10 g.
Klasyfikacja noworodkéw wzglegdem urodzeniowej masy ciata odbywata si¢ wedtug naste-
pujacych kryteriow:

e noworodki z malg masg ciata — LBW (< 2500 g)
e noworodki z prawidtowa masa ciata (2500 g do 3999 g)
e noworodki ze zbyt duzg urodzeniowa masg ciata (> 4000 g) [185].

Wskaznik masy ciata (z j.ang. Body Mass Index (BMI), wskaznik Quetelleta II)
u kobiet zostal obliczony na podstawie warto$ci wysoko$ci i masy ciala przed cigza wg
wzoru: ,,wspolczynnik powstaly przez podzielenie masy ciata podanej w kilogramach przez
kwadrat wysokosci podanej w metrach” [187].

masa ciata [kg]

BMI =
wzrost [m?]

Interpretujac uzyskang wartos¢ BMI kobiet przed ciaza postuzono si¢ klasyfikacja
podstawowa dla os6b dorostych wg WHO, gdzie jako kryterium oceny przyje¢to przedziatly:
niedowage < 18,5 kg/m?, warto$é¢ prawidlowa w granicach 18,5-24,99 kg/m? oraz nadwage
> 25 kg/m* [188].

3.3.2. Metody biochemiczne

Krew pepowinowa (mieszana tetniczo-zylna) byta pobierana do badan biochemicznych
za zgoda matki, bezposrednio po porodzie i odpg¢pnieniu noworodka, przed urodzeniem
tozyska z zaklemowanego fragmentu pgpowiny. Material pobierano do suchych probowek
polistyrenowych lub polietylenowych, nie zawierajacych antykoagulantu w objetosci 10 ml.
Probowki z krwig zostaty opisane 1 zakodowane dla potrzeb badan. Probowki z pobrang petng
krwig pozostawione zostalty na 15-30 minut w temperaturze pokojowej w celu umozliwienia
uformowania skrzepu. W laboratorium oddzielano surowice krwi poprzez wirowanie w wirowce
laboratoryjnej (10-15 minut z predkoscia 2000-3000 obrotéw na minute W temperaturze 4 C).
Po odwirowaniu probki surowicy zamrazano i przechowywano w laboratorium szpitalnym do
czasu wykonania oznaczen laboratoryjnych. Oznaczenia wykonano w Laboratorium Naukowym

przy Il Katedrze Pediatrii Uniwersytetu Medycznego w Lublinie.
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Pobrana krew pgpowinowa postuzyla do wykonania oznaczenia dwoch biomarkerdw:
kwasu foliowego oraz homocysteiny (Hcy) z wykorzystaniem komercyjnych zestawow

odczynnikow.

a) Oznaczenie stezenia kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej

Stezenie kwasu foliowego oznaczono w surowicy krwi pepowinowej za pomoca
metody turbidymetrycznej nalezacej do grupy metod spektrofotometrycznych, badajgcych
stopien rozproszenia wigzki $wiatta padajacy na uktad dysperSyjny o dlugosci fali
610-630 nm. Turbidymetria wykorzystuje zmiany zmgtnienia roztworu spowodowane
wydzielaniem si¢ oznaczonego sktadnika. Oznaczona warto$§¢ kwasu foliowego jest wprost
proporcjonalna do stopnia zmetnienia. Badania mikrobiologiczne zostaly przeprowadzone
zgodnie z instrukcja firmy Immundiagnostik AG. Do wykonania oznaczenia uzyto mikrobio-
logicznego zestawu ID—Vit® Folic Acid (Immundiagnostik AG Stubenwald-Allee 8a, 64625
Bensheim, Germany) zawierajacego plytke do mikromiareczkowania (mikrotitracyjng) ze
studzienkami optaszczonymi przez Lactobacillus rhamnosus. Inkubacja probek surowicy
w studzienkach reakcyjnych w temperaturze 37'C przez 48 godzin powoduje wzrost
Lactobacillus rhamnosus zalezny od zawartosci kwasu foliowego w badanej probce. Wzrost
Lactobacillus rhamnosus jest nastgpnie oceniany metoda turbidymetryczng jako pomiar
powstatego zmetnienia przy dlugosci fali 610-630 nm. Zawarto§¢ kwasu foliowego
W badanej probcee jest wprost proporcjonalna do intensywnosci zmgtnienia.

Warto$¢ referencyjna stgzenia kwasu foliowego zgodnie z zaleceniami producenta

podana zostata w zakresie 3,8-23,2 ng/l.

b) Oznaczenie stezenia homocysteiny w surowicy krwi pepowinowe;j

W celu oznaczenia stezenia homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej
zastosowano metod¢ ELISA z wykorzystaniem odczynnika FHCY 100 Homocysteine EIA
firmy Axis-Shield Diagnostics (The Technology Park, Dundee DD2 1xA, United Kingdom).
Badania laboratoryjne zostaly przeprowadzone zgodnie z instrukcja firmy Axis-Shield. Test
ELISA zaliczany do testow immunoenzymatycznych (z j. ang. Enzyme Immunoassay — EI1A)
jest kliniczng metodg stuzaca do wykrywania reakcji antygenow ze swoistymi przeciwciatlami
z wykorzystaniem enzymdéw 1 na jego podstawie dokonuje si¢ analizy ilosci antygenow
znajdujacych si¢ w badanej probce surowicy. Rozpoczynajac wykonanie oznaczen tg metoda
zaréwno standardy, kontrole jak i probki zostaty odpowiednio przygotowane. W pierwszym

etapie homocysteina zwigzana z biatkiem zostata zredukowana pod wptywem DTT do postaci

67



wolnej, ktéra zostala nastgpnie poddana reakcji z substratem adenozyny i przy udziale SAH
hydroksylazy przeksztalcona do postaci S-adenozylo-L-homocysteiny (SAH). Standardy,
kontrole oraz probki zawierajace SAH inkubowano z monoklonalnym mysim przeciwciatem
wykrywajgcych S-adenozylo-L-homocysteing w studzienkach pokrytych SAH. Po dokonaniu
inkubacji 1 przeprowadzeniu plukania studzienek kolejno inkubowano z kréliczym
przeciwcialem skoniugowanym z peroksydaza chrzanowa (HRP) w celu wykrycia mysich
przeciwciat anty-SAH. Nastepnie do studzienek dodano roztwor substrat, a na koncu roztwor
kwasny hamujgcy te reakcje. Zmiana barwy roztworu mierzona zostata spektrofotometrycz-
nie, a uzyskany wynik porownywano z probami kontrolnymi tworzacymi tzw. krzywa
kalibracyjng. Do wyznaczenia krzywej Kalibracyjnej wykonano szereg roztworé6w o znanych
rozcienczeniach. Z powstatego w ten sposoéb wykresu odczytano zawarto$¢ biatka w badanym
analicie. Aktywno$¢ peroksydazy zmierzono spektrofotometrycznie przy dtugosci fali 450 nm.
Warto$¢ referencyjna stgzenia homocysteiny wedtug zalecen producenta Axis-Shield

Diagnostics wynosi 5,0-15,0 umol/I.

3.4. Narzedzia badawcze

Narzedziem badawczym niniejszej pracy doktorskiej byt autorski “Kwestionariusz
ankiety” (Zat. 1). Kwestionariusz zawieral 43 pytania zar6wno zamknigte jak i otwarte.
Ankieta obejmowata pytania dotyczace podstawowych danych antropometrycznych (tj. masa
1 wysokos$¢ ciata matki przed cigza, masa ciala matki przed porodem, BMI matki przed ciaza,
urodzeniowa masa ciala dziecka) oraz socjoekonomicznych (tj. wiek, stan cywilny, wykszalcenie,
warunki materialne, miejsce zamieszkania, aktywnos¢ zawodowa). W kwestoinariuszu
zamieszczono zardéwno podstawowe pytania dotyczace przeszioSci potozniczej 1 sytuacji
zdrowotnej (liczby ciaz 1 porodow, przebiegu ciazy, wystgpowania chorob przewleklych,
stanu zdrowia dzieci po urodzeniu) jak réwniez obecnej cigzy i stanu noworodka (dtugosc
trwania 1 przebieg cigzy, ocena Apgar noworodka po porodzie).

Ocena wiedzy zywieniowej badanych kobiet cigzarnych oraz sposobu ich zywienia
przeprowadzonona zostala na podstawie kwestionariusza wywiadu 1 dotyczyta m.in.
preferencji w zakresie czgsto$ci i rodzaju spozywanych positkow z poszczegdlnych grup
zywnos$ciowych, rodzaju i iloSci wypijanych ptynoéw, dokonanych zmian dietetycznych,
stosowania uzywek, suplementacji diety preparatami witaminowo-mineralnymi w okresie
okotoporodowym oraz rezygnacji z niektorych produktow niezalecanych w cigzy. W ankiecie

znalazty si¢ rOwniez pytania o palenie tytoniu w tym cze¢sto$¢ i ilo§¢ wypalanych papierosow.
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Matki wypetniaty rowniez “Formularz swiadomej zgody pacjentki na udziat w badaniu”™
(Zat. 2) oraz Informacje dla pacjentki” (Zat. 3). Pacjentki po zapoznaniu si¢ z istota,
przedmiotem 1 przebiegiem badan, informacja dotyczacag dobrowolnosci udziatu oraz
moziwosci odstgpienia od niego na kazdym z etapow, podpisywaly §wiadoma zgode na udziat

w badaniu.

3.5. Metody statystyczne

Uzyskane wyniki badan zostaly poddane analizie statystycznej. Parametry analizowa-
nych warto$ci mierzone w skali nominalnej scharakteryzowano na podstawie liczno$ci (n)
I odsetka (%). Dla cech ilosciowych obliczono:

e zakres wartosci (Min., Max.);

e $rednig arytmetyczng (M);

e mediang (Me);

e odchylenie standardowe (SD);

e 95% przedziat ufnosci (95% CI).

Do oceny rozktadu analizowanych parametréw zastosowano test Kotmogorowa-
Smirnowa. Ze wzgledu na skosny rozktad badanych mierzalnych parametrow, badz niejedno-
rodno$¢ wariancji zastosowano testy nieparametryczne oceniajace istotno$¢ réznic migdzy
analizowanymi grupami.

W pracy wykorzystano nastepujace testy statystyczne:
e chi kwadrat;
e Kotmogorowa-Smirnowa;
e T-Studenta;
e réwnosci rozktadow U Manna-Whitney’a;
e wspodtczynnik korelacji Spearmana (dla oceny wspoizaleznosci pomigdzy wybranymi
mierzalnymi parametrami — test rang Spearmana).

Jako kryterium istotnos$ci przyjeto p < 0,05 wskazujace na obecno$¢ istotnych staty-
stycznie zalezno$ci badz réznic (w pracy przyjeto 5% ryzyka bledu wnioskowania). Uzyskane
wyniki przedstawione zostaly w formie opisowej oraz graficznej na rycinach lub w tabelach.
Do obliczen wykorzystano nastgpujace programy:

e arkusz kalkulacyjny EXCEL 2007 (Microsoft);
e STATISTICA 10 (StatSoft, Inc.).
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IV. WYNIKI BADAN

4.1. Wplyw ciazy na zachowania zywieniowe kobiet

Na podstawie informacji uzyskanych z ankiet oceniono w jaki sposob kobiety podczas
cigzy zmienily swoje zwyczaje zywieniowe.

W wigkszo$ci u badanych kobiet cigza miata wplyw na zmiang sposobu zywienia
(n=71, tj. 80,7%) a pozostate kobiety (n =17, tj. 19,3%) nie zmienily swojej diety w tym
okresie. Stwierdzono, Ze kobiety najczesciej zmienialy zywienie bedac w pierwszej i drugiej

cigzy (Ryc. 19).

M pierwsza cigza Wdrugacigza ™ trzecia lub kolejna cigza
30
26 (83,9%)
25 (89,3%)
25 A
20 (69,0%)
20 A
G
g 15 -
8
-
9 (31,0%)
10 -
5(16,1%)
> 3(10,7%)
o .
Dieta zmienita sie w czasie cigzy Dieta nie zmienita sie w czasie cigzy
Wptyw cigzy na zachowania Zzywieniowe kobiet

Ryc. 19. Wplyw cigzy na zachowania zywieniowe kobiet

W opinii badanych kobiet ich dieta w cigzy w wigkszosci zmienita si¢ zaréwno pod
wzgledem jakos$ciowym i iloSciowym (n =50, tj. 56,8%), tylko ilo§ciowym (n =13, tj. 14,8%)
lub tylko jako$ciowym (n =8, tj. 9,1%). Pozostate kobiety (n =17, tj. 19,3%) nie wprowa-

dzily Zadnych zmian w Zywieniu podczas cigzy.
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4.2. Spozycie positkow oraz glownych produktéw zywnosciowych przez kobiety przed
cigza i w okresie ciazy

Na podstawie pytan zawartych w kwestionariuszu ankiety przeanalizowano czgsto$¢
spozycia positkow i gtdownych produktéw zywnosciowych przed i w okresie cigzy.

Ilos¢ positkow spozywanych przed cigza na dobe w badanej grupie kobiet wyniosta
3 positki (n =46, t]. 52,3%) lub 4 positki (n = 28, tj. 31,8%). Pozostale kobiety przyjmowaty
$rednio przed cigza 5 positkow (n =9, tj. 10,2%) lub 2 positki (n =5, tj. 5,7%) dziennie. W cigzy
kobiety najczesciej spozywatly positki 5 razy na dobg (n = 37, tj. 42,0%) oraz 4 razy na dobg
(n =23, tj. 26,1%), rzadziej 6 positkow (n =13, tj. 14,8%) oraz 3 positki dziennie (n =10,
tj. 11,4%) (Ryc. 20).

E Liczba positkdw spozywanych przed cigzg ® Liczba positkéw spozywanych w cigzy na dobe

Liczba (n)
N
wv

o

2 positki 3 positki 4 positki 5 positkow 6 positkow 7 positkow
Liczba positkéw

Ryc. 20. Czg¢stos¢ spozywania positkéw przed cigza i w czasie cigzy

4.2.1. Spozywanie w cigzy pieczywa i produktéw zbozowych

Pieczywo i produkty zbozowe byly spozywane przez kobiety w cigzy Srednio 18,23
+ 7,85 razy na tydzien (Tab. 17). Kobiety spozywaly w ciazy pieczywo i produkty zbozowe
najczesciej 2 razy (n =44, tj. 50%) lub 3 razy na dob¢ (n =23, tj. 26,1%), w dalszej
kolejnosci 5 razy na dobe (n =9, tj. 10,2%), 4 razy na dob¢ (n =6, tj. 6,8%), 1 raz na dobe
(n=2, tj. 2,3%) oraz 34 razy na tydzien (n = 2, tj. 2,3%), pojedyncze osoby 1-2 razy na
tydzien (n = 1, tj. 1,1%) lub wcale ich nie spozywaly (n =1, tj. 1,1%) (Ryc. 21).
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Tab. 17. Czg¢sto$¢ spozywania w cigzy pieczywa i produktow zbozowych na tydzien

N Min Max M SD Me
Spozywanie pieczywa i produktéow 88 000 3500 1823 785 14.00
zbozowych ' ' ' ' '
50
s 44 (50%)
40
35
= 30
B 25 23 (26,1%)
S
= 20
15
10 9 (10,2%) e
5 (6,8%) 2 (2,3%) 2 (2,3%)
1(1,1%) 1(1,1%)
0 -
Srazy/ 4 razy/ 3razy/ 2razy/ lraz/ 1-2razy/ 3-4razy/ wcale
dobe dobe dobe dobe dobe tydzien tydzien
Czestosc spozywania w ciazy pieczywai produktéw zbozowych

Ryc. 21. Czg¢stos$¢ spozywania w cigzy pieczywa i produktéw zbozowych

4.2.2. Spozywanie w ciazy mleka i jego przetworow

Mleko i jego przetwory byly spozywane przez matki $rednio 18,55 + 10,37 razy na

tydzien (Tab. 18). Kobiety w cigzy spozywaty mleko i jego przetwory 2 razy na dobeg
(n =28, tj. 31,8%) lub 1 raz na dobe (n = 26, tj. 29,5%), w dalszej kolejnosci 3 razy na dobg
(n =11, tj. 12,5%) oraz 3—4 razy na tydzien (n = 10, tj. 11,4%). Niektore kobiety deklarowaty

spozywanie mleka i jego przetwordw z czesto$cig 1-2 razy na tydzien (n = 3, tj. 3,4%) lub

rzadziej, niz 1 raz na tydzien (n = 3, tj. 3,4%) (Ryc. 22).

Tab. 18. Czgstos¢ spozywania w cigzy mleka i jego przetworow na tydzien

N

Min

Max

M

SD

Me

mlecznych

Spozywanie mleka i przetworéw

88

1,50

35,00

18,55

10,37

14,00

72




30
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26 (29,5%)
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Liczba (n)
o

11(12,5%)

10 (11,4%)
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3(3,4%)

2(2,3%)

Czestos¢ spozywania w cigzy mleka i jego przetworow

dobe dobe dobe dobe dobe tydzien tydzien

Srazy/ Arazy [/ 3razy/ 2razy/ 1raz/ 1-2razy/ 3-4razy/ rzadziejniz

1raz/
tydzien

Ryc. 22. Czgstos¢ spozywania mleka i jego przetwordOw w cigzy

4.2.3. Spozywanie w ciazy owocow

Owoce byly spozywane przez matki $rednio 12,00 7,91 razy na tydzien (Tab. 19).

Kobiety w okresie cigzy deklarowaty spozywanie owocow 2 razy na dobe (n = 23, tj. 26,1%),
3 razy na dobe (n =16, tj. 18,2%), 5 razy na dob¢ (n =14, tj. 15,9%), 4 razy na dobeg
(n =13, tj. 14,8%) oraz 1 raz na dobe (n = 13, tj. 14,8%). Pozostate osoby spozywaly owoce
3-4 razy na tydzien (n = 8, tj. 9,1%) lub 1-2 razy na tydzien (n = 1, tj. 1,1%) (Ryc. 23).

Tab. 19. Czgstos¢ spozywania w cigzy owocoOw na tydzien

N Min Max M

SD

Me

Spozywanie owocow 88 0,50 35,00 12,00

7,91

14,00
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25

23 (26,1%)
20
16 (18,2%)
15 14 (15,9%)
£ 13 (14,8%) 13 (14,8%)
S
N
=2
— 10
5 _
0
Srazy/ Arazy/ 3razy/ 2razy/ 1raz/dobe 1-2razy/ 3-4razy/
dobe dobe dobe dobe tydzien tydzien

Czestosé spozywania w cigzy owocow

Ryc. 23. Czg¢stos¢ spozycia owocow przez kobiety cigzarne

4.2.4. Spozywanie w ciazy warzyw

Warzywa byly spozywane przez kobiety $rednio 13,93 + 8,47 razy na tydzien (Tab. 20).
Kobiety w okresie ciazy spozywaty warzywa najczesciej: 1 raz na dobe (n = 31, tj. 35,2%), 2 razy
na dobe (n =21, tj. 23,9%) oraz 3 razy na dobe (n = 20, tj. 22,7%). Pozostate 4 razy na dobe
(n =5, 1. 5,7%), 5 razy na dobe (n =4, tj. 4,5%) oraz 3-4 razy na tydzien(n = 3, tj. 3,4%) lub
1-2 razy na tydzien (n = 3, tj. 3,4%). Jedna osoba wcale nie spozywata warzyw (Ryc. 24).

35
31(35,2%)
30
25
_ 20 (22,7%) 21 (23,9%)
= 20 A
[1-]
=
S
= 15
10
s 4(a,5%) 5(57%) 3(3,4%) 3(3,4%)
1(1,1%)
0 -
Srazy/ Arazy/ 3razy/ 2razy/ 1raz/ 1-2razy/ 3-4razy/ wecale
dobe dobe dobe dobe dobe tydzien tydzien
CzestosC spoiywania warzyw w cigzy

Ryc. 24. Czgsto$¢ spozywania warzyw w cigzy
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Tab. 20. Czgstos¢ spozywania w cigzy warzyw na tydzien

N Min

SD

Spozywanie warzyw

88 0,00 35,00

13,93

8,47

14,00

4.2.5. Spozywanie w ciazy ryb

Ryby byty spozywane przez kobiety $rednio 3,22 + 4,11 razy na tydzien (Tab. 21).

Najczesciej przyjmowaty je 1-2 razy na tydzien (n = 32, tj. 36,4%), rzadziej niz 1 raz na tydzien

(n=23, tj. 26,1%) oraz 1 raz na dob¢ (n =17, tj. 19,3%). Rzadziej spozycie ryb w grupie

badanych kobiet wynosito: 2 razy na dobg¢ (n = 5, tj. 5,7%), 3-4 razy na tydzien (n =4, tj. 4,5%).

Nieliczne cigzarne nie spozywaty produktéow rybnych (n = 6 tj. 6,8%) (Tab. 21, Ryc. 25).

Tab. 21. Czgstos¢ spozywania w cigzy ryb na tydzien

Czestosc spozywania w cigzy ryb

N Min Max M SD Me
Spozywanie ryb 88 0,00 21,00 3,22 411 1,50
35 37(36,4%)
30
0,
- 23 (26,1%)
<20
m
_
215
—
10
5 (5,7%) 6 (6,8%)
5 _
0 -
3razy/ 2razy/ 1raz/dobe 1-2razy/ 3-4razy/ rzadziejniz1l  wecale
dobe dobe tydzien tydziert  raz / tydzien

Ryc. 25. Czesto$¢ spozywania ryb w cigzy

4.2.6. Spozywanie w ciazy miesa i wedlin

Migso i wedliny byly spozywane przez kobiety ciezarne $rednio 11,03 +4,49 razy na

tydzien (Tab. 22). Spozycie migsa 1 wedlin wynioslo najczesciej 2 razy na dobe

(n =251j. 28,4%), 1 raz na dobe (n = 19 tj. 21,6%), 3 razy na dobg¢ (n = 13 tj. 14,8%) oraz 34
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razy na tydzien (n=12 tj. 13,6%). Niektore kobiety przyjmowaty produkty zawierajace

w swoim sktadzie mig¢so i wedliny 1-2 razy na tydzien (n = 6, tj. 6,8%) oraz rzadziej niz 1 raz

na tydzien (n =5, tj. 5,7%). Niektore cigzarne nie spozywaty migsa i wedlin (n = 3 tj. 3,4%)

(Tab. 22, Ryc. 26).

Tab. 22. Czgstos¢ spozywania w cigzy mig¢sa i wedlin na tydzien

N Min

Max

Me

Spozywanie migsa i wedlin 88 0,00 35,00

11,03 8,49

7,00

30

25 (28,4%)
25

20

19 (21,6%)

13 (14,8%)

15

Liczba (n)

10

3 (3,4%)

dobe dobe dobe dobe dobe

6 (6,8%

0 - I I I

Srazy/ 4razy/ 3razy/ 2razy/ 1lraz/ 1-2razy/ 3-4razy/ rzadziej wcale

12 (13,6%)

)

5(57%) 3 (3,4%)

tydzien tydzien niz1raz/

tydzien

Czestos¢ spozywania miesa i wedlin w ciazy

Ryc. 26. Czgstos¢ spozywania mi¢sa i wedlin w cigzy

4.2.7. Spozywanie w ciazy jaj

Jaja byly spozywane przez kobiety $rednio 5,63 + 7,25 razy na tydzien (Tab. 23).

Kobiety w okresie cigzy spozywaly je najczesciej 1-2 razy na tydzien (n = 32, tj. 36,4%), 1 raz
na dobe (n = 23, tj. 26,1%) oraz 34 razy na tydzien (n =11, tj. 12,5%). Pozostate rzadziej,
niz 1 raz na tydzien (n = 6, tj. 6,8%), 3 razy na dobe (n =5, tj. 5,7%), 2 razy na dob¢ (n = 3,

tj. 3,4%), 5 razy na dobe (n = 2, tj. 2,3%). W badanej grupie byly rowniez kobiety, ktore nie

spozywaty jaj (n =5, tj. 5,7%).
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Tab. 23. Cze¢sto$¢ spozywania w ciazy jaj na tydzien

Min

Max

SD

Me

Spozywanie jaj

88

0,00

35,00

5,63

7,25

3,50

4.2.8. Spozywanie w ciazy slodyczy

Spozycie stodyczy na tydzien w grupie badanych kobiet wyniosto 11,61 + 10,25 (Tab.

24). Spozywanie stodyczy w okresie cigzy bylo do$¢ powszechnym zwyczajem, czego

dowodem jest, iz prawie wszystkie badane kobiety w okresie cigzy przyjmowaly w tym

okresie stodycze (n = 84, tj. 95,5%). Nie spozywalo stodyczy tylko 4,5% badanych. Cze¢stosé

spozycia stodyczy byto dos$¢ zrdéznicowane i wynosito najczgsciej: 1 raz na dobe (n = 20,

tj. 22,7%), 2 razy na dobe (n =15, tj. 17%), 3-4 razy na tydzien (n =14, tj. 15,9%) oraz

3 razy na dobe (n =11, tj. 12,5%). Pozostate kobiety spozywaty stodycze 1-2 razy na tydzien
(n =8, tJ. 9,1%), 4 razy na dobe (n = 6, tj. 6,8%), 5 razy na dobg¢ (n = 6, tj. 6,8%) lub rzadziej

niz 1 raz na tydzien (n = 4, tj. 4,5%) (Tab. 24, Ryc. 27).

Tab. 24. Czestos¢ spozywania w cigzy stodyczy na tydzien

Min

Max

SD

Me

Spozywanie stodyczy

88

0,00

35,00

11,61

10,25

7,00

25

20 (22,7%)

20

15 (17%)

14 (15,9%)

=
[0,]

11 (12,5%)

Liczba (n)

10

6 (6,8%) 6 (6,8%)

5 - — —

8 (9,1%)

4 (4,5%) 4 (4,5%)

0 T T

S5razy/ 4razy/ 3razy/ 2razy/

dobe dobe dobe

Czestoscé spozywania stodyczy wcigzy

dobe

dobe

Ryc. 27. Czg¢stos¢ spozywania stodyczy w cigzy
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4.2.9. Podsumowanie

Najczestszym produktem zywnos$ciowym spozywanym przez kobiety ci¢zarne w ciaggu

tygodnia byto mleko i jego przetwory — 18,55 + 10,37 oraz pieczywo i produkty zbozowe —
18,23 + 7,85 w dalszej kolejnosci: warzywa — 13,93 + 8,47 i owoce — 12,00 £+ 7,91, stodycze

— 11,61 £10,25, migso i wedliny — 11,03 + 8,49. Najrzadziej spozywanymi produktami byty
jaja — 5,63 £7,25 oraz ryby — 3,22 + 4,11 (Tab. 25, Ryc. 28).

Tab. 25. Czgstos¢ spozywania w cigzy poszczegdlnych produktow spozywczych na tydzien

Czesto$¢ spozycia w ciazy M Me Min Max SD
poszczegolnych produktéw na tydzien
pieczywo i produkty zbozowe 18,23 14,00 0,00 35,00 7,85 88
mleko i jego przetwory 18,55 14,00 1,50 35,00 10,37 88
owoce 12,00 14,00 0,50 35,00 7,91 88
warzywa 13,93 14,00 0,00 35,00 8,47 88
ryby 3,22 1,50 0,00 21,00 4,11 88
migso 1 wedliny 11,03 7,00 0,00 35,00 8,49 88
jaja 5,63 3,50 0,00 35,00 7,25 88
stodycze 11,61 7,00 0,00 35,00 10,25 88
20
H 18,55
12 8,23
12
z 12 \ 11,03 P 1161
g 10
£ 8 N\ /
o o6 \ N
s \/
s 2 3,22
\% 0 T T T T T 1
pieczywo i mleko ijego owoce warzywa ryby mieso i jaja stodycze
produkty przetwory wedliny

zboiowe
Glowne produkty ZzywnoSciowe

Ryc. 28. Czg¢stos¢ spozywania w cigzy poszczegdlnych produktéw na tydzien
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4.3. Ocena rodzaju spozywanych produktow zywnosciowych oraz plynow przez
kobiety w czasie ciazy

Na podstawie pytan ankietowych, analizie poddano spozycie biatka, tluszczy, cukrow
oraz ptynoéw. Kobiety w wiekszosci spozywaty produkty spozywcze z wszystkich grup

zywnos$ciowych.

4.3.1. Analiza posilkéw zawierajacych bialko

Najczesciej preferowanymi w cigzy positkami zawierajacymi biatko byly sery
(n =52, tj. 59,1%), mleko (n =40 tj. 45,5%) i jogurty (n = 36 tj. 40,9%), a w dalszej kolejnosci
migso (n =32, tj. 36,4%), jaja (n =19, tj. 21,6%). Najrzadziej kobiety spozywaty kefiry
(n=7,1j.8%) oraz ryby (n =7, tj. 8%) (Ryc. 29).

60

52 (59,1%)

50 -

36 (40,9%)

40
32 (36,4%)
30

19 (21,6%)

Liczba (n)

20

10

mleko sery jogurty kefir jaja migso ryby
Produkty bialkowe

Ryc. 29. Najczesciej spozywane w cigzy positki zawierajace biatko

*(kobiety mialy mozliwos¢ udzieli¢ wigcej, niz jedng odpowiedz)

4.3.2. Analiza spozycia pieczywa

Kobiety preferowaty gtownie pieczywo pszenne: chleb (n =43, tj. 48,9%), butki
(n =41, tj. 46,6%) oraz chleb petnoziarnisty (n = 26, tj. 29,5%). W dalszej kolejnosci kobiety
spozywaty: bulki razowe (n =18, tj. 20,5%), chleb pszenno-zytni (n=17, tj. 19,3%) oraz
chleb zytni/ graham (n = 13, tj. 14,8%). Tylko niektore spozywaty pieczywo tostowe (n = 3,
tj. 3,4%) (Ryc. 30).
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43 (48,9%)

41 (46,6%)

26 (29,5%)

Liczna (n)

17 (19,3%) 18(20,5%)

13 (14,8%)

chleb pszenny chleb chleb zytni / chleb pieczywo  butki pszenne butki razowe
petoziarnisty graham  pszenno-zytni tostowe

Rodzaj pieczywa

Ryc. 30. Rodzaje pieczywa preferowane przez kobiety w ciazy

*(kobiety mialy mozliwos¢ udzieli¢ wiecej, niz jedng odpowiedz)

4.3.3. Analiza spozycia tluszczy

Kobiety spozywaly w okresie cigzy zardwno tluszcze roslinne i zwierzgce W tym

najczesciej: masto (n =49, tj. 55,7%) oraz margaryng (n = 29, tj. 33%) (Ryc. 31).
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50

40

0 29(33,0%) 24 (27,3%)

22(25,0%
18(20,5%) 13 (14,8%) ¢ )

Liczba (n)
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10
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6\{6 ‘:& ok}\(\ 0\\ (.\\\5.0 . o“?\ 0%\\
& <& QQF“\' O a,@“
S > &° & <®
,g\% \e,\
& [s)

Produkty zawierajgce ttuszcze

Ryc. 31. Najczgsciej spozywane tluszcze w ciazy

*(kobiety mialy mozliwos¢ udzieli¢ wigcej, niz jedng odpowiedz)

4.3.4. Analiza spozycia produktéw miesnych

W zdecydowanej wigkszosci najczesciej preferowanymi przez cigzarne produktami

migsnymi byly dréb (n =78, tj. 88,6%) oraz wieprzowina (n =41, tj. 46,6%). Znacznie
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rzadziej kobiety wybieralty wotowine (n =14, tj. 15,9%) oraz podroby (n =9, tj.10,2%).
Pojedyncze kobiety nie spozywaly w okresie cigzy migsa (n = 3) (Ryc. 32).

78 (88,6%)

41 (46.6%)

Liczba (n)

14 (15,9%)

1(1,1%)

droéb wieprzowina wotlowina podroby cielecina

Produkty miesne

Ryc. 32. Najczgsciej spozywane produkty migsne w cigzy

*(kobiety mialy mozliwos¢ udzieli¢ wigcej, niz jedng odpowiedz)
4.3.5. Analiza spozycia plynow

Kobiety w okresie cigzy najczgséciej przyjmowaty napoje w postaci: herbaty (n = 56),
wody mineralnej (n = 52) lub sokéw owocowych (n = 44). Zdecydowanie mniejsze spozycie

dotyczytlo napojow gazowanych stodzonych (n = 10), napojow gazowanych niestodzonych
(n =4) (Ryc. 33).

60

56 (63,6%)

52 (59,1%)

w
o

44 (50,0%)

N
o

Liczba (n)
w
o

N
o

10 (11,4%)

=
o

4(4,5%) 2(2,3%)

0
herbata woda soki owocowe napoje napoje napoje
mineralna gazowane gazowane  niegazowane
stodzone niestodzone stodzone

Rodzaje ptynéw

Ryc. 33. Rodzaje ptynéw pozywanych przez kobiety w okresie cigzy

*(kobiety mialy mozliwos¢ udzieli¢ wigcej, niz jedng odpowiedz)
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Kobiety wypijaty $rednio 1,5 litra ptynow na dobe (n = 41, tj. 46,6%), 2 litry na dobg
(n=19, tj. 21,6%) lub 1 litr ptynéw na dobg¢ (n = 13, tj. 14,8%). Zdecydowana mniejszos¢
kobiet powyzej 2,5 litra ptyndow na dobe (n = 7, tj. 8%), 2,5 litra na dob¢ (n = 6, tj. 6,8%), czy
pot litra (n = 2, tj. 2,3%) (Ryc. 34).

45

40

35

w
o

N
n

19 (21,6%)

N
o

Liczba (n)

15 13 (14,8%)
10 6 (6,8%) 7(8%)
: .
0 I T T
pot litra 1 litr 1,5 litra 2 litry 2,5 litra wiecej, niz 2,5
litra

Srednie spozycie plynéw przez Kobiety w ciazy na dobe

Ryc. 34. Srednie spozycie ptynoéw przez kobiety w cigzy na dobe

4.3.6. Analiza spozycia mleka

Ilo§¢ wypijanego mleka przez kobiety w cigzy wyniosta $rednio 0,5 litra na dobe
(n =48, tj. 54,5%). Duza grupa kobiet nie pita w ogodle mleka w okresie cigzy (n =29,
tj. 33,0%) (Ryc. 35).

kobiety pijgce

mileko w ciazy
59 (67,0%)

kobiety nie
spozywajace mleka
w cigzy
29 (33,0%)

Ryc. 35. Spozycie mleka przez kobiety w okresie cigzy

4.3.7. Analiza spozycia produktéw zawierajacych cukier

Kobiety czesto spozywaty produkty spozywcze zawierajgce cukry, w tym: czekolady
(n=46, tj. 52,3%), ciasta i ciastka (n =236, tj. 40,9%), lody (n=29, tj. 33%) oraz cukier
spozywczy (n = 26, tj. 29,5%) (Tab. 26).
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Tab. 26. Spozywanie w cigzy produktow zawierajacych cukier

*(kobiety mialy mozliwosé¢ udzieli¢ wigcej, niz jedng odpowiedz)

Rodzaj produktow

zawierajacych cukier N %
cukier spozywczy 26 29,5%
cukierki 12 13,6%
czekolada 46 52,3%
Ciasta, ciastka 36 40,9%
konfitury, dzemy 8 9,1%
lody 29 33,0%
mi6d 6 6,8%
brak danych 2 2,3%
Ogotem 88 100,0%

4.3.8. Analiza spozycia owocow

Ciezarne najchetniej spozywatly takie owoce jak: jabtka, pomarancze i mandarynki, banany

oraz winogrona i brzoskwinie (Tab. 27).

Tab. 27. Rodzaj owocow spozywanych przez kobiety w czasie cigzy

*(kobiety mialy mozliwos¢ udzieli¢ wigcej, niz jedng odpowiedz)

Rodzaj owocow N %
jabtka 72 81,8%
gruszki 7 8,0%
pomarancze, mandarynki 39 44,3%
banany 34 38,6%
winogrona 14 15,9%
brzoskwinie 13 14,8%
sliwki 3 3,4%
truskawki 2 2,3%
arbuzy 2 2,3%
nektarynki 1 1,1%
Ogotem 88 100,0%

83



4.3.9. Analiza spozycia warzyw

Ci¢zarne najchetniej spozywaty ziemniaki, marchew, pomidory,
(Tab. 28).

Tab. 28. Rodzaj warzyw przyjmowanych przez kobiety w czasie cigzy

*(kobiety mialy mozliwos¢ udzieli¢ wigcej, niz jedng odpowiedz)

ogorki, satate 1 brokuty

Rodzaj warzyw N %
marchew 41 46,6%
pietruszka 4 4,5%
salata 14 15,9%
ziemniaki 58 65,9%
fasola 1 1,1%
pomidory 39 44,3%
kapusta 4 4,5%
ogorki 18 20,5%
brokuty 10 11,4%
rzodkiewka 1 1,1%
Ogotem 88 100,0%

4.3.10. Analiza spozycia soli kuchennej

Spozycie soli kuchennej w cigzy nie uleglo zmianie (n = 54, tj. 61%) lub zmniejszyto

si¢ (n = 30, tj. 34%). Kobiety wybieraty najczesciej sol jodowang (n = 67, tj. 76,1%) (Ryc. 36).

spozycie soli
kuchennej nie
ulegto zmianie
54 (61%)

spozycie soli
kuchennej
zmniejszyto sie
30 (34%)

spozycie soli
kuchennej

zwiekszyto sie

4(5%)

Ryc. 36. Spozycie soli kuchennej w cigzy w porownaniu z okresem sprzed ciazy
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4.3.11. Analiza podjadania mi¢edzy glownymi positkami

Do nawyku podjadania migdzy glownymi positkami w okresie cigzy przyznaje si¢
zdecydowana wigkszo$¢ kobiet (n =80, tj. 91%), glownie dotyczy to takich produktéw jak:
owoce, stodycze, kanapki oraz stodkie butki drozdzowe (Tab. 29).

Tab. 29. Podjadanie migdzy glownymi positkami

*(kobiety mialy mozliwos¢ udzieli¢ wiecej, niz jedng odpowiedz)

Preferowane przekaski N %
kanapki 23 26,1%
stodkie butki drozdzowe, rogaliki 11 12,5%
stodycze 35 39,8%
paluszki, chipsy 5 57%
warzywa 5 57%
owoce 66 75,0%
orzeszki 6 6,8%
lody 1 1,1%
migdaly 1 1,1%
Ogotem 88 100,0%

Cigzarne zarowno wyeliminowaty niektore produkty zywnosciowe ze swojej diety majac na

uwadze zdrowie dziecka (n = 37, tj. 42%), jak nic w tej kwestii nie zmienity (n = 51, tj. 58%).

Kobiety nie korzystaly z placowek zbiorowego zywienia, ani restauracji ,,typu fast
food”, ale przygotowywaly positki w domu. Najczgdciej stosowang przez ciezarne technika
kulinarng byto gotowanie, zdecydowanie rzadziej pieczenie i smazenie (Tab. 30).

Tab. 30. Stosowane techniki kulinarne

*(kobiety mialy mozliwos¢ udzieli¢ wigcej, niz jedng odpowiedz)

Stosowane techniki kulinarne N %

gotowanie 82 93,2%
pieczenie 15 17,0%
smazenie 13 14,8%
gotowanie na parze 2 2,3%
Ogotem 88 100,0%

Kobiety w wigkszo$ci nie stosowaly ogodlnie dostepnych diet w okresie cigzy (n = 64,
tj. 72,7%). Cigzarne, ktore deklarowaly stosowanie ograniczen dietetycznych (n = 24) stanowity
27,3% badanych i byly to diety: niskotluszczowa (n =09, tj. 10,2%), wysokobiatkowa (n =8,
tj. 9,1%), cukrzycowa (n =5, tj. 5,1%) oraz wegetarianska (n = 2, tj. 2,3%) (Ryc. 37).
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Ryc. 37. Stosowanie diet przez kobiety w okresie cigzy
4.4. Stosowanie uzywek w okresie cigzy

Najczesciej w okresie cigzy kobiety spozywaty kawe (n =39, tj. 44,3%)
zwykle 1 raz dziennie (n =32, tj. 36,4%) lub 2 razy dziennie (n =6, tj. 6,8%) oraz mocng
herbate (n =23, tj. 16,1%) zwykle 1 raz dziennie (n =15, tj. 17,0%) lub 2 razy dziennie
(n =7, tj. 8,0%), a do palenia tytoniu przyznaje sie tylko kilka z nich (n = 7, tj. 8,0%). Zadna
z kobiet nie podaje, iz w okresie cigzy spozywata alkohol (Ryc. 38).

EMkawa Hmocna herbata W papierosy

81 (92%)

70 65(73,9%)

49 (55,7%)

o

39 (44,3%)

Liczba (n)
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spoiywanie nie spoizywanie picie mocnej nie spoiywanie palenie nie palenie
kawy kawy herbaty mocnej herbaty papierosow papierosow

Stosowanie uzywek

Ryc. 38. Stosowanie przez ci¢zarne uzywek
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4.5.  Suplementacja witaminowo-mineralna w okresie ciazy

Suplementacje witaminowo-mineralng w okresie cigzy stosowala wigkszos¢ kobiet

(n =68, tj. 77,0%), pozostate (n =20, tj. 23,0%) nie przyjmowaly w tym okresie zadnych

preparatow suplementacyjnych. Kobiety rozpoczely suplementacje diety najczesciej od

poczatku trwania cigzy (n = 20, tj. 22,7%), 2 miesigca cigzy (n = 18, tj. 20,5%), 4 miesigca

cigzy (n =12, tj. 13,6%) i 3 miesigca cigzy (n = 9, tj. 10,2%). Pojedyncze kobiety rozpoczety

suplementacj¢ witaminowo-mineralng po 5 miesigcu cigzy (Tab. 31).

Tab. 31. Miesigc rozpoczecia przez cigzarne przyjmowania preparatow witaminowych

Miesiac 1_‘ozp(_)cz¢;cia przyjmowania preparatéw N %
witaminowo-mineralnych w cigzy
Cigzarne nie przyjmujace preparatow witaminowo-mineralnych
20 23,0%
Cigzarne przyjmujace preparaty witaminowo-mineralne

od poczatku cigzy 20 22,7%
od 2 miesiaca cigzy 18 20,5%
od 3 miesiaca ciazy 9 10,2%
od 4 miesiaca cigzy 12 13,6%
od 5 miesiaca cigzy 5 5,7%
od 6 miesigca cigzy 2 2,3%
od 8 miesigca cigzy 1 1,1%
od 9 miesigca cigzy 1 1,1%
Ogotem 88 100,0%

Najczesciej przyjmowanymi preparatami byly: Prenatal Vitaminer, Falvit, Pregna

Plus, Pharmaton Matruelle, Omega Med. (Tab. 32).
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Tab. 32. Rodzaj preparatow witaminowych przyjmowanych w ciazy

Rodzaj preparatéw witaminowych

przyjmowanych w ciazy N %
Ladee Vit 1 1,5%
Pregna Plus 6 8,8%
Femibion Natal 2 2,9%
Falvit 15 22,1%
Omega Med 5 7,4%
Prenatal Vitaminer 25 36,8%
Pharmaton Matruelle 7 10,3%
Centrum Materna 1 1,5%
brak danych 15 22,1%
Ogodtem 68 100,0%

W okresie cigzy kwasy Omega-3 w postaci suplementéw diety przyjmowaty 33 kobiety
(tj. 37,5% badanych), a pozostate 55 (tj. 62,5%) nie deklaruje takiej suplementacji. Kobiety
W réznym okresie podejmowaty suplementacj¢ kwasem Omega-3.

W zdecydowanej wigkszosci matki spozywaly preparaty kwasu foliowego (n =77,
tj. 88,0%). Natomiast 11 kobiet tj. 12,0% nie stosowato suplementacji kwasem foliowym

w tym okresie (Ryc. 39).

nie stosowanie
suplementacji
kwasem foliowym
11 (12,0%)

przyjmowanie
preparatéw

zawierajacych

kwas foliowy
77 (88,0%)

Ryc. 39. Suplementacja diety kwasem foliowym w okresie okoloporodowym
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Kobiety, ktore przyjmowaty profilaktycznie preparaty kwasu foliowego najczegsciej
rozpoczynaly suplementacj¢ po zajsciu w cigze (n =48, tj. 55,0%) od 1 miesigca (n =20,
tj. 41,7%), 2 miesigca (n = 23, tj. 47,9%), czy 3 miesiagca (n = 5, tj. 10,4%) cigzy. Zdecydowa-
nie mniejsza grupa kobiet rozpoczeta profilaktyke jeszcze przed cigzg (n = 29, tj. 33%) w tym
1 miesigc wczesniej (n = 11, tj. 37,9%), 2 miesigce wezesnie] (N =7, tj. 24,1%), czy 3 miesigce

wczesniej (n =7, tj. 24,1%) (Ryc. 40).

60
48 (55,0%)
50
40 -
:E" 29 (33,0%)
830 2 A
S
-
20 —
11 (12,0%)
10 - —
0 1 T 1
matki nie przyjmujace matki przyjmujace kwas matki przyjmujace kwas
preparatow kwasu foliowego foliowy jeszcze przed cigza foliowy po zajsciu w cigze
Przyjmowanie kwasu foliowego

Ryc. 40. Suplementacja diety kwasem foliowym
Kobiety, ktore zdecydowaty si¢ na suplementacje diety kwasem foliowym w profi-

laktycznej dawce 0,4 mg w obecnej cigzy w wigkszosci przyjmowaty go regularnie (n = 69,
tj. 78,4%). Dla kobiet, ktorych obecna cigza byta druga lub kolejng (n = 52) w wigkszosci
deklarowaty, iz w poprzednich rowniez stosowaly suplementacje. Wszystkie urodzone dzieci
z poprzednich cigz matek byly zdrowe 1 nieobcigzone wadami wrodzonymi.

Kobiety, ktore jako profilaktyke niedokrwistosci przyjmowaty preparaty zelaza
stanowity 27,3% badanych (n =24) najczeSciej od 4-7 miesigca cigzy. Preferowanymi
preparatami byty: Tardyferon, Actiferol Fe, Chela-Ferr, Ascofer.

W wigkszosci kobiety nie stosowaty zadnych lekéw w okresie cigzy (n =509, tj. 67,0%).
W badanej grupie 29 kobiet tj. 33% przyjmowato leki z powoddéw zdrowotnych, zlecone
przez lekarza. Stosowatly one gtownie leki przeciwbolowe, przeciwgoraczkowe, antybiotyki

oraz leki stosowane w profilaktyce przedwczesnego ukonczenia cigzy.
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4.6. Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej

Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej (n = 88) wyniosto $rednio

16,97 £ 9,92 ng/ml. Minimalna warto$¢ kwasu foliowego to 1,40 ng/ml, natomiast maksymalna
37,33 ng/ml (Tab. 33, Ryc. 41).

Tab. 33. Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pgpowinowej

Parametr N Min Max M SD Me 95% ClI
Stezenie kwasu foliowego
w surowicy Krwi
p?powinowej (ng/lnl) 88 1,40 37,33 16,97 9,92 15,70 14,87 19,07

W celu przeprowadzenia analizy stezenia kwasu foliowego przyporzadkowano je do

przedzialow. Stezenie kwasu foliowego w przedziale 5,1-10,0 ng/ml stwierdzono w 17 przy-

padkach tj. 19%, w przedziale 10,1-15,0 ng/ml w 15 przypadkach tj. 17%, w przedziale 20,1—

25,0 ng/ml w 12 przypadkach tj. 14%, pozostate w przedziatach 5,0 ng/ml i ponizej (n =11,
tj. 13%), 15,1-20,0 ng/ml (n =11, tj. 13%), 25,1-30,0 ng/ml (n = 10, tj. 11%), 30,1-35,0 ng/ml
(n =9, tj. 10%) oraz powyzej 35,0 ng/ml (n = 3, tj. 3%) (Ryc. 41).

17 (19%)

11 (13%)

10

Liczba (n)

ponizej

15 (17%)

11 (13%) 12 (14%)

10 (11%)

9 (10%)

50i 5,1-10,0 10,1 -15,0 15,1-20,0 20,1 - 25,0 25,1-30,0 30,1 -35,0 powyzej

Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej (ng/ml)

35,0

Ryc. 41. Stgzenie kwasu foliowego w surowicy krwi pgpowinowe;j
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Najwyzsze stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej wynoszace

srednio 18,35+ 10,45 ng/ml wystapito u matek w wieku 31-35 lat (n=22), a najnizsze

15,87 + 8,80 ng/ml w grupie wiekowej 18-25 lat (n = 25). W pozostatych grupach wiekowych
tj. 26-30 lat (n =29) i 36-45 lat (n = 12) wyniosto odpowiednio: 17,19 + 10,93 ng/ml vs.
16,20 + 9,49 ng/ml (Ryc. 42).

Stezenie kwasu foliowego w surowicy
krwi pepowinowej (ng/ml)

12
10

o N B O

15,87+8,80

18 - 25 lat

18,35+10,45
17,19+10,93
16,20+9,49

26 - 30 lat 31-35lat 36 - 45 lat
Wiek kobiet w przedzialach

Ryc. 42. Srednie stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pgpowinowej w zaleznosci od
wieku matek

Srednie stgzenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej bylo wyzsze

u mezatek 17,15 + 9,81 ng/ml, niz u kobiet niezam¢znych 15,69 + 11,13 ng/ml (Ryc. 43).

18
>
2
3 16
e =
3514
2
00 c=m
)
$ 310
o ©
= c 8
273
23 °
2 2 4
& o=
@2,
c X
&
[ 0
=
(7]

15,69+11,13

17,15+9,81

panna

mezatka /wolny zwigzek

Stan cywilny kobiet

Tab. 43. Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej w zaleznosci od stanu
cywilnego matek
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Srednie stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej byto najwyzsze
w grupie matek z wyksztatceniem wyzszym 20,44 + 10,27 ng/ml, a najnizsze podstawowym
lub zasadniczym zawodowym 10,62 + 6,50 ng/ml. Najwyzsze st¢zenie kwasu foliowego
W surowicy krwi pgpowinowej wystapito u matek z wyksztalceniem wyzszym 37,31 ng/ml,
anajnizsze wsrod kobiet z wyksztalceniem podstawowym lub zawodowym 1,35 ng/ml
(Ryc. 44, Tab. 34).

Tab. 34. Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej w zaleznosci od wyksztatcenia

matek
Wyksztalcenie kobiet
podstawowe $rednie wyzsze
zawodowe
Srednia 10,62 16,70 20,44
Stezenie -kwasu t.'olioweg.o ) Min. 1,35 2,25 2,92
w surowicy krwi pepowinowej
(ng/ml) Max. 28,38 35,36 37,31
Me 10,13 16,29 22,37
SD 6,50 9,59 10,27
N 17 37 34
- 25
2
cg> 20,44+10,27
5 E 20 -
w
E 16,70+9,59
o £
o0 —
o U 15 -
s 3
o ©°
S £ 10,62+6,50
« 3
s o 10 -
8 &
E o
23 5 -
c X
7}
N
[
=3
[7,] O i
podstawowe zasadnicze Srednie wyisze
zawodowe

Wyksztatcenie kobiet

Ryc. 44. Srednie stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej w zaleznosci od

wyksztalcenia kobiet
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Srednie stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej bylo nieco nizsze
u kobiet pracujacych zawodowo 16,66 + 10,23 ng/ml, niz u niepracujacych 17,34 + 9,66 ng/ml
(Ryc. 45).

20 -

>
+
3 18 - 16,66+10,23 17,34+9,66
° —
5 E 16 -
S
P2
gy 2
2g o
w 3 8 -
22
£2 0
o 3 4 1
'c X
2 2
[
& 0 - .
matki aktywne zawodowo matki nieaktywne zawodowo

Status zawodowy matek

Ryc. 45. Srednie stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej w zaleznosci od
statusu zawodowego kobiet

Srednie stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej bylo nieco wyzsze
u matek oceniajgcych swoje warunki materialne jako dobre lub bardzo dobre (17,25
+ 10,16 ng/ml), niz przecigtne (15,80 £+ 9,07 ng/ml) (Ryc. 46).

20 -
g s 17,25£10,16
3 15,80+9,07
5 = 16 -
2
2B
£2 w0
« 3

8 .
8
2 a 6 -
X o=
22 4-
cC x
.§,’r 2
b

0 n T

dobre i bardzo dobre przecietne
Warunki materialne matek

Ryc. 46. Srednie stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej w zaleznosci od

samooceny warunkéw materialnych kobiet
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4.7. Stezenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowe;j

St¢zenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej (n =88) wyniosto srednio
7,50 £2,71 pmol/1. Minimalne st¢zenie homocysteiny to 2,81 pmol/l, natomiast maksymalne
17,78 pmol/l (Tab. 35, Ryc. 47).

Tab. 35. Ste¢zenie homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej

Parametr N Min Max M SD Me 95% CI

Stezenie homocysteiny
w surowicy kKrwi 88| 281 17,78 7,50 2,71 6,57 6,93| 8,08
pepowinowej (nmol/l)

Srednia = 7,500861
_ OcchStd. = 2, 71332
25,0 M =58
20,0
—_ ___|
< 450
pa ,
=)
~
=2
-
10,0 —
5,0
o0 T T T T
o000 5,0000 10,0000 15,0000 20,0000

Stezenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej
(molil)

Ryc. 47. Stgzenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej

Najwyzsze $rednie stezenie homocysteiny w krwi pepowinowej stwierdzono u nowo-
rodkéw matek w przedziale wiekowym 18-25 lat (8,28 + 3,06 umol/l) oraz stezenie maksy-
malne wynoszace 17,78 pmol/l, a najnizsze Srednie w przedziale 31-35 lat (6,49 + 2,32 umol/l)
(Tab. 36, Ryc. 48). Srednie stezenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej byto nieco

wyzsze u mezatek (7,53 + 2,83 umol/l), niz u kobiet niezameznych (7,29 + 1,81 pumol/l).
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Tab. 36. Stezenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej w zalezno$ci od wieku matek

Wiek matek

18-25lat | 26-30lat | 31-35lat 36 — 45 lat
Srednia 8,28 7,56 6,49 7,58
Stezenie homocysteiny ) Min. 4,15 4,78 2,81 4,21
5 Sy L RO Max. 17,78 15,49 12,67 14,68

l/l 1 ) i i
(pmol/h Me 7,97 6,57 5,68 6,64
SD 3,06 2,36 2,32 3,13

N 25 29 22 12
9
8,28(+3,06)
7,56(+2,36) 7,58(+3,13]

Srednie stezenie homocysteiny
w surowicy krwi pepowinowej (umol/1)
(9]

18- 25 lat

6,49(:2,32)

26 -30 lat
Wiek kobiet

31-35lat

36 - 45 lat

Ryc. 48. Srednie wartosci stezenia homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej noworodkow

matek w poszczegolnych przedziatach wiekowych

Srednie stezenie homocysteiny byto najwyzsze w surowicy krwi pepowinowej nowo-
rodkow matek, ktore posiadaty wyksztalcenie podstawowe i zawodowe (8,20 + 3,53 pumol/l),
a najnizsze wyksztatcenie wyzsze (7,04 +2,48 umol/l). Najwyzsze stgzenie homocysteiny
w surowicy krwi pepowinowej stwierdzono w surowicy krwi pgpowinowej noworodkow

matek z wyksztatceniem podstawowym i zawodowym — 17,78 pumol/l, a najnizsze wsrod

kobiet z wyksztatceniem $rednim — 2,81 umol/l (Tab. 37, Ryc. 49).
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Tab. 37. Stezenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej w zaleznosci od wyksztatcenia matek

~N
|

(o)}
|

IS
1

w

Srednie stezenie homocysteiny
w surowicy krwi pepowinowej (umol/l)
(0]

N
!

[Eny
I

zawodowe

podstawowe/zasadnicze

Wyksztalcenie matek
podstawowe Srednie wyzsze
zawodowe
Srednia 8,20 7,60 7,04
Stezenie homocysteiny Min. 492 281 432
w surowicy krwi pepowinowej ! : !
(nmol/l) Max. 17,78 15,49 14,68
Me 6,53 7,57 6,30
SD 3,53 2,48 2,48
N 17 37 34
9
8,2+3,53
g | 7,60+2,48
7,04+2,48

srednie

wyisze

Wyksztatcenie kobiet

Ryc. 49. Stgzenie homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej u noworodkow matek

w zaleznosci od ich wyksztalcenia

Srednie stezenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej byto wyzsze w grupie

noworodkow matek niepracujacych (7,91 + 2,68 umol/l) (Tab. 38, Ryc. 50).

Tab. 38. Stgzenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej w zalezno$ci od aktywnos$ci

zawodowej matek

Aktywnos$¢ zawodowa kobiet
pracujace niepracujace
zawodowo zawodowo

Srednia 7,16 7,91
Stezenie .homoc).'stelny ) ) Min. 2,81 4,15
w surowicy krwi pepowinowej
(pmol/I) Max. 15,49 17,78
Me 6,46 7,15
SD 2,73 2,68
N 48 40

96




O
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Srednie stezenie homocysteiny
w surowicy krwi pepowinowej (umol/l)
wv
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!

[EEY
I

matki pracujace zawodowo matki nie pracujgce zawodowo
Status zawodowy kobiet

Ryc. 50. Srednie stezenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej noworodkéw matek
pracujacych i nieaktywnych zawodowo

Srednie stgzenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej bylo wyzsze w grupie
noworodkoéw matek okreslajacych swoje warunki materialne jako dobre lub bardzo dobre
(7,58 +£2,78 umol/l) w poréownaniu z matkami o przecigtnych warunkach materialnych (7,18
+ 2,47 umol/l) (Tab. 39).

Tab. 39. Stgzenie homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej w zaleznos$ci od warunkow
materialnych kobiet

Warunki materialne kobiet
dobre przecietne
bardzo dobre

Srednia 7,58 7,18
Stezenie homocysteiny Min. 421 281
W surowicy krwi pepowinowej : :
(nmol/l) Max. 17,78 12,73

Me 6,57 6,71

SD 2,78 2,47

N 71 17
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4.8. Pordéwnanie stezenia kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi
pepowinowej w zaleznoS$ci od wieku matek ich wyksztalcenia, stanu cywilnego oraz
statusu materialnego i zawodowego

Poréwnujac stezenia obu biomarkerow w surowicy krwi pgpowinowej stwierdzono, ze
najwyzsze $rednie stezenie kwasu foliowego wystapito w grupie wiekowej matek od 31 do 35
lat (18,3 5+ 10,45 ng/ml) i jednoczesnie w tej grupie najnizsze $rednie st¢zenie homocysteiny
wynoszace 6,49 + 2,32 umol/l. W najmtodszej grupie matek w wieku od 18 do 25 lat stwier-
dzono najnizsze Srednie stezenie kwasu foliowego wynoszace 15,87 + 8,80 ng/ml, a jednocze-

$nie, najwyzsze homocysteiny (8,28 + 3,06 umol/1) (Ryc. 51).

i Stezenie kwasu foliowego ng/ml 14 Stezenie homocysteiny pmol/I
20 1 18,35+10,45
18 - 17,19+10,93
15,87+8,80

16,20+9,49
16 -

14 -
12 -

10 - 8,28+3,06

7,56+2,36 7,58+3,13

6,49+2,32

Stezenie kwasu foliowego i homocysteiny
w surowicy krwi pepowinowej

o N &~ O ®
1

18 - 25 lat 26 - 30 lat 31-35lat 36 -45 lat
Wiek kobiet w przedzialach

Ryc. 51. Poréwnanie $redniego stgzenia kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi

pepowinowej w zaleznos$ci od wieku matek

Srednie stgzenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej bylo wyzsze
u mezatek, niz u kobiet niezameznych (17,15 +9,81 vs.15,69 + 11,13 ng/ml), podobnie jak
$rednie stezenie homocysteiny (7,53 + 2,83 vs.7,29 + 1,81 umol/l) (Ryc. 52).

Najwyzsze $rednie stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowe;j
wystapito w grupie matek z wyksztalceniem wyzszym (20,44 + 10,27 ng/ml), a jednocze$nie
w tej grupie odnotowano najnizsze S$rednie stezenie homocysteiny (7,04 + 2,48 umol/l).
Stezenie homocysteiny byto najwigksze w grupie kobiet z wyksztalceniem podstawowym
i zasadniczym zawodowym (8,20 + 3,53 umol/l) i jednoczesnie wsrod tych matek stwierdzono

najnizsze $rednie stgzenie kwasu foliowego (10,62 + 6,50 ng/ml) (Ryc. 53).
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i Stezenie kwasu foliowego ng/ml 14 Stezenie homocysteiny pmol/I

18 ~ 17,15+9,81
15,69+11,13

S =
N » [e)]
1 1 1

7,29+1,81 7,53+2,83

Stezenie kwasu foliowego i homocysteiny
w surowicy krwi pepowinowej
=
o

o N & (o) v}
1

panna mezatka /wolny zwigzek

Stan cywilny matek

Ryc. 52. Poréwnanie $redniego st¢zenia kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi

pepowinowej w zaleznos$ci od stanu cywilnego matek

i Stezenie kwasu foliowego ng/ml i Stezenie homocysteiny umol/|

20,44+10,27

16,70+9,59

10,62+6,50

10 -~ 8,20+3,53

7,60+2,48 7,04+2,48

Stezenie kwasu foliowego i homocysteiny
w surowicy krwi pepowinowej

podstawowe zasadnicze srednie wyisze
zawodowe

Wyksztalcenie kobiet

Ryc. 53. Porownanie $redniego st¢zenia kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi
pepowinowej w zalezno$ci od wyksztalcenia matek

Srednie stezenie homocysteiny bylo wyzsze w grupie kobiet niepracujacych (7,91
+ 2,68 umol/l), podobnie jak st¢zenie kwasu foliowego (17,34 + 9,66 ng/ml) (Ryc. 54).
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Stezenie kwasu foliowego i homocysteiny

w surowicy krwi pepowinowej

4 Stezenie kwasu foliowego ng/ml i Stezenie homocysteiny umol/I
20 -

=+
18 1 16,66+10,23 17,34+9,66

14 -
12

10 -
7,91+2,68

7,16+2,73

o N A O ©®
1

matki aktywne zawodowo matki nieaktywne zawodowo

Status zawodowy matek

Ryc. 54. Porownanie $redniego stgzenia kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi

stwierdzono, ze wyzsze $rednie st¢zenie kwasu foliowego wystgpito u matek oceniajacych
swoje warunki materialne jako dobre i bardzo dobre w poréwnaniu do matek oceniajacych je

jako przecietne (17,25 +£10,16 vs. 15,80 = 9,07 ng/ml) podobnie jak stezenie homocysteiny

pepowinowej w zaleznosci od statusu zawodowego matek

Poréwnujac $rednie stgzenia obu biomarkerow w surowicy krwi pgpowinowej

(7,58 + 2,78 vs. 7,18 + 2,47 pmol/l) (Ryc. 55).

Stezenie kwasu foliowego i homocysteiny

w surowicy krwi pepowinowej

i Stezenie kwasu foliowego ng/ml i Stezenie homocysteiny umol/I

20 -
18 - 17,25+10,16

15,80+9,07

16 -
14 -
12 -
10 +

7,58+2,78 7,18+2,47

o N b~ O ©©
I

dobre i bardzo dobre przecietne
Warunki materialne

Ryc. 55. Porownanie $redniego stgzenia kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi

pepowinowej w zaleznosci od samooceny warunkow materialnych matek
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4.9. Charakterystyka matek i noworodkéw w zaleznos$ci od wybranych czynnikéw

W celu przeprowadzenia korelacji pomiedzy réoznymi czynnikami, a wiekiem matek
podzielono kobiety na dwie grupy wiekowe < 29 lat i > 29 lat. W grupie pierwszej < 29 lat
byto 49 matek, w drugiej > 29 lat — 39 matek. Dla matek < 29 lat byta to §rednio 1,69 + 0,82
cigza oraz 1,53 £0,71 porod. W grupie matek > 29 lat byta to $rednio 2,85 +£1,33 cigza oraz
2,56 £1,02 pordd. Stwierdzono istotng statystycznie roznice w ilosci cigz i porodow

pomiedzy dwiema grupami matek (p < 0,001) (Tab. 40).

Tab. 40. Tlos¢ cigz i porodow u kobiet w wieku <29 lati > 29 lat

Wiek matek < 29 lat Wiek matek > 29 lat
p
Ilo$¢ ciaz i porodéw n M SD n M SD
< 0,00
Cigza 49 1,69 0,82 39 2,85 1,33 L
< 0,00
Por6d 49 1,53 0,71 39 2,56 1,02 L

Wiek matki (do mediany vs. powyzej mediany;, Me = 29 lat)

Po przeprowadzonej analizie oznaczonych parametréw antropometrycznych stwierdzono
istotng statystycznie roznice pomigedzy dwoma grupami wiekowymi matek. W grupie matek
powyzej 29 lat (n = 39) $rednia masa ciata przed cigzg byta wyzsza (M = 62,33 + 8,83 kQ)
W pordéwnaniu ze $rednig masg ciata matek ponizej 29 lat (M = 59,71 + 12,19 kg), (p < 0,05).
Nie wykazano natomiast istotnych roznic statystycznych w zaleznosci od wieku kobiet, a: masa
ciala przed porodem, przyrostem masy ciata w cigzy, wysoko$cig ciata, BMI przed ciaza

(Tab. 41).

Tab. 41. Wybrane parametry antropometryczne u kobiet w wieku <29 lati > 29 lat

Wybrane parametry Wiek matek < 29 lat Wiek matek > 29 lat p
antropometryczne n M SD n M SD
Masa ciata przed ciaza (kg) 49 59,71 12,19 39 62,33 8,83| < 0,05
Wysokos¢ ciata (cm) 49| 163,39 5,83 39 164,54 479| 0,4104
BMI przed cigza (kg/m®) 49 22,35 4,34 39 22,99 2,87 0,1006
Masa ciata przed porodem (kg) 49 72,69 12,27 39 76,33 9,36 | 0,0622
Przyrost masy ciata w ciazy (kg) 49 12,78 4,04 39 14,00 4,69 | 0,2604
Przyrost masy ciala w ciazy (A%) 49| 22,66 8,40 39| 23,04 8,92 08831
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Analiza dotyczaca dlugosci trwania cigzy (Hbd), stanu ogdlnego noworodka w skali
Apgar oraz masy urodzeniowej dziecka w zalezno$ci od wieku kobiet < 29 lat i > 29 lat nie

wskazala na istotne statystycznie zaleznos$ci (Tab. 42).

Tab. 42. Wybrane parametry w zalezno$ci od wieku kobiet <29 lati > 29 lat

Wiek matek < 29 lat Wiek matek > 29 lat
Parametry n M SD n M SD p
Hbd (tyg.) 49 39,39 1,40 39 39,51 1,10| 0,7946
Apgar (pkt.) 49 9,88 0,48 39 9,92 0,27 | 0,9598
Masa urodzeniowa dziecka (g) 49| 3349,80| 483,40 39| 3446,41| 401,34| 0,1831

Dla potrzeb analizy podzielono kobiety na dwie grupy: ktorych dlugo$¢ trwania cigzy
wyniosta do 38 tygodnia (n=15) oraz powyzej 38 tygodnia (n=73). Sredni wiek matek,
ktorych noworodki urodzily si¢ z cigzy trwajacej do 38 tygodni wynidst 27,73 +5,60 lat,
a powyzej 38 tygodni 29,37 + 5,61 lat. Na podstawie powyzszej analizy mozna wnioskowac,
ze kobiety mlodsze czg$ciej rodzily dzieci ponizej 38 tygodnia, niz po 38 tygodniu cigzy, ale

roznica ta nie byla istotna statystycznie (Tab. 43).

Tab. 43. Dlugos¢ trwania cigzy w zaleznos$ci od wieku matek

Wiek matek Hbd < 38 Hbd > 38 :
n M SD n M SD
Wiek matek (lata) 15 27,73 5,60 73 29,37 561| 0,3288

Dlugosc¢ trwania cigzy nie byta zalezna od kolejnosci cigzy i porodu (Tab. 44).

Tab. 44. Dlugos¢ trwania cigzy w zalezno$ci od kolejnosci cigzy i porodu

e Hbd < 38 Hbd > 38
Ciaza i poréd p
n M SD n M SD
Cigza 15 1,93 0,88 73 2,26 1,27 | 0,4915
Porod 15 1,80 0,86 73 2,03 1,03| 0,5198

Dhugo$¢ trwania cigzy byta zalezna od masy ciala kobiet przed porodem. U kobiet,
ktorych cigza trwata krocej tj. do 38 tygodnia (Hbd) $rednia masa ciata kobiet przed porodem
byta nizsza (M =69,53 + 8,74 kg) w poroéwnaniu do $redniej masy ciata kobiet przed
porodem (M = 75,29 + 11,40 kg), ktorych cigza trwata dtuzej tj. powyzej 38 tygodnia (Hbd)
i rOznica ta byla istotna statystycznie (p < 0,05). Na dlugos¢ trwania cigzy nie miata wptywu

masa ciala przed cigza, BMI matek, wysoko$¢ ciala, przyrost masy ciata w cigzy (Tab. 45).
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Tab. 45. Wybrane cechy matek w zaleznosci od dtugosci trwania cigzy

Wybrane cechy matek Hbd < 38 Hbd > 38 p
n M SD n M SD
Masa ciafa przed ciaza (kg) 15| 57,87 8,32 73| 61,49 11,25| 0,2440
Wysokos¢ ciata (cm) 15| 162,87 6,53 73| 164,11 5,16| 0,4472
BMI przed cigza (kg/m?) 15 21,85 3,04 73 22,80 3,88| 0,4707
Masa ciata przed porodem (kg) 15| 69,53 8,74 73|  7529| 11,40| <0,05
Przyrost masy ciata w ciazy (kg) 15| 11,67 4,08 73| 13,66 4,36| 0,1604
Przyrost masy ciata w ciazy (A%) 15 20,63 7,55 73 23,28 8,76 | 0,4673

Na mas¢ urodzeniowa noworodka miata wptyw dlugos$¢ trwania cigzy. Noworodki
urodzone z cigz trwajacych powyzej 38 tygodnia osiggnety srednio wyzsza urodzeniowa mase
ciata (M = 3443,84 + 428,21 g) w porownaniu z noworodkami matek, ktérych cigza trwata
krocej tj. do 38 tygodnia (M =3143,33 +479,13 Q) i réznica ta byla istotna statystycznie
(p < 0,05). Na uzyskang przez noworodki punktacj¢ w skali Apgar nie miata wptywu dhugos¢
trwania cigzy (Tab. 46).

Tab. 46. Wybrane parametry w zalezno$ci od dtugosci trwania ciazy

Hbd <38 Hbd > 38
Parametry
n M SD n M SD p
Apgar (pkt.) 15 9,80 0,41 73 9,92 0,40| 0,3867
Masa ciata noworodka (g) 15| 3143,33| 479,13 73| 3443,84| 428,21 <0,05

W celu przeprowadzenia zaleznosci pomigdzy wiekiem matek, a kolejnoscia ciazy,
podzielono je na dwie grupy: cigza pierwsza i powyzej pierwszej. Kolejnos¢ ciazy byla
zalezna od wieku matek — cze$ciej matki mtodsze (n = 28) ze Srednig wieku 24,71 + 3,95 lat
rodzity dzieci z pierwszej cigzy, a matki starsze (n = 60) ze $rednig wieku 31,13 +5,10 lat

dzieci powyzej pierwszej cigzy i byla to korelacja istotna statystycznie (p < 0,001) (Tab. 47).

Tab. 47. Kolejnos¢ cigzy w zalezno$ci od wieku matek

) Ciaza pierwsza Powyzej > 1 ciazy
Wiek matek = M sD n M D p
Wiek matek (lata) 28 24,71 3,95 60 31,13 5,10| < 0,001

Stwierdzono istotne korelacje pomiedzy kolejnoscig cigzy, a masg ciala kobiet przed
cigza i przed porodem oraz z BMI matek okresu poprzedzajacego ciazg. Masa ciata przed
cigzg byta wyzsza u kobiet (n = 60), ktore rodzity dzieci z kolejnej cigzy (M = 62,77 + 11,36 kg),

W porownaniu z matkami, ktore rodzity pierwsze dziecko (n =28), a ich masa ciata przed
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Cigzg wyniosta $rednio 56,82 kg + 8,52 kg i rdznica ta byla istotna statystycznie (p < 0,01)
(Tab. 48).

Podobna zalezno$¢ dotyczyla BMI matek przed cigzg — wyzsze srednie BMI 23,35
+ 3,84 kg/m? miaty kobiety, ktore byty w kolejnej ciazy, niz w pierwszej i byta to réznica
istotna statystycznie (p < 0,05). Masa ciata kobiet przed porodem byta wyzsza u kobiet, ktore
byly w kolejnej cigzy (n = 60) i wyniosta srednio 76,03 + 11,32 kg, niz kobiet w pierwszej
cigzy 1 roznica ta byla istotna statystycznie (p < 0,05). Pozostale parametry takie jak:
wysoko$¢ ciata oraz przyrost masy ciata kobiet w okresie cigzy nie byty zalezne od kolejno$ci
cigzy (Tab. 48).

Tab. 48. Wybrane parametry antropometryczne matek w zaleznosci od kolejnosci cigzy

Wybrane parametry Ciaza pierwsza Powyzej > 1 cigzy
antropometryczne matek n M SD n M SD p
Masa ciata przed ciaza (kg) 28 56,82 8,52 60 62,77 11,36 | < 0,01
Wysokos¢ ciata (cm) 28| 164,11 5,69 60| 163,80 5,30 0,9821
BMI przed cigza (kg/m®) 28 21,12 3,09 60 23,35 3,84| < 0,05
Masa ciata przed porodem (kg) 28 70,61 10,03 60 76,03 11,32| < 0,05
Przyrost masy ciata w ciazy (kg) 28 13,79 4,09 60 13,10 4,49| 0,3632
Przyrost masy ciata w ciazy (A%) 28 24,58 7,35 60 22,01 9,05| 0,0984

Analizujac wybrane parametry noworodkéw w zaleznosci od kolejnosci cigzy z ktorej
si¢ urodzity wykazano rdéznicg istotng statystycznie dotyczaca masy urodzeniowej dziecka —
wyzsza Srednig mas¢ urodzeniowa — 3482,50 + 433,03 g posiadaty noworodki pochodzace
Z powyze] pierwszej cigzy w porOwnaniu z masg ciala noworodkdéw z pierwszej cigzy
wynoszacg srednio 3200,00 + 428,29 g i rdznica ta byla istotna statystycznie (p < 0,01). Nie
wykazano natomiast rdznic istotnych statystycznie dotyczacych kolejnosci cigzy 1 oceny stanu
ogblnego noworodka w skali Apgar. Na dtugo$¢ trwania cigzy nie miata réwniez wpltywu jej
kolejnos¢ (Tab. 49).

Tab. 49. Wybrane parametry — w zaleznosci od kolejnosci cigzy

Ciaza pierwsza Powyzej > 1 ciazy
Parametry n M SD n M SD p
Hbd (tyg.) 28 39,25 1,53 60 39,53 1,13 | 0,7034
Apgar (pkt.) 28 9,93 0,26 60 9,88 0,45| 0,9215
Masa ciata noworodka (g) 28| 3200,00| 428,29 60| 348250 433,03| < 0,01

Analiz¢ wybranych czynnikéw w zaleznosci od ptci noworodka zestawiono w tabe-
lach: 50, 51, 52, 53.
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Noworodki pici meskiej (n=46) stanowity 52,3% badanych, a zenskiej (n=42)
pozostatych 47,7%. Czgéciej matki mtodsze ze srednig wieku 28,37 + 5,71 lat rodzity dzieci
plci meskiej, a matki starsze ze $rednig wieku 29,88 lat = 5,47 lat dzieci pici zenskiej, ale ta
réznica nie byla istotna statystycznie. Nie wykazano zalezno$ci pomiedzy wiekiem matek,

a ptcig noworodka (Tab. 50).

Tab. 50. Pte¢ dziecka w zalezno$ci od wieku matek

) Ple¢ meska Ple¢ zenska
Wiek matek = M sD n M SD P
Wiek matek (lata) 46 28,37 571 42 29,88| 5,47| < 0,1786

Noworodki ptci meskiej urodzity si¢ srednio z 2,30 + 1,41 cigzy i 2,02 = 1,09 porodu,
a ptci zenskiej $rednio z 2,10 £ 0,96 ciazy i 1,95 + 0,91 porodu i réznice te nie byty istotne
statystycznie (Tab. 51).

Tab. 51. Kolejnos$¢ cigzy i porodu z ktorych urodzity si¢ noworodki

Ple¢ meska Ple¢ zenska
Ciaza i porod n M SD n M SD p
Cigza 46 2,30 1,41 42 2,10 0,96 | 0,7572
Porod 46 2,02 1,09 42 1,95 0,91| 0,9102

Analizujac wybrane parametry matek (masa ciata przed cigza, masa ciata przed
porodem, przyrost masy ciala w cigzy, wysokos¢ ciata oraz BMI) w zalezno$ci od pfci

noworodka nie wskazano réznic istotnych statystycznie (Tab. 52).

Tab. 52. Wybrane cechy matek w zalezno$ci od ptci noworodkow

Noworodki plci meskiej Noworodki plci zenskiej
Wybrane cechy matek n M SD n M SD p
Masa ciata przed ciaza (kg) 46 62,20 10,78 42 59,43 10,87 0,1733
Wysokos¢ ciata (cm) 46| 163,91 5,93 42| 163,88 4,81 | 0,9201
BMI przed cigza (kg/m®) 46 23,10 3,51 42 22,13 3,98 | 0,1125
Masa ciata przed porodem (kg) 46 75,50 11,31 42 73,00 10,99 | 0,2388
Przyrost masy ciata w cigzy (kg) 46 13,09 451 42 13,57 4,22 | 0,4699
Przyrost masy ciala w ciazy (A%) 46 22,11 8,79 42 23,62 8,39| 0,2507

Nie stwierdzono réznic istotnych statystycznie pomiedzy dlugoscig trwania cigzy
(Hbd), stanem ogo6lnym noworodka ocenianym wedtug skali Apgar oraz masa urodzeniowa

dziecka (Tab. 53).
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Tab. 53. Wybrane parametry w zaleznosci od ptci noworodkow

Ple¢ meska Ple¢ Zzenska
Parametry n M SD n M SD g
Hbd (tyg) 46 39,39 1,42 42 39,50 1,09| 0,9434
Apgar (pkt.) 46 9,98 0,15 42 9,81 0,55 0,3263
Masa urodzeniowa noworodka (g) 46| 341891 | 469,78 42| 3363,81| 428,89| 0,3988

Analiz¢ wybranych czynnikow w zalezno$ci od palenia tytoniu przez matki
w okresie cigzy zestawiono w tabelach: 54, 55, 56, 57.
Wykazano, ze zdecydowana wigkszo$¢ kobiet w okresie cigzy nie palita papierosow.
Kobiety w mtodszym wieku (M = 25,00 + 4,83 lat) czeSciej pality papierosy w okresie cigzy, niz
kobiety starsze (M = 29,44 + 5,56 lat) i roznica ta byla istotna statystycznie (p < 0,05) (Tab. 54).

Tab. 54. Palenie tytoniu przez kobiety ciezarne w zalezno$ci od wieku

Kobiety palace papierosy Kobiety nie palgce
apieroséw
Wiek kobiet n M SD n M SD p
Wiek kobiet (lata) 7 25,00 4,83 81 29,44 556 < 0,05

Analiza dotyczaca kolejnosci cigzy 1 porodu oraz wybranych parametrow matek,
tj. masa ciata przed cigza, masa ciata przed porodem, przyrost masy ciata w ciazy, wysoko$¢
ciata oraz BMI w zaleznos$ci od palenia tytoniu w okresie cigzy nie wykazala roznic istotnych

statystycznie. Palenie tytoniu nie miato zwigzku z kolejnoscig cigzy i porodu (Tab. 55, 56).

Tab. 55. Kolejnos¢ cigzy i porodu w zaleznosci od palenia tytoniu

Kobiety palace papierosy Kobiety nie palace
Ciaza i poréd apieroséw
n M SD n M SD p
Cigza 7 3,14 2,41 81 2,12 1,04 | 0,2944
Por6d 7 2,43 1,72 81 1,95 0,92| 0,6326

Tab. 56. Wybrane cechy matek w zaleznosci od palenia tytoniu

Kobiety palace papierosy Kobiety nie palace
Wybrane cechy matek apieroséw p
n M SD n M SD
Masa ciata przed ciaza (kg) 7 60,43 13,67 81 60,91 10,68 | 0,8774
Wysokos¢ ciata (cm) 7| 160,71 4,86 81| 164,17 5,38 | 0,1249
BMI przed cigza (kg/m®) 7 23,23 4,31 81 22,58 3,73| 0,6771
Masa ciata przed porodem (kg) 7 71,71 13,62 81 74,53 11,00 0,8714
Przyrost masy ciata w cigzy (kg) 7 11,29 4,86 81 13,49 4,30 | 0,1450
Przyrost masy ciala w ciazy (A%) 7 19,60 9,54 81 23,11 8,51| 0,2636
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Wykazano, ze matki palace papierosy czesciej rodzity noworodki ze $rednig nizsza
urodzeniowg masg ciata 2982,86 + 470,27 g w poréwnaniu z matkami nie palagcymi papieroséw
w cigzy 3428,02 £ 432,09 g i rdznica ta byla istotna statystycznie. Analiza dotyczaca dtugosci
trwania cigzy (Hbd) oraz stanu ogélnego noworodka w skali Apgar w zaleznosci od palenia

tytoniu przez matki nie wykazata istotnych statystycznie zaleznosci (Tab. 57).

Tab. 57. Wybrane parametry w zalezno$ci od palenia tytoniu przez matki

Kobiety palace papierosy Kobiety nie palace
apieroséw
Parametry n M SD n M SD p
Hbd (tyg.) 7 39,86 1,21 81 39,41 1,27 | 0,4050
Apgar (pkt.) 7 10,00 0,00 81 9,89 0,42| 0,7056
Masa urodzeniowa noworodka (g) 7| 2982,86| 470,27 81| 3428,02| 432,09| < 0,05

Analize¢ wybranych czynnikow w zaleznosci od picia kawy przez matki w okresie cigzy
zestawiono w tabelach: 58, 59, 60, 61.

Kobiety pijace kawe w czasie cigzy (n = 39) stanowily 44,3% badanych, a srednia wieku
wyniosta 28,85 + 5,41 lat), natomiast nie majace zwyczaju picia kawy (n =49) stanowity
55,7% badanych i ich $rednia wieku wyniosta 29,29 + 5,82 lat (Tab. 57). Nie wykazano r6znic
istotnych statystycznie pomigdzy wiekiem matek oraz kolejno$cig cigzy i porodu w zaleznos$ci

od picia kawy w okresie cigzy (Tab. 58, 59).

Tab. 58. Wiek kobiet w zaleznosci od picia kawy w czasie ciazy

Wiek matek Kobiety pijace kawe Kobiety nie pijace kawy 0
n M SD n M SD
Wiek matek (lata) 39 28,85 5,41 49 29.29 582| 0,7752
Tab. 59. Kolejnos¢ cigzy i porodu w zaleznosci od picia kawy w cigzy
.. i Kobiety pijace kawe Kobiety nie pijace kawy
Ciaza i porod p
n M SD n M SD
Cigza 39 2,46 1,54 49 2,00 0,84| 0,3035
Porod 39 2,15 1,25 49 1,86 0,74| 0,5178

U kobiet, ktore pily kawe stwierdzono wyzsze BMI przed ciaza (M = 23,87 + 4,34 kg/m?)
w poroéwnaniu z kobietami nie pijacymi kawy (M = 21,65 + 2,89 kg/m?) i roznica ta byta
istotna statystycznie (p <0,01) (Tab. 59). U matek, ktore pily kawe cigza trwata dluzej
(M =39,77 £1,11 Hbd.) w poréwnaniu do cigzy kobiet nie majacych zwyczaju picia kawy
(M =39,18 + 1,33 Hbd.) i ro6znica ta byla istotna statystycznie (p < 0,05). Picie kawy przez
matki nie mialo wplywu na mas¢ urodzeniowa noworodka oraz uzyskang przez dziecko

punktacje¢ wg skali Apgar (Tab. 60, 61).
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Tab. 60. Wybrane cechy matek w korelacji z piciem kawy w cigzy

TR T A Kobiety pijace kawe Kobiety nie pijace kawy 0
n M SD n M SD
Masa ciala przed ciaza (kg) 39 63,95 12,68 49 58,43 8,51| 0,0529
Wysokos$¢ ciata (cm) 39| 163,54 6,16 49| 164,18 4,75| 0,4726
BMI przed cigza (kg/m”) 39 23,87 4,34 49 21,65 2,89| <0,01
Masa ciata przed porodem (kg) 39 76,82 12,53 49 72,31 9,61 0,0980
Przyrost masy ciata w ciazy (kg) 39 12,62 3,88 49 13,88 4.66( 0,2639
Przyrost masy ciala w ciazy (A%) 39 21,08 8,53 49 24,22 8,46 0,0703
Tab. 61. Wybrane parametry w korelacji z piciem kawy przez kobiety ci¢zarne
SRy Kobiety pijace kawe Kobiety nie pijace kawy 0
n M SD n M SD
Hbd (tyg.) 39 39,77 1,11 49 39,18 1,33| <0,05
Apgar (pkt.) 39 9,87 0,52 49 9,92 0,28 | 0,9832
Masa urodzeniowa noworodka (g) 39| 3379,23| 484,35 49| 3403,27| 42359 0,7148

Analize wybranych czynnikow w zalezno$ci od picia mocnej herbaty przez matki

w oKresie cigzy zestawiono w tabelach: 62, 63, 64, 65.

Kobiety pijace mocng herbate (n = 23) stanowilty 26,1% ogétu badanych, a $rednia ich

wieku wyniosta 27,35 + 6,26 lat, natomiast nie majace zwyczaju picia mocnej herbaty (n = 65)

stanowity 73,9% ogdtu badanych, a $rednia ich wieku wyniosta 29,71 + 5,28 lat (Tab. 62).

Tab. 62. Wiek matek w korelacji z piciem mocnej herbaty w ciazy

Kobiety pijace mocng

Kobiety nie pijace mocnej

Wiek matek herbate herbaty D
n M SD n M SD
Wiek matek (lata) 23 27,35 6,26 65 29,71 5,28 | 0,0634

Nie wykazano réznic istotnych statystycznie pomigdzy wiekiem matek oraz

kolejnoscig cigzy i porodu w zaleznosci od picia mocnej herbaty w okresie cigzy (Tab. 63).

Tab. 63. Kolejnos¢ cigzy i porodu w zaleznosci od picia mocnej herbaty przez kobiety cigzarne

Kobiety pijace mocng Kobiety nie pijace mocnej
Ciaza i porod herbate herbaty 5
n M SD n M SD
Cigza 23 1,78 0,90 65 2,35 1,28 | 0,0569
Por6d 23 1,65 0,83 65 2,11 1,03 | 0,0690
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U matek, ktore pity mocng herbate w okresie cigzy stwierdzono $rednio nizsza mase
ciata przed cigzg (M = 57,22 + 9,84 kg) i przed porodem (M = 69,13 + 10,40 kg) w poréwnaniu
z matkami nie pijagcymi mocnej herbaty w okresie cigzy (masa ciala przed cigza M = 62,17
+ 10,97 kg, przed porodem M =76,14 + 10,92 kg) i roznice te byly istotne statystycznie
(p <0,05) (Tab. 64).

Tab. 64. Wybrane cechy matek w zaleznosci od picia mocnej herbaty w ciazy

Kobiety pijace mocna Kobiety nie pijace mocnej
Wybrane cechy matek herbate herbaty p

n M SD n M SD
Masa ciata przed ciaza (kg) 23 57,22 9,84 65 62,17 10,97 | <0,05
Wysoko$¢ ciata (cm) 23 163,13 4,84 65 164,17 559| 0,1982
BMI przed ciaza (kg/m?) 23 21,52 3,71 65 23,03 3,71| 0,0956
Masa ciata przed porodem (kg) 23 69,13 10,40 65 76,14 10,92 <0,05
Przyrost masy ciata w ciazy (kg) 23 11,91 3,54 65 13,82 453 0,0874
Przyrost masy ciala w cigzy (A%) 23 21,36 6,66 65 23,35 9,16 | 0,4531

Analiza dotyczaca dlugosci trwania cigzy (Hbd), stanu ogdlnego noworodka w skali
Apgar oraz masy urodzeniowej dziecka w zalezno$ci od picia mocnej herbaty przez cigzarne

nie wskazala na istotne statystycznie roznice (Tab. 65).

Tab. 65. Wybrane parametry w korelacji z piciem mocnej herbaty przez kobiety ci¢zarne

Kobiety pijace mocng Kobiety nie pijace mocnej
Parametry herbate herbaty
n M SD n M SD p
Hbd (tyg.) 23 39,35 1,03 65 39,48 1,35| 0,4852
Apgar (pkt.) 23 9,87 0,34 65 9,91 0,42| 0,6349
Masa urodzeniowa dziecka (g) 23| 3275,22| 355,92 65| 3434,15| 473,08| 0,1024

Kobiety w cigzy w wigkszosci suplementowaly diete¢ preparatami witaminowymi
(n =68 tj. 77%) w porownaniu do kobiet nie przyjmujacych witamin w tym okresie (n = 20,
tj. 23%). Srednia wicku kobiet stosujacych witaminy wyniosta 29,38 +5,38 lat, a nie
przyjmujacych witamin 28,10 + 6,41 lat, ale ro6znica ta nie byla istotna statystycznie (Tab.
66). Podobnie na kolejnos¢ cigzy i porodu nie miato wptywu przyjmowanie witamin przez

matki w okresie okotoporodowym (Tab. 67).

Tab. 66. Przyjmowanie witamin w zaleznosci od wieku matek

Kobiety przyjmujace Kobiety nie przyjmujace
Wiek matek witaminy witamin 0
n M SD n M SD
Wiek matek (lata) 68 29,38 5,38 20 28,10 6,41| 0,1955

109



Tab. 67. Kolejnos¢ cigzy i porodu w zaleznosci od przyjmowania witamin przez matki

Kobiety przyjmujace Kobiety nie przyjmujace
Cigza i poréd witaminy witamin 0
n M SD n M SD
Cigza 68 2,21 1,25 20 2,20 1,11} 0,8539
Porod 68 1,99 1,03 20 2,00 0,92 | 0,7957

Analiza dotyczaca wybranych parametroéw matek, tj. masa ciala przed cigza, masa ciata
przed porodem, przyrost masy ciata w cigzy, wysokos¢ ciata oraz BMI matek w zalezno$ci od
przyjmowania preparatow witaminowych przez kobiety w okresie okotoporodowym nie

wskazata na roznice istotne statystycznie (Tab. 68).

Tab. 68. Wybrane cechy matek w zaleznosci od przyjmowania witamin

Kobiety_ przyjmuj ace Kobiety ni_e pr.zyjmujqce
Wybrane cechy matek n W|ta|1\r/|n|ny sD n wnslmm sD p
Masa ciala przed ciaza (kg) 68 61,37 10,33 20 59,20 12,61 0,1603
Wysoko$¢ ciata (cm) 68 164,09 5,54 20 163,25 495| 0,5207
BMI przed ciaza (kg/m®) 68 22,78 3,60 20 22,15 4,30 0,1838
Masa ciata przed porodem (kg) 68 74,93 10,98 20 72,20 11,82 | 0,2734
Przyrost masy ciata w cigzy (kg) 68 13,56 4,61 20 12,50 3,30| 0,3467
Przyrost masy ciala w ciazy (A%) 68 22,75 8,50 20 23,10 9,10 0,9643

Stwierdzono rowniez, ze dlugo$¢ trwania cigzy (Hbd), stan og6lny noworodka w skali
Apgar oraz masa urodzeniowa dziecka nie zalezg od przyjmowania witamin przez kobiety

w okresie okotoporodowym (Tab. 69).

Tab. 69. Wybrane parametry w zalezno$ci od przyjmowania witamin przez matki

Kobiety przyjmujace Kobiety nie przyjmujace
Parametry witaminy witamin
n M SD n M SD b
Hbd (tyg.) 68 39,41 1,28 20 39,55 1,23 | 0,7350
Apgar (pkt.) 68 9,90 0,43 20 9,90 0,31 | 0,8656
Masa ciata noworodka (g) 68| 3394,56| 435,89 20| 3386,00| 503,06| 0,9405

Analize¢ wybranych czynnikow w zaleznosci od przyjmowania przez matki preparatow
zawierajagcych kwasy Omega-3 w okresie okotoporodowym zestawiono w tabelach: 70, 71,

72, 73.
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Preparaty zawierajace kwasy Omega-3 w postaci suplementéw diety przyjmowato
37,5% badanych kobiet (n = 33), a pozostate 62,5% (n = 55) nie deklaruja takiej suplementacji.
Kobiety w réznym czasie podejmowaly suplementacje kwasem Omega-3. Srednia wieku
kobiet przyjmujagcych kwasy Omega-3 wynosita 28,64 +5,54 lat i byla nieco nizsza, niz
srednia wieku kobiet nie przyjmujacych takich preparatow 29,36 + 5,69 lat, ale rdznica ta nie
byta istotna statystycznie (Tab. 70). Podobnie na kolejno$¢ cigzy i porodu nie miato wptywu
przyjmowanie preparatdOw zawierajagcych kwasy Omega-3 przez matki w okresie okotopo-

rodowym (Tab. 71).

Tab. 70. Przyjmowanie kwaséw Omega-3 W zaleznos$ci od wieku matek

Matki przyjmujace preparaty Matki nie przyjmujace
zawierajace kwasy Omega-3 preparatéw zawierajacych
Wiek matek kwasy Omega-3 p
n M SD n M SD
Wiek matek (lata) 33 28,64 5,54 55 29,36 5,69 | 0,5236

Tab. 71. Kolejnos¢ cigzy i porodu w zalezno$ci od przyjmowania preparatow Omega-3

Matki przyjmujace preparaty Matki nie przyjmujace
zawierajace kwasy Omega-3 preparatéw zawierajacych
Ciaza i poréd kwasy Omega-3 p
n M SD n M SD
Cigza 33 2,21 1,41 55 2,20 1,10 | 0,7465
Porod 33 2,00 1,09 55 1,98 0,95 0,9074

Analiza dotyczaca wybranych parametrow matek, tj. masa ciala przed cigza, masa
ciata przed porodem, przyrost masy ciala w cigzy, wysokos¢ ciata oraz BMI matek w zaleznosci
od przyjmowania preparatow zawierajacych kwasy Omega-3 przez kobiety w okresie okoto-

porodowym nie wskazata na r6znice istotne statystycznie (Tab. 72).

Tab. 72. Wybrane cechy matek w zalezno$ci od przyjmowania preparatéw Omega-3

Matki przyjmujace preparaty Matki nie przyjmujace
zawierajace kwasy Omega-3 | preparatéow zawierajacych
Wybrane cechy matek kwasy Omega-3 p

n M SD n M SD
Masa ciata przed ciaza (kg) 33| 60,36 11,09 55| 61,18| 10,80| 0,8026
Wysokos¢ ciata (cm) 33| 164,21 5,54 55| 163,71 5,35| 0,6949
BMI przed cigzg (kg/m’) 33| 22,33 3,62 55| 22,82 3,85| 0,6141
Masa ciafa przed porodem (kg) 33| 7397 12,25 55| 7451| 10,58| 0,8665
Przyrost masy ciata w cigzy (kg) 33| 1361 5,03 55| 13,15 3,94| 0,8733
Przyrost masy ciata w ciazy (A%) 33 23,14 8,90 55 22,65 8,47 | 0,8869
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Stwierdzono réwniez, ze dtugo$¢ trwania cigzy (Hbd), stan ogdlny noworodka w skali
Apgar oraz masa urodzeniowa dziecka nie zaleza od przyjmowania kwaséw Omega-3 przez

kobiety w okresie okotoporodowym (Tab. 73).

Tab. 73. Wybrane parametry w zalezno$ci od przyjmowania preparatow Omega-3

Matki przyjmujace preparaty Matki nie przyjmujace
zawierajace kwasy Omega-3 preparatow zawierajacych
Parametry kwasy Omega-3 p
n M SD n M SD
Hbd (tyg.) 33 39,36 1,43 55 39,49 1,17| 0,8665
Apgar (pkt.) 33 9,91 0,29 55 9,89 0,46 | 0,8971
Masa ciata noworodka (g) 33| 3388,18| 501,13 55| 339527 | 419,49 0,9931

Analiz¢ wybranych czynnikéw w zalezno$ci od przyjmowania przez matki preparatow
zawierajacych kwas foliowy w okresie okotoporodowym zestawiono w tabelach: 74, 75, 76, 77.

Matki w wickszosci w okresie okotoporodowym przyjmowaty preparaty kwasu
foliowego (n =77, tj. 87,0%), a pozostate (n =11, tj. 13,0%) nie stosowaty suplementacji.
Srednia wieku kobiet przyjmujacych kwas foliowy byta nieco wyzsza (29,23 + 5,63 lat),
w porownaniu ze $rednig wieku kobiet nie przyjmujacych takich preparatow 28,09 + 5,65
lat, ale réznica ta nie byla istotna statystycznie (Tab. 74). Podobnie nie bylo zalezno$ci
pomigdzy kolejnoscia cigzy i porodu, a przyjmowaniem preparatow zawierajacych kwas

foliowy przez matki w okresie okotoporodowym (Tab. 75).

Tab. 74. Przyjmowanie preparatow zawierajacych kwas foliowy z wiekiem matek

Matki przyjmujace Matki nie przyjmujace
; reparaty kwasu foliowego | preparatow kwasu foliowego
Wiek matek preparaty go | prep g D
n M SD n M SD
Wiek matek (lata) 77 29,23 5,63 11 28,09 5,65| 0,6094

Tab. 75. Kolejnos¢ cigzy i porodu w zaleznos$ci od przyjmowania preparatdw zawierajacych kwas

foliowy
Matki przyjmujace Matki nie przyjmujace
Cigia i poréd preparaty kwasu foliowego | preparatow kwasu foliowego P
n M SD n M SD
Cigza 77 2,19 1,23 11 2,27 1,19 0,7813
Porod 77 1,95 0,97 11 2,27 1,19| 0,4015

Stwierdzono istotne statystycznie zaleznosci pomigdzy suplementacja kwasem

foliowym, a masg ciata przed ciaza oraz wysokoscig ciata kobiet. Matki, ktore przyjmowaty
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preparaty kwasu foliowego mialy $rednio wyzsza mas¢ ciala przed cigza (M =61,82
+ 11,14 kg) w porownaniu do matek nie przyjmujacych takich preparatow (M = 54,27 + 5,26
kg) i rdznica ta byta istotna statystycznie (p < 0,01). U matek przyjmujacych preparaty kwasu
foliowego $rednia wysokos¢ ciala byta wyzsza (M = 164,39 +5,30 cm) w porownaniu do
matek nie przyjmujacych takich preparatow (M = 160,45 + 4,97 cm) i r6znica ta byta istotna
statystycznie (p < 0,05) (Tab. 76).

Tab. 76. Wybrane cechy matek w zaleznosci od przyjmowania preparatow zawierajacych kwas

foliowy
Matki przyjmujace Matki nie przyjmujace
R sy i preparaty kwasu foliowego | preparatow kwasu foliowego 5

n M SD n M SD
Masa ciata przed ciaza (kg) 77 61,82 11,14 11 54,27 526 <0,01
Wysokos¢ ciata (cm) 77| 164,39 5,30 11| 160,45 4,97| <0,05
BMI przed ciazg (kg/m°) 77 22,86 3,92 11 21,07 1,66 | 0,1119
Masa ciata przed porodem (kg) 77 74,99 11,59 11 69,55 5,96 | 0,0933
Przyrost masy ciata w ciazy (kg) 77 13,04 4,43 11 15,27 3,32 | 0,0655
Przyrost masy ciata w ciazy (A%) T\ 22,03 8,52 11| 28,43 7,09| <0,05

Stwierdzono, ze dlugos$¢ trwania cigzy (Hbd), stan ogdlny noworodka w skali Apgar
oraz masa urodzeniowa dziecka nie zaleza od przyjmowania kwasu foliowego przez kobiety

w okresie okotoporodowym (Tab. 77).

Tab. 77. Wybrane parametry w zaleznosci od przyjmowania preparatow zawierajacych kwas foliowy

Matki przyjmujace Matki nie przyjmujace
ST preparaty kwasu foliowego | preparatow kwasu foliowego 5
n M SD n M SD
Hbd (tyg.) 77| 39,43 1,30 11| 39,55 1,04| 0,8598
Apgar (pkt.) 77 9,88 0,43 11| 10,00 0,00 0,6271
Masa ciata noworodka (g) 77| 3380,78| 462,04 11| 347545| 350,52 | 0,4957

Analiz¢ wybranych czynnikéw w zaleznosci od przyjmowania przez matki preparatow
zelaza w okresie okotoporodowym zestawiono w tabelach: 78, 79, 80, 81.

Kobiety przyjmujace preparaty zelaza stanowity 27,3% badanych (n = 24) najczesSciej
od 4-7 miesigca cigzy. Srednia wieku matek przyjmujacych zelazo byta nieco wyzsza
(M =29,54 + 6,11 lat) od $redniej wieku matek (M = 28,92 + 5,46 lat) nie stosujacych zelaza,

ale ta r6znica nie byla istotna statystycznie (Tab. 78).
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Tab. 78. Przyjmowanie preparatow zelaza w zaleznosci od wieku matek

Matki przyjmujace Matki nie przyjmujace
Wiek matek preparaty zelaza preparatow zelaza p
n M SD n M SD
Wiek matek (lata) 24 29,54 6,11 64 28,92 5,46 | 0,6529

Na kolejnos¢ cigzy i1 porodu nie miato zwigzku przyjmowanie preparatow zelaza przez

matki w okresie okotoporodowym (Tab. 79).

Tab. 79. Kolejnos¢ cigzy i porodu w zalezno$ci od przyjmowania zelaza przez matki

Matki przyjmujace Matki nie przyjmujace
Ciaza i poréd preparaty zelaza preparatow zelaza p
n M SD n M SD
Cigza 24 2,25 1,62 64 2,19 1,04 | 0,6462
Porod 24 2,04 1,37 64 1,97 0,84| 0,6261

Analiza dotyczaca wybranych parametrow matek, tj. masa ciata przed ciazg, masa ciala
przed porodem, przyrost masy ciata w cigzy, wysoko$¢ ciala oraz BMI matek w zaleznosci od
przyjmowania preparatow zelaza przez kobiety w okresie okotoporodowym nie wskazata na

rdznice istotne statystycznie (Tab. 80).

Tab. 80. Wybrane cechy matek w zaleznosci od przyjmowania preparatow zelaza

Matki przyjmujace Matki nie przyjmujace
Wybrane cechy matek preparaty zelaza preparatow zelaza p

n M SD n M SD
Masa ciafa przed ciaza (kg) 24| 59,13 11,27 64| 61,53| 10,71| 0,2110
Wysokos¢ ciala (cm) 24| 163,79 4,58 64| 163,94 5,71| 0,8624
BMI kobiet przed cigza (kg/m”) 24| 21,97 3,62 64| 22,89 3,80 0,2127
Masa ciafa przed porodem (kg) 24|  71,75| 12,04 64| 7527| 10,76| 0,1001
Przyrost masy ciala w ciazy (kg) 24| 12,63 3,69 64| 13,58 4,58 | 0,4706
Przyrost masy ciata w cigzy (A%) 24| 21,99 7,47 64| 23,15 9,01| 0,5836

Stwierdzono, ze dlugos$¢ trwania cigzy (Hbd), stan ogdlny noworodka w skali Apgar
oraz masa urodzeniowa dziecka nie zaleza od przyjmowania Zelaza przez kobiety w okresie

okotoporodowym (Tab. 81).

Tab. 81. Wybrane parametry w zalezno$ci od przyjmowania preparatow zelaza przez matki

Matki przyjmujace Matki nie przyjmujace
Parametry preparaty zelaza preparatow zelaza p
n M SD n M SD
Hbd (tyg.) 24 39,50 1,59 64 39,42 1,14 | 0,4285
Apgar (10 pkt.) 24 9,96 0,20 64 9,88 0,45| 0,7044
Masa ciata noworodka (g) 24| 343292 | 494,44 64| 3377,50| 433,94| 0,4204
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4.10. Stezenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowe;j
w zaleznoS$ci od wybranych czynnikow

Korelacja stezenia kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej
noworodkow wskazata na ujemng, istotng statystycznie zaleznos$¢ (Rs=-0,3174, p <0,05)
(Tab. 82).

Tab. 82. Korelacja stgzenia kwasu foliowego ze stezeniem homocysteiny w surowicy krwi

pepowinowe;j
Stezenie kwasu foliowego Kwas foliowy Homocysteina
i homocysteiny w surowicy krwi
pepowinowej
Stezenie kwasu foliowego (ng/ml) -0,3174
Stezenie homocysteiny (umol/I) -0,3174

(wg wartosci wspolczynnika korelacji Spearmana)

Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej w zaleznosci od wybranych
czynnikoéw zestawiono w tabeli 83.

Stwierdzono ujemng istotng statystycznie korelacj¢ pomiedzy st¢zeniem kwasu
foliowego, a dlugoscig trwania cigzy (Hbd) (Rs = - 0,23, p < 0,05). Nie wykazano natomiast
zadnych istotnych statystycznie zaleznosci pomigdzy st¢zeniem kwasu foliowego w surowicy
krwi pepowinowej, a: wiekiem matek, masg ciata kobiet przed cigza i przed porodem, przyro-
stem masy ciata w cigzy, wysokoscia ciata, BMI kobiet przed cigza oraz urodzeniowa masg

ciata noworodka (Tab. 83).

Tab. 83. Korelacja stezenia kwasu foliowego w zaleznosci od r6znych czynnikow

Parametry N Rs p
Wiek matek (lata) 88 0,02 0,8644
Hbd (tyg.) 88 -0,23 <0,05
Masa urodzeniowa dziecka (g) 88 -0,06 0,5505
Stezenie kwasu foliowego Masa ciala kobiet przed ciaza (kg) 88 -0,19 0,0722
w surowicy Krwi Masa ciata kobiet przed porodem (kg) 88 -0,21 0,0520
pepowinowej (ng/ml) Przyrost masy ciata kobiet w cigzy (kg) 88 0,05 0,6306
Wysokos¢ ciata kobiet (cm) 88 -0,01 0,9354
BMI kobiet przed cigza (kg/m®) 88 -0,18 0,0947
Przyrost masy ciata matki w cigzy (A%) 88 0,10 0,3428
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Stezenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej w zalezno$ci od wybranych
czynnikow zestawiono w tabeli 84. Na podstawie przeprowadzonej analizy nie wykazano
zadnych korelacji istotnych statystycznie pomiedzy stezeniem homocysteiny w surowicy krwi

pepowinowej, a badanymi czynnikami.

Tab. 84. Korelacja st¢zenia homocysteiny w zaleznos$ci od roznych czynnikow

Parametry N Rs p
Wiek matek (lata) 88 -0,18 0,0993
Hbd (tyg.) 88 0,16 0,1271
Masa urodzeniowa dziecka (g) 88 -0,12 0,2848
Stezenie homocysteiny Masa ciala kobiet przed ciagza (kg) 88 -0,14 0,1910
w surowicy Krwi Masa ciala kobiet przed porodem (kg) 88 -0,12 0,2814
pepowinowej (rnmol/l) Przyrost masy ciata kobiet w ciazy (kg) 88 -0,03 0,7818
Wysokos$¢ ciata kobiet (cm) 88 -0,04 0,6981
BMI kobiet przed ciaza (kg/mz) 88 -0,12 0,2678
Przyrost masy ciata matki (A%) 88 0,06 0,6048

Analizujac $rednie stezenia kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepo-
winowej noworodkow w dwoch grupach: matek < 29 lat i > 29 lat, wykazato wyzsze wartosci
stezenia homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowe] u noworodkow matek mtodszych
tj. w wieku <29 lat (M =8,01+2,80 pmol/l) w poréwnaniu z noworodkami matek star-
szych>29lat (M =6,87 +2,49 umol/l) i roznica ta byla istotna statystycznie (p < 0,05).
Srednie stezenia kwasu foliowego byty nieco wyzsze w grupie matek starszych tj. powyzej
29 lat (M = 17,26 + 10,19 ng/ml) w poréwnaniu z matkami w wieku 29 i ponizej (M = 16,74
+ 9,81 ng/ml) ale r6znica ta nie byla istotna statystycznie (Tab. 85).

Tab. 85. Srednie stezenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej w grupie
matek < 29 lat i > 29 lat

Stezenie kwasu foliowego Wiek matek < 29 lat Wiek matek > 29 lat D
i homocysteiny w surowicy krwi m M D P M SD
pepowinowej
Stezenie kwasu foliowego (ng/ml) 49 16,74 9,81 39 17,26 10,19| 0,8633
Stezenie homocysteiny (umol/1) 49 8,01 2,80 39 6,87 2,49 <0,05

W grupie matek mlodszych (do 29 lat) stwierdzono dodatnig istotng statystycznie
korelacja pomigdzy dlugoscig trwania cigzy, a masg urodzeniowa dziecka (Rs =0,4023,
p <0,05) oraz korelacj¢ ujemng réwniez istotng statystycznie pomig¢dzy dlugoscia trwania

cigzy, a stezeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej (Rs =-0,2936, p < 0,05).
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Nie wykazano natomiast istotnych zalezno$ci pomigedzy ocenianymi parametrami, a steze-

niem homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej (Tab. 86).

Tab. 86. Korelacja roznych czynnikoéw w odniesieniu do grupy wiekowej kobiet do 29 lat

Wybrane czynniki A% Hbd Masa urodzeniowa Kwas Homocysteina

dziecka foliowy

Przyrost masy ciata matki 0,0119 0,0261 0,0958 0,1801

w cigzy (A%)

Hbd 0,0119 0,4023 -0,2936 0,0954

Masa urodzeniowa dziecka 0,0261 | 0,4023 -0,0231 -0,1714

Kwas f0|i0Wy 0,0958 -0,2936 -0,0231 -0,2539

Homocysteina 0,1801 0,0954 -0,1714 -0,2539

(wg wartosci wspolczynnika korelacji Spearmana)

U matek powyzej 29 lat stwierdzono ujemna korelacj¢ istotng statystycznie pomiedzy
dlugoscig trwania cigzy, a stezeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowe;j
(Rs =-0,4102, p <0,05). Podobnie ujemng korelacj¢ istotng statystycznie wykazano w tej
grupie wickowej pomigdzy stezeniem kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi
pepowinowej (Rs = -0,4030, p < 0,05) (Tab. 87).

Tab. 87. Korelacja roznych czynnikéw w odniesieniu do grupy wiekowej kobiet > 29 lat

Wybrane czynniki A% Hbd Masa urodzeniowa Kwas Homocysteina

dziecka foliowy

Przyrost masy ciata matki -0,0091 0,0935 0,0897 -0,0966

w cigzy (A%)

Hbd -0,0091 0,2485 -0,4102 0,2714

Masa urodzeniowa dziecka 0,0935 | 0,2485 -0,1201 0,0827

Kwas foliowy 0,0897 | -0,4102 -0,1201 -0,4030

Homocysteina -0,0966 | 0,2714 0,0827 -0,4030

(wg wartosci wspolczynnika korelacji Spearmana)

Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej byto zalezne od dlugosci
trwania cigzy. Stwierdzono wyzsze S$rednie stezenie kwasu foliowego wynoszace 21,45
+ 8,58 ng/ml u noworodkéw urodzonych przed 38 tygodniem cigzy w porownaniu ze steze-
niem kwasu foliowego 16,05 + 9,98 ng/ml u noworodkéw urodzonych z cigzy powyzej 38
tygodnia i roznica ta byta istotna statystycznie (p < 0,05). Stezenie homocysteiny w surowicy
krwi pepowinowej byto nieznacznie wyzsze u noworodkow urodzonych z cigzy powyzej 38
tygodnia (M = 7,59 + 2,82 umol/l) w poréwnaniu z noworodkami z cigzy ponizej 38 tygodnia
(M =7,07 + 2,13 umol/l). Dtugo$¢ trwania cigzy nie miata wplywu na stezenie homocysteiny
w surowicy krwi pepowinowej (Tab. 88).
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Tab. 88. Ste¢zenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej w zaleznos$ci od

dlugosci trwania cigzy

Stezenie kwasu foliowego Hbd <38 Hbd > 38
i homocysteiny w surowicy Krwi n M SD n M SD P
pepowinowej
Stezenie kwasu foliowego (ng/ml) 15 21,45 8,58 73 16,05 9,98 < 0,05
St¢zenie homocysteiny (umol/l) 15 7,07 2,13 73 7,59 2,82| 0,4673

U noworodkow urodzonych z cigz do 38 tygodnia nie stwierdzono korelacji istotnych

statystycznie pomiedzy tygodniem trwania cigzy (Hbd), masa urodzeniowa dziecka oraz

stezeniem kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej (Tab. 89).

Tab. 89. Wybrane czynniki w korelacji z dtugoscig trwania cigzy do 38 Hbd

Wybrane czynniki A% Hbd Masa urodzeniowa | Kwas Homocysteina
dziecka foliowy

Przyrost masy ciata matki

- -0,0862 0,2630 0,0733 -0,0411
w ciagzy (A%)
Hbd -0,0862 0,4074 -0,2800 0,2391
Masa urodzeniowa dziecka 0,2630 | 0,4074 -0,3503 -0,1698
Kwas foliowy 0,0733 | -0,2800 -0,3503 -0,3786
Homocysteina -0,0411 | 10,2391 -0,1698 -0,3786

(wg wartosci wspolczynnika korelacji Spearmana)

U noworodkow urodzonych z cigzy trwajacej powyzej 38 tygodnia wykazano dodatnie,

istotne statystycznie korelacje pomig¢dzy: masg urodzeniowa dziecka, a dlugoscig trwania

cigzy (Rs =0,2369, p <0,05) oraz dwie ujemne zaleznoS$ci istotne statystycznie pomiedzy:

dlugos$cia trwania cigzy (Hbd), a st¢zeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowe;j

(Rs =-0,2780, p < 0,05) oraz stezeniem kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi

pepowinowej (Rs =-0,3238, p < 0,05) (Tab. 90).

Tab. 90. Wybrane czynniki w korelacji z dtugoscig trwania cigzy powyzej 38 Hbd

Wybrane czynniki A% Hbd Masa urodzeniowa Kwas Homocysteina

dziecka foliowy

Przyrost masy ciata matki 20,0984 20,0380 0,1305 0,0702

w ciazy (A%)

Hbd -0,0984 0,2369 -0,2780 0,1597

Masa urodzeniowa dziecka -0,0380 0,2369 0,0377 -0,1330

Kwas foliowy 0,1305 | -0,2780 0,0377 -0,3238

Homocysteina 0,0702 0,1597 -0,1330 -0,3238

(wg wartosci wspotczynnika korelacji Spearmana)
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Nie wykazano réznic istotnych statystycznie pomiedzy $rednim stezeniem kwasu
foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej w zaleznosci od kolejnosci ciazy.
Stwierdzono nieco wyzsze $rednie wartosci st¢zen kwasu foliowego w surowicy krwi pepo-
winowej noworodkéw z pierwszej cigzy (M = 19,91 + 10,10 ng/ml) w poréwnaniu z nOWO-
rodkami z kolejnych cigz (M = 15,60 + 9,62 ng/ml), ale nie byta to rdznica istotna statystycznie
Wartosci $rednich stgzen homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej u noworodkow matek
bedacych w pierwszej, jak i w kolejnej cigzy byly zblizone do $redniej wartosci homocysteiny
w calej badanej grupie wynoszace 7,50 + 2,71 pumol/l (Tab. 91).

Tab. 91. Srednie stezenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej

W zaleznosci od kolejnosci ciazy

Stezenie kwasu foliowego Ciaza pierwsza Powyzej > 1 ciazy
i homocysteiny w surowicy krwi n M SD n M SD p
pepowinowej
Stezenie kwasu foliowego (ng/ml) 28 19,91 10,10 60 15,60 9,62 | 0,0564
Stezenie homocysteiny (umol/1) 28 7,63 2,03 60 7,44 2,99] 0,2164

Stwierdzono istotne statystycznie korelacje pomiedzy dtugosciag trwania cigzy, a masg

urodzeniowg noworodkow urodzonych z cigzy pierwszej (Rs = 0,5863, p < 0,05) (Tab. 92).

Tab. 92. Zalezno$¢ pomiedzy wybranymi czynnikami u noworodkoéw z pierwszej cigzy

Wybrane czynniki A% Hbd Masa urodzeniowa Kwas Homocysteina
dziecka foliowy
Przyrost masy ciata matki 0,0932 0,2561 -0,0449 0,1117
w ciazy (A%)
Hbd 0,0932 0,5863 -0,2431 0,0110
Masa urodzeniowa dziecka 0,2561 | 0,5863 -0,1263 -0,1181

(wg wartosci wspétczynnika korelacji Spearmana)

Stwierdzono korelacje ujemne u noworodkow pochodzacych z>1 cigzy pomigdzy
stezeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pgpowinowej, a tygodniem trwania cigzy (Hbd)
(Rs =-0,4166, p < 0,05) oraz ste¢zeniem kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi
pepowinowej (Rs = -0,4033, p < 0,05) (Tab. 93).

119



Tab. 93. Zalezno$¢ pomigdzy wybranymi czynnikami u noworodkow z kolejnej ciazy

Wybrane czynniki A% Hbd Masa urodzeniowa Kwas Homocysteina

dziecka foliowy

Przyrost masy ciata matki -0,0101 0,0801 0,0790 00325

w cigzy (A%)

Hbd -0,0101 0,2442 -0,4166 0,2474

Masa urodzeniowa dziecka 0,0801 | 0,2442 0,0162 -0,0273

Kwas foliowy 0,0790 | -0,4166 0,0162 -0,4033

Homocysteina 0,0325 | 0,2474 -0,0273 -0,4033

(W wartosci wspolczynnika korelacji Spearmana)

Srednie stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej u noworodkow plei

zenskiej wynoszace 19,51 + 9,94 ng/ml bylo wyzsze w poréwnaniu ze $rednim stezeniem u plci

meskiej, wynoszacym 14,65 + 9,43 ng/ml i roznica ta byla istotna statystycznie (p < 0,05).

Nie wykazano natomiast istotnych zalezno$ci pomigdzy stezeniem homocysteiny w surowicy

krwi pgpowinowej, a plcig noworodka. U dzieci plci meskiej srednie stgzenie homocysteiny
wyniosto 7,66 + 2,86 umol/l, a u plci zenskiej 7,33 = 2,56 umol/l (Tab. 94).

Tab. 94. Stezenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej w zalezno$ci od

ptci noworodkow

Stezenie kwasu foliowego Ple¢ meska Ple¢ zeiska
i homocysteiny w suroyvicy krwi n M sD n M sD p
pepowinowej
Stezenie kwasu foliowego (ng/ml) 46 14,65 9,43 42 19,51 9,94| < 0,05
Stezenie homocysteiny (umol/1) 46 7,66 2,86 42 7,33 2,56 0,6103

U noworodkéw plei meskiej stwierdzono dodatnig, istotng statystycznie korelacje,
pomiedzy masa urodzeniowa, a tygodniem trwania cigzy (Rs = 0,4027, p < 0,05). Natomiast,
ujemne istotne statystycznie zaleznosci wykazano u noworodkéw pici meskiej pomiedzy
tygodniem trwania cigzy (Hbd), a st¢zeniem kwasu foliowego (Rs =-0,4197, p <0,05) oraz
pomiedzy stezeniem kwasu foliowego i1 homocysteiny w surowicy krwi pepowinowe;j
(Rs = -0,4104, p <0,05) (Tab. 95).

Tab. 95. Zaleznos$ci pomigedzy wybranymi czynnikami u noworodkow plci meskiej

Wybrane czynniki A% Hbd Masag;izgizniowa f(})<l\iz3\7y Homocysteina
Przyrost masy ciata matki (A%) 0,0648 0,0767 0,0983 0,1202
Hbd 0,0648 0,4027 -0,4197 0,0235
Masa urodzeniowa dziecka 0,0767 | 0,4027 0,0799 -0,2856
Kwas foliowy 0,0983 | -0,4197 0,0799 -0,4104
Homocysteina 0,1202 | 0,0235 -0,2856 -0,4104

(wg wspélczynnika korelacji Spearmana)
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U noworodkow pflci zenskiej dodatnie korelacje istotne statystycznie stwierdzono
w dwoch przypadkach: pomiedzy masa urodzeniowa dziecka, a tygodniem trwania cigzy
(Hbd) (Rs =0,3150, p < 0,05) oraz pomi¢dzy stezeniem homocysteiny, a tygodniem trwania
cigzy (Hbd) (Rs = 0,3333, p < 0,05) (Tab. 96).

Tab. 96. Zaleznosci pomigdzy wybranymi czynnikami u noworodkow pflci zenskiej

Wybrane czynniki A% Hbd Masa urodzeniowa Kwas Homocysteina
dziecka foliowy
Przyrost masy ciata matki (A%) -0,0935 0,0044 0,0337 0,0034
Hbd -0,0935 0,3150 -0,2763 0,3333
Masa urodzeniowa dziecka 0,0044 | 0,3150 -0,1847 0,0958
Kwas foliowy 0,0337 | -0,2763 -0,1847 -0,1544
Homocysteina 0,0034 | 0,3333 0,0958 -0,1544

(wg wspotczynnika korelacji Spearmana)

Analizujac stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pgpowinowej, stwierdzono wyzsze
stezenie u noworodkow, ktorych matki nie pality papierosow w okresie cigzy (M = 17,54
19,82 ng/ml) w porownaniu z noworodkami matek palacych papierosy (M =10,34 +9,25
ng/ml) i roznica ta byta istotna statystycznie ( < 0,05). Srednie stezenie homocysteiny u matek
palacych papierosy w cigzy (M = 8,83 £+ 4,21 umol/l), bylo nieco wyzsze, niz u matek niepalacych
(M =7,39 £ 2,55 umol/l) ale roznice te nie byty istotne statystycznie (Tab. 97).

Tab. 97. Stezenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej w zaleznosci od

palenia tytoniu przez kobiety w cigzy

Stezenie kwasu foliowego Kobiety palace papierosy Kobiet)j nie [,)alace
i homocysteiny w surowicy krwi ap1erosow p
pepowinowej n M SD n M SD
Stezenie kwasu foliowego (ng/ml) 7 10,34 9,25 81 17,54 9,82| < 0,05
Stezenie homocysteiny (umol/I) 7 8,83 4,21 81 7,39 2,55 0,4182

U noworodkoéw matek palacych papierosy w okresie cigzy stwierdzono ujemng korelacje
istotng statystycznie pomiedzy masa urodzeniowa noworodka, a stezeniem homocysteiny
w surowicy krwi pgpowinowej (Rs =-0,7857, p < 0,05). Nie stwierdzono natomiast zaleznosci

pomigdzy pozostatymi analizowanymi czynnikami w grupie kobiet palgcych papierosy (Tab. 98).
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Tab. 98. Zaleznos$ci pomigdzy wybranymi czynnikami u noworodkow matek palacych papierosy

W okresie cigzy

Wybrane czynniki A% Hbd | Masa urodzeniowa Kwas Homocysteina

dziecka foliowy

e Iy Gl el 0,7298 0,0357 0,0357 0,3214

w ciazy (A%)

Hbd 0,7298 -0,1123 -0,1497 0,1871

Masa urodzeniowa dziecka 0,0357 | -0,1123 0,1071 -0,7857

Kwas foliowy 0,0357 | -0,1497 0,1071 0,0714

Homocysteina 0,3214 | 0,1871 -0,7857 0,0714

U noworodkéw matek, ktére nie pality papierosow w okresie cigzy, wykazano
dodatnig korelacj¢ pomiedzy tygodniem trwania cigzy (Hbd), a masg urodzeniowg dziecka
(Rs =0,3844, p <0,05) oraz dwie ujemne korelacje: pomiedzy stezeniem kwasu foliowego
w surowicy krwi pgpowinowej i tygodniem trwania cigzy (Rs=-0,3476, p <0,05) oraz
stezeniem kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej (Rs =-0,3240,
p <0,05) (Tab. 99).

Tab. 99. Zaleznos$ci pomigedzy wybranymi czynnikami u noworodkoéw matek niepalacych papierosow
w okresie ciazy

Wybrane czynniki A% Hbd Masa urodzeniowa Kwas Homocysteina

dziecka foliowy

Przyrost masy ciala matki 0,0743 0,0277 0,0678 0,0730

w ciazy (A%)

Hbd -0,0743 0,3844 -0,3476 0,1519

Masa urodzeniowa dziecka -0,0277 0,3844 -0,1297 -0,0438

Kwas foliowy 0,0678 | -0,3476 -0,1297 -0,3240

Homocysteina 0,0730 0,1519 -0,0438 -0,3240

(wg wartosci wspotczynnika korelacji Spearmana)

Stezenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej nie byto
zalezne od picia kawy przez kobiety cigzarne. Stwierdzono nieco wyzsze $rednie stezenie
kwasu foliowego (M =17,67 +9,66 ng/ml) u kobiet nie pijacych kawy w okresie cigzy
W porownaniu z matkami pijagcymi kawe (M = 16,09 + 10,30 ng/ml), natomiast nieco wyzsze
$rednie stezenie homocysteiny u matek pijacych kawe (M = 7,79 + 2,99 pmol/l) w poréwnaniu
z matkami niepijacymi kawy (M = 7,27 + 2,48 pumol/l), ale roznice te nie byly istotne sta-
tystycznie (Tab. 100).
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Tab. 100.St¢zenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej w zaleznos$ci od
picia kawy przez kobiety cigzarne

Stezenie kwasu foliowego Kobiety pijace kawe Kobiety nie pijace kawy
i homocysteiny w surowicy Krwi n M ) n M ) p
pepowinowej
Stezenie kwasu foliowego (ng/ml) 39 16,09 10,30 49 17,67 966 | 0,3986
Stezenie homocysteiny (umol/1) 39 7,79 2,99 49 7,27 2,48| 0,5822

Wykazano ujemna, istotng statystycznie korelacje (Rs =-0,3668, p < 0,05) pomiedzy

stezeniem kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej matek pijacych

kawe w okresie cigzy (Tab. 101).

Tab. 101.Zaleznosci pomigdzy wybranymi czynnikami u kobiet pijacych kawe w okresie cigzy

Wybrane cechy matek A% Hbd Masa urodzeniowa Kwas Homocysteina

dziecka foliowy

Przyrost masy ciata matki -0,0286 0,0762 0,0853 0,0946

w ciagzy (A%)

Hbd -0,0286 0,3141 -0,3036 0,1593

Masa urodzeniowa dziecka 0,0762 0,3141 -0,0883 -0,1851

Kwas foliowy 0,0853 | -0,3036 -0,0883 -0,3668

Homocysteina 0,0946 0,1593 -0,1851 -0,3668

(wg wartosci wspolczynnika korelacji Spearmana)

U noworodkéw matek nie pijacych kawy w okresie cigzy stwierdzono ujemna, istotng

statystycznie korelacje, pomiedzy stezeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej,

a tygodniem trwania cigzy (Hbd) (Rs =-0,3963, p < 0,05) oraz korelacj¢ dodatnig pomigdzy

masg urodzeniowg dziecka, a tygodniem trwania cigzy (Hbd) (Rs = 0,3898, p < 0,05) (Tab. 102).

Tab. 102.Zaleznosci pomigdzy wybranymi czynnikami u kobiet nie pijacych kawy w okresie cigzy

Wybrane cechy matek A% Hbd Masa urodzeniowa Kwas Homocysteina

dziecka foliowy

Przyrost masy ciata matki 0,0500 20,0173 0,1296 00288

w ciazy (A%)

Hbd 0,0500 0,3898 -0,3963 0,1367

Masa urodzeniowa dziecka -0,0173 | 0,3898 -0,0307 -0,0474

Kwas foliowy 0,1296 | -0,3963 -0,0307 -0,2564

Homocysteina 0,0288 0,1367 -0,0474 -0,2564

(wg wartosci wspétczynnika korelacji Spearmana)
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Stezenie kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej nie byto

zalezne od picia mocnej herbaty przez kobiety cigzarne. Nieco wyzsze $rednie stgzenie kwasu

foliowego zaobserwowano u ci¢zarnych nie pijacych mocnej herbaty (M = 17,29 + 10,46 ng/ml),

a natomiast wyzsze §rednie st¢zenie homocysteiny (M = 8,03 + 2,75 umol/l) u kobiet majacych

zwyczaj picia mocnej herbaty (Tab. 103, Ryc. 56).

Tab. 103.St¢zenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej w korelacji

z piciem mocnej herbaty przez kobiety cigzarne

Stezenie kwasu foliowego Kobiety pijace mocng Kobiety 1;]ie I[;ij ace mocnej
i homocysteiny w surowicy krwi herbate erbaty p
pepowinowej n M SD n M SD
Stezenie kwasu foliowego (ng/ml) 23 16,07 8,37 65 17,29 10,46 0,7940
Stezenie homocysteiny (umol/1) 23 8,03 2,75 65 7,31 2,70 0,2769
9 -
8,03+2,75
8 - 7,31+2,70

N w N (3} [e)} ~N
1 1 1 1 1 1

Stezenie homocysteiny w surowicy krwi
pepowinowej (umol/l)
=

o
I

Tak

Zwyczaj picia mocnej herbaty w cigzy

Nie

Ryc. 56. Srednie stezenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej w zaleznosci od

zwyczaju picia mocnej herbaty przez kobiety cigzarne

U noworodkéw matek pijacych mocng herbatg w okresie cigzy nie stwierdzono

korelacji istotnych statystycznie pomiedzy tygodniem trwania cigzy (Hbd), masg urodzeniowa

dziecka, a stezeniem kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej (Tab. 104).
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Tab. 104.Zaleznos¢ pomigdzy wybranymi czynnikami u noworodkoéw matek pijacych mocng herbate

w okresie cigzy

Wybrane czynniki A% Hbd | Masa urodzeniowa | Kwas Homocysteina

dziecka foliowy

Przyrost masy ciata matki -0,1081 0,0838 -0,0608 0,1453

w ciazy (A%)

Hbd -0,1081 0,3321 -0,1451 0,3067

Masa urodzeniowa dziecka 0,0838 | 0,3321 0,2126 0,1261

Kwas foliowy -0,0608 | -0,1451 0,2126 -0,2747

Homocysteina 0,1453 | 0,3067 0,1261 -0,2747

(wg wspéiczynnika korelacji Spearmana)

U noworodkéw matek nie pijacych mocnej herbaty stwierdzono wystgpienie dwoch
ujemnych korelacji: pomigdzy stezeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pgpowinowej,
a tygodniem trwania cigzy (Hbd) (Rs =-0,4089) oraz pomigdzy stezeniem kwasu foliowego
i homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej (Rs =-0,3340) i zalezno$ci te byly wazne
statystycznie na poziomie istotnosci p < 0,05. Natomiast dodatnia zalezno$¢ wystgpita

pomigedzy masg urodzeniowg dziecka, a tygodniem trwania cigzy (Hbd) (Rs=0,3064,

p <0,05) (Tab. 105).

Tab. 105.Zaleznos$¢ pomiedzy wybranymi czynnikami u noworodkéw matek nie pijagcych mocnej

herbaty w okresie cigzy

Wybrane czynniki A% Hbd | Masa urodzeniowa | Kwas Homocysteina

dziecka foliowy

Przyrost masy ciata matki 0,0115 0,0004 0,1595 0,0211

W cigzy (A%)

Hbd 0,0115 0,3064 -0,4089 0,1177

Masa urodzeniowa dziecka 0,0004 | 0,3064 -0,1243 -0,1810

Kwas foliowy 0,1595 | -0,4089 -0,1243 -0,3340

Homocysteina 0,0211 | 0,1177 -0,1810 -0,3340

(wg wspéltczynnika korelacji Spearmana)

Wyzsze stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej, stwierdzono u Nowo-
rodkéw matek przyjmujacych w okresie cigzy preparaty witaminowe (M = 18,30 + 9,49 ng/ml)
w poréwnaniu z tymi, ktore nie stosowaty suplementacji (M = 12,44 + 10,29 ng/ml) i r6znica ta
byta istotna statystycznie (p < 0,05). Odwrotng zalezno$¢ stwierdzono w przypadku stezenia
homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej — byto ono wyzsze w surowicy krwi pgpowino-
wej noworodkoéw matek nie przyjmujacych witamin w okresie okotoporodowym (M = 9,31
+ 3,53 umol/l) w poréwnaniu z matkami suplementujagcymi diete¢ (M = 6,97 + 2,18 umol/l)
i r6znica ta byla istotna statystycznie (p < 0,01) (Tab. 106).
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Tab. 106.St¢zenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej w zalezno$ci od

przyjmowania witamin przez matki w ciazy

Stezenie kwasu foliowego Kobiety. przyjmujqce Kobiety ni_e pr;yjmujace
i homocysteiny w surowicy krwi G G P
pepowinowej n M SD n M SD
Stezenie kwasu foliowego (ng/ml) 68 18,30 9,49 20 12,44 10,29| < 0,05
Stezenie homocysteiny (umol/1) 68 6,97 2,18 20 9,31 3,63| < 0,01

Stwierdzono ujemna, istotnie statystycznie korelacje pomiedzy stezeniem kwasu folio-
wego w surowicy krwi pgpowinowej, a tygodniem trwania cigzy (Hbd) (Rs =-0,3070,

p < 0,05) u noworodkéw kobiet przyjmujacych witaminy w okresie okotoporodowym (Tab. 107).

Tab. 107.Zaleznosci pomigdzy wybranymi parametrami u noworodkow matek przyjmujacych

witaminy w okresie okoloporodowym

Wybrane czynniki A% Hbd Masa urodzeniowa Kwas Homocysteina
dziecka foliowy

P iat ki

rzyrost masy ciaia matd 0,0079 0,0200 0,0810 0,0729
w ciagzy (A%)
Hbd 0,0079 0,2248 -0,3070 0,1949
Masa urodzeniowa dziecka 0,0200 | 0,2248 -0,1366 -0,1005
Kwas foliowy 0,0810 | -0,3070 -0,1366 -0,2371
Homocysteina 0,0729 | 0,1949 -0,1005 -0,2371

(wg wartosci wspolczynnika korelacji Spearmana)

Dodatnia zalezno$¢, istotna statystycznie wystapita w grupie noworodkow matek nie
przyjmujacych witamin, pomiedzy masa urodzeniowa dziecka, a tygodniem trwania cigzy
(Hbd) (Rs = 10,6285, p < 0,05) (Tab. 108).

Tab. 108.Zaleznosci pomigdzy wybranymi czynnikami u noworodkow matek nie przyjmujacych

witamin w okresie okotoporodowym

Wybrane czynniki A% Hbd Masa urodzeniowa Kwas Homocysteina

dziecka foliowy

Przyrost masy ciata matki -0,1135 0,1167 0,1602 -0,0143

w ciazy (A%)

Hbd -0,1135 0,6285 -0,3962 0,0552

Masa urodzeniowa dziecka 0,1167 | 0,6285 0,1776 -0,1603

Kwas foliowy 0,1602 | -0,3962 0,1776 -0,2436

Homocysteina -0,0143 | 0,0552 -0,1603 -0,2436

(wg wartosci wspotczynnika korelacji Spearmana)
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Stezenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej nie byto
zalezne od przyjmowania preparatow Omega-3 przez kobiety w okresie okotoporodowym.
Stwierdzono jedynie w surowicy krwi pepowinowej noworodkow matek przyjmujgcych kwasy
Omega-3 nieco wyzsze Srednie st¢zenie kwasu foliowego wynoszace 19,00 + 8,88 ng/ml oraz
nieco nizsze $rednie stgzenie homocysteiny - 6,87 + 2,25 pumol/l (Tab. 109).

Tab. 109.Ste¢zenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej w zaleznosci od
przyjmowania kwasow Omega-3 przez matki

Matki przyjmujace preparaty Matki nie przyjmujace
Stezenie kwasu foliowego zawierajgce kwasy Omega-3 | preparatéw zawierajacych
i homocysteiny w surowicy krwi kwasy Omega-3 p
pepowinowej n M SD n M SD
Stf;Zenie kwasu fOIlOWEgO (ng/ml) 33 19,00 8,88 55 15,76 10,39 0,0794
Stezenie homocysteiny (umol/1) 33 6,87 2,25 55 7.88 291 0,1080

Stwierdzono ujemng, istotng statystycznie korelacj¢ pomiedzy st¢zeniem kwasu
foliowego w surowicy krwi pepowinowej, a tygodniem trwania cigzy (Hbd) (Rs =-0,5150,
p < 0,05) u noworodkéw matek przyjmujacych preparaty zawierajagce kwasy Omega-3 W okresie
okotoporodowym (Tab. 110).

Tab. 110.Zaleznos¢ pomigdzy wybranymi czynnikami u kobiet przyjmujacych kwasy Omega-3
w okresie okotoporodowym

Wybrane czynniKki A% Hbd | Masa urodzeniowa Kwas Homocysteina

dziecka foliowy

Przyrost masy ciata matki

w ciazy (A%) 0,0934 0,1958 0,0329 -0,0261

Hbd 0,0934 0,2998 -0,5150 0,3216

Masa urodzeniowa dziecka 0,1958 | 0,2998 -0,0054 0,0023

Kwas foliowy 0,0329 | -0,5150 -0,0054 -0,1872

Homocysteina -0,0261 | 0,3216 0,0023 -0,1872

(wg wartosci wspdlczynnika korelacji Spearmana)

U noworodkéw matek nie przyjmujacych preparatoéw zawierajacych kwasy Omega-3
stwierdzono ujemne korelacje pomiedzy st¢zeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pgpo-
winowej, a tygodniem trwania cigzy (Hbd) (Rs =-0,2931) oraz pomigdzy st¢zeniem kwasu
foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej (Rs =-0,3973) i zaleznosci te byty
oznaczone wedtug poziomu istotnosci (p < 0,05). Dodatnia zalezno$¢ wystapita pomigdzy masg

urodzeniowg dziecka, a tygodniem trwania cigzy (Hbd) (Rs = 0,3529, p < 0,05) (Tab. 111).
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Tab. 111.Zalezno$¢ pomigedzy wybranymi czynnikami u kobiet nie przyjmujacych kwaséw Omega 3
W okresie okotoporodowym

Wybrane czynniki A% Hbd | Masa urodzeniowa Kwas Homocysteina
dziecka foliowy

P t iak ki

rZyrost masy clata matid -0,0776 -0,0855 0,1580 0,0883
w cigzy (A%)
Hbd -0,0776 0,3529 -0,2931 0,0906
Masa urodzeniowa dziecka -0,0855 | 0,3529 -0,0817 -0,1689
Kwas foliowy 0,1580 | -0,2931 -0,0817 -0,3973
Homocysteina 0,0883 | 0,0906 -0,1689 -0,3973

(wg wartosci wspotczynnika korelacji Spearmana)

Stezenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej nie byto
zalezne od przyjmowania kwasu foliowego przez kobiety w okresie okotoporodowym. Na
podstawie przeprowadzonej analizy zaobserwowano, jedynie, ze w surowicy krwi pgpowino-
wej noworodkow matek przyjmujacych preparaty folianoéw w formie doustnej, wystapity §rednio
wyzsze stezenia kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej (M =17,53 +9,82 ng/ml)
w poréwnaniu do matek nie stosujgcych takiej suplementacji (M = 13,06 + 10,21 ng/ml).
Srednie stgzenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej nie bylo zalezne od suple-
mentacji kwasem foliowym, poziom jego byl zblizony, wynosit w przypadku suplementacji
(M =7,54 + 2,82 umol/l) lub jej braku (M = 7,24 + 1,87 umol/1) (Tab. 112).

Tab. 112.Stezenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej w zaleznosci od

przyjmowania preparatow zawierajacych kwas foliowy

Stezenie kwasu foliowego Matki przyjmuyj ace Matki,nie przyj muJ:qce
i homocysteiny w surowicy krwi preparaty kwasu foliowego | preparatéw kwasu foliowego D
pepowinowej n M SD n M SD
Stezenie kwasu foliowego (ng/ml) 77| 17,53 9,82 11| 13,06| 10,21} 0,1222
Stezenie homocysteiny (umol/l) 77 7,54 2,82 11 7,24 1,87 | 0,9046

Dodatnie zaleznoS$ci istotne statystycznie wystapily w surowicy krwi pepowinowej
noworodkow matek przyjmujacych kwas foliowy pomigdzy: dlugos$cia trwania cigzy (Hbd),
a masg urodzeniowg dziecka (Rs = 0,3563, p < 0,05) i przyrostem masy ciata matki w cigzy
(A%), a kwasem foliowym (Rs = 0,2287, p < 0,05). Ujemne korelacje istotne statystycznie w gru-
pie kobiet przyjmujacych kwas foliowy w okresie okotoporodowym stwierdzono pomiedzy
dlugos$cia trwania cigzy (Hbd), a stezeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowe;j
(Rs =-0,3470, p <0,05) oraz pomi¢dzy stezeniem kwasu foliowego i homocysteiny w suro-
wicy krwi pgpowinowej (Rs =-0,3393, p < 0,05) (Tab. 113).
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Tab. 113.Zaleznos$¢ pomiedzy wybranymi czynnikami u kobiet przyjmujacych kwas foliowy

W okresie okotoporodowym

Wybrane czynniki A% Hbd Masa urodzeniowa | Kwas Homocysteina

dziecka foliowy

Przyrost masy ciata matki

w ciazy (A%) -0,0521 0,0410 0,2287 0,0683

Hbd -0,0521 0,3563 -0,3470 0,2058

Masa urodzeniowa dziecka 0,0410 | 0,3563 -0,0765 -0,1096

Kwas foliowy 0,2287 | -0,3470 -0,0765 -0,3393

Homocysteina 0,0683 0,2058 -0,1096 -0,3393

(wg wartosci wspotczynnika korelacji Spearmana)

Nie stwierdzono istotnych statystycznie zalezno$ci w grupie kobiet nie przyjmujacych

w okresie okotoporodowym kwasu foliowego, a wybranymi czynnikami tj. dlugo$cig trwania

cigzy (Hbd.), masa urodzeniowag dziecka, stezeniem kwasu foliowego i homocysteiny

w surowicy krwi pegpowinowej (Tab. 114).

Tab. 114.Zaleznos¢ pomigdzy wybranymi czynnikami u kobiet nie przyjmujacych kwasu foliowego

w okresie okotoporodowym

Wybrane czynniki A% Hbd Masa urodzeniowa Kwas Homocysteina
dziecka foliowy
A% 0,3493 -0,2877 -0,5818 0,0273
Hbd (tyg.) 0,3493 0,0640 -0,5192 -0,1888
Masa urodzeniowa dziecka (g) -0,2877 | 0,0640 0,0731 -0,3516
Kwas foliowy -0,5818 | -0,5192 0,0731 -0,1455
Homocysteina 0,0273 | -0,1888 -0,3516 -0,1455

(wg wartosci wspolczynnika korelacji Spearmana)

Stezenie kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej nie byto
zalezne od przyjmowania preparatow zelaza przez kobiety w okresie okotoporodowym.
W surowicy krwi pgpowinowej matek przyjmujacych preparaty Zelaza w cigzy stwierdzono
srednio wyzsze stezenie kwasu foliowego wynoszace 19,57 + 8,20 ng/ml w poréwnaniu do
matek nie stosujacych zelaza w profilaktyce niedokrwistosci (M = 16,00 + 10,39 ng/ml), ale
zalezno$¢ ta nie byla istotna statystycznie (Tab. 115).
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Tab. 115.St¢zenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej w korelacji

Z przyjmowaniem preparatow zelaza

Stezenie kwasu foliowego

Matki przyjmujace
preparaty zelaza

Matki nie przyjmujace
preparatow zelaza

i homocysteiny w surowicy krwi p
pepowinowej n M SD n M SD

Stezenie kwasu foliowego (ng/ml) 24 19,57 8,20 64 16,00 10,39| 0,0751

Stezenie homocysteiny (umol/I) 24 6,96 2,29 64 7,71 2,84| 0,2232

Dodatnia zaleznos¢ istotna statystycznie wystgpita u kobiet przyjmujgcych preparaty

zelaza w okresie cigzy pomiedzy: masg urodzeniowa dziecka, a dlugoscia trwania cigzy (Hbd)
(Rs = 0,4529, p <0,05) (Tab. 116).

Tab. 116.Zaleznos¢ pomiedzy wybranymi czynnikami u kobiet przyjmujacych zelazo w okresie cigzy

Wybrane czynniki A% Hbd Masa urodzeniowa | Kwas Homocysteina

dziecka foliowy

Przyrost masy ciata matki

o s (499) 0,1908 0,2581 -0,2957 -0,0304

Hbd 0,1908 0,4529 -0,3214 0,2092

Masa urodzeniowa dziecka (g) 0,2581 0,4529 -0,0527 0,1536

Kwas foliowy -0,2957 | -0,3214 -0,0527 0,0165

Homocysteina -0,0304 0,2092 0,1536 0,0165

(wg wartosci wspétczynnika korelacji Spearmana)

Dodatnia zalezno$¢ istotna statystycznie wystapita u kobiet nie przyjmujacych zelaza

w okresie cigzy pomigdzy: masg urodzeniowg dziecka, a dtugoscig trwania cigzy (Rs = 0,2980,

p <0,05) oraz ujemna zalezno$¢ istotna statystycznie pomigdzy: dhugoscia trwania ciazy

(Hbd), a stezeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej (Rs =-0,4073, p < 0,05)

(Tab. 117).

Tab. 117.Zalezno$¢ pomigdzy wybranymi czynnikami u kobiet nie przyjmujacych zelaza w okresie

cigzy
Wybrane czynniki A% Hbd Masa urodzeniowa | Kwas Homocysteina

dziecka foliowy

Przyrost masy ciata A% -0,0867 -0,0054 0,2104 0,0661

Hbd (tyg.) -0,0867 0,2980 -0,4073 0,1744

Masa urodzeniowa dziecka (9) | -0,0054 | 0,2980 -0,0985 -0,1833

Kwas foliowy 0,2104 | -0,4073 -0,0985 -0,3987

Homocysteina 0,0661 | 0,1744 -0,1833 -0,3987

(wg wartosci wspotczynnika korelacji Spearmana)
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Oceniajac taczny udziat analizowanych parametrow na mas¢ noworodka mozna
stwierdzi¢, ze najwigckszy wplyw miata dlugo$¢ trwania cigzy (F = 18,18, p <0,001) oraz
palenie tytoniu przez matki (F = 8,93, p <0,01) i roznice te byly istotne statystycznie. Ocena
lacznego wplywu analizowanych parametréw na mas¢ noworodka wyniosta (F =2,35;

p<0,01) (Tab. 118).

Tab. 118.0cena tacznego wplywu analizowanych parametrow na urodzeniowa masg¢ noworodka

Analizowane parametry F p
Wiek matek (lata) 0,00 1,0000
Kolejnosé ciazy 0,01 0,9041
Dhugo$¢ trwania ciazy ( w tyg.) 18,18 < 0,001
Ple¢ dziecka 1,06 0,3072
Zwyczaj palenia tytoniu przez cigzarne 8,93 < 0,01
Zwyczaj picia kawy przez cigzarne 0,06 0,8127
Zwyczaj picia mocnej herbaty przez ci¢zarne 1,34 0,2510
Przyjmowanie w cigzy preparatow witaminowych 0,11 0,7372
Przyjmowanie w cigzy preparatow zawierajacych kwasy Omega 3 0,04 0,8485
Przyjmowanie kwasu foliowego w cigzy 0,14 0,7132
Przyjmowanie preparatow zelaza w cigzy 0,06 0,8152
Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowe;j 0,12 0,7348
Stezenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej 1,49 0,2272
Przyrost masy ciata kobiet w cigzy A% 1,41 0,2392

Masa noworodka (F = 2,35; p < 0,01)

Oceniajac laczny udziat analizowanych parametrow na przyrost masy ciata matek
w okresie cigzy (A%) mozna stwierdzi¢, ze najwigkszy wplyw miala dlugos$¢ trwania cigzy
(F =6,52, p <0,05), przyjmowanie kwasu foliowego w okresie cigzy (F = 6,75, p < 0,05) oraz
stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pgpowinowej (F = 4,75, p < 0,05) i r6znice te byly
istotne statystycznie. Ocena tacznego wplywu analizowanych parametrow na przyrost masy
ciata matek w okresie cigzy (A%) wyniost (F = 1,94; p < 0,05) (Tab. 119).
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Tab. 119.0Ocena tacznego wptywu analizowanych parametrow na przyrost masy ciata kobiet

W okresie ciazy (A%).
Analizowane parametry F p
Wiek matek 0,00 0,9878
Kolejnosé ciazy 2,08 0,1540
Dhugos$¢ trwania ciazy 6,52 < 0,05
Pte¢ dziecka 0,03 0,8710
Palenia tytoniu przez ci¢zarne 0,78 0,3817
Picie kawy przez cigzarne 1,71 0,1956
Picie mocnej herbaty przez ciezarne 1,60 0,2102
Przyjmowanie w cigzy preparatow witaminowych 0,27 0,6076
Przyjmowanie w cigzy preparatow zawierajacych kwasy Omega 3 0,21 0,6505
Przyjmowanie kwasu foliowego w ciazy 6,75 < 0,05
Przyjmowanie preparatow zelaza w ciazy 2,27 0,1365
Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowe;j 4,75 < 0,05
Stezenie homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowe;j 0,66 0,4192
Masa urodzeniowa dziecka (g) 1,41 0,2392

Przyrost masy ciata matek w cigzy A% (F = 1,94; p < 0,05)

4.11. Zrédta pozyskiwania informacji na temat zalecanego sposobu odzywiania sie
kobiet w okresie ciazy

Najczestszym podawanym przez kobiety Zrdédlem informacji o zalecanym w tym
sposobie zywienia i suplementacji w okresie okotoporodowym byt: Internet (53,4%), ksiazki
i czasopisma (34,1%), lekarz ginekolog/potoznik (29,5%), a w dalszej kolejnosci: rodzina
(19,3%), przyjaciele i znajomi (14,8%), szkota rodzenia (13,6%), polozna (6,8%), lekarz
pierwszego kontaktu (3,4%), lekarz pediatra (1,1%), diabetolog (1,1%) (Ryc. 57.)
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internet [ 5: /%
ksigzki/czasopisma _ 34,1%
lekarz potoznik/ginekolog _ 29,5%
rodzina _ 19,3%
przyjaciele/znajomi _ 14,8%
]

szkoty rodzenia 13,6%

potozna - 6,8%

lekarz pierwszego kontaktu - 3,4%

dta pozyskiwania informacji

iré

lekarz pediatra I 1,1%

diabetolog I 1,1%

nie zdobywata informacji I 1,1%
0,0% 10,0% 20,0% 30,0% 40,0% 50,0% 60,0%

Procent

Ryc. 57. Zrédta informacji na temat zalecanego sposobu odzywiania si¢ kobiet w okresie cigzy

*(kobiety mialy mozliwos¢ udzieli¢ wigcej, niz jedng odpowiedz).
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V. DYSKUSJA

5.1. Analiza czestoSci oraz preferencji spozycia poszczegélnych produktéow

zywnos$ciowych przez badane kobiety w okresie cigzy

Stan odzywienia kobiety oraz sposob zywienia w okresie poprzedzajacym cigze¢
w czasie jej trwania nalezg do najwazniejszych czynnikéw srodowiskowych odpowiedzial-
nych za prawidtowy jej przebieg oraz zdrowie matki i dziecka [27, 189, 190, 191, 192, 193].
Prawidlowo zbilansowana dieta kobiet w wieku rozrodczym uwzgledniajaca wzajemne
proporcje poszczegolnych sktadnikow pokarmowych, powinna pokrywaé zapotrzebowanie
energetyczne oraz dostarcza¢ odpowiedniej ilosci biatka, weglowodanow, nienasyconych
kwasow thuszczowych, btonnika, witamin oraz biopierwiastkoéw [16, 32, 192, 194, 195, 196, 197].
Zgodnie z normami zywieniowymi dla populacji polskiej w okresie cigzy wzrasta zapotrze-
bowanie na poszczegélne sktadniki pokarmowe i energi¢ oraz na witaminy i mikroelementy
nawet od 60 do 280% [198]. W zwigzku z tym, Zze nie ma produktu spozywczego, ktory
dostarczatby wszystkich niezbednych sktadnikow pokarmowych w odpowiednich ilo$ciach,
dlatego tez mato urozmaicona dieta moze powodowac braki r6znych sktadnikow odzywczych.

Ocena zywienia cigzarnych jest obecnie przedmiotem badan wielu autoréw, a z licznych
opracowan wynika, ze diety kobiet sg czesto nieprawidtowo zbilansowane oraz niedoborowe
w istotne sktadniki pokarmowe, witaminy i mikroelementy. Dowiodly tego m.in. badania
przekrojowe INMA — Valencia [199], ocena zywienia cigzarnych Szponar [200], czy badania
Myszkowska — Ryciak i wsp. [201]. Nieprawidtowosci w zakresie jakosciowym i ilo§ciowym
diet cigzarnych udokumentowano w wielu aktualnie prowadzonych badaniach Charkiewicz
i wsp. 2011, Krzysztoszek i wsp.2015, Gibas i wsp. 2015, Wojtowicz-Chomicz i wsp. 2013
[202, 203, 204, 205]. Liczni autorzy zwracajg uwage na to, iz sposob zywienia kobiet czesto
ma wplyw na przebieg cigzy (warunkujac wystgpienie cukrzycy cigzowej, preeklampsji oraz
porodu przedwczesnego) oraz wskazniki urodzeniowe noworodkéw [206].

Na podstawie informacji uzyskanych z ankiet dokonano analizy spozywania poszcze-
gblnych sktadnikow pokarmowych przez matki w okresie cigzy. Zgodnie z opinig wigkszosci
badanych cigza miata wpltyw na zmiang¢ ich sposobu zywienia (80,7%), a 19,3% kobiet nie
zmienito swojej diety. Kobiety wprowadzaty modyfikacj¢ diety najczesciej bedac w pierwszej
oraz drugiej ciazy, a ci¢zarne, ktore deklarowaty zmiang¢ sposobu Zywienia okreslity, Ze ich
dieta zmienita si¢ zarowno pod wzgledem jakosciowym 1 ilosciowym (56,8%), tylko
ilosciowym (14,8%) lub tylko jakosciowym (9,1%). Matki wyeliminowaly ze swojej diety

niektore produkty zywnos$ciowe majac na uwadze swoj stan zdrowia oraz dobro dziecka
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(42%), a pozostale 58% nic w tej kwestii nie zrobily. Kobiety najczesciej rezygnowaty
z alkoholu, kawy, napojow gazowanych, chipsow, a w dalszej kolejnos$ci serow plesniowych,
stodkich napojoéw, stodyczy oraz pokarmoéw tlustych, pikantnych i typu ,,fast-food” identy-
fikujac je, jako niepozadane w tym okresie. Dobrym zwyczajem bylo to, ze kobiety nie
korzystaty z placowek zbiorowego zywienia oraz restauracji typu ,,fast food”, w wiekszosci
przygotowywaty positki w domu, a najcze$ciej stosowang technikg kulinarng bylo gotowanie,
zdecydowanie rzadziej pieczenie 1 smazenie.

Na podstawie dokonanej analizy mozna wnioskowa¢, ze pomimo modyfikacji sposobu
zywienia w okresie prokreacyjnym, nie zawsze zmiany te byly korzystne zarowno dla
zdrowia matki, jak i rozwoju plodu. Badane ci¢zarne w wickszo$ci stosowaly diete tradycyjna
(72,7%), ale dos¢ duza grupa kobiet (27,3%) preferowata ograniczenia dietetyczne w zakresie
wybranych sktadnikow pokarmowych. Stosowaly one diety niskottuszczowe (10,2%), wyso-
kobiatkowe (9,1%), cukrzycowe (5,1%) oraz wegetarianskie (2,3%). Zadna z kobiet nie
stosowala diety weganskiej. Sposob odzywiania kobiet zardwno ograniczajacy spozycie
tluszezy, cukrow oraz eliminacji migs, a takze zwickszajacy spozycie biatka mogl niekorzyst-
nie wplywa¢ na metabolizm kobiety ciezarnej oraz na rozwdj ptodu bedacego w rdéznych
okresach rozwoju. Stosowanie tego rodzaju diet wynikato zarowno z wczesniejszych przy-
zwyczajen, jak réwniez ze zmiany sposobu zywienia w zwigzku z cigzag. W badaniach
Urbaniak i wsp. wigkszo$¢ kobiet tj. 96% stosowata diete tradycyjna, 3% z nich wegetarian-
ska, a 1% diete okreslang jako srdédziemnomorska (tj. bezmigsng z owocami morza oraz
rybami) [207].

Zgodnie z obowigzujacymi zaleceniami kobiety nie bedace w cigzy powinny
spozywac $rednio 4-5 positkow na dobe, a cigzarne w zaleznos$ci od wczesniejszego trybu
1 rytmu zwigkszy¢ o jeden dodatkowy tj. 5—6 positkow dziennie (nie mniej, niz 3 positki
dziennie) z przerwami miedzy nimi nie dtuzszymi, niz 2—4 godziny. Wlasciwe roztozenie
positkow w ciggu doby miedzy innymi ma duze znaczenie dla utrzymania prawidlowego
stezenia glukozy we Krwi [30] oraz wplywa korzystnie na wydolno$¢ fizycznag, umystows
I metabolizm organizmu [52]. Na podstawie witasnych obserwacji stwierdzono, ze kobiety
przed cigza spozywaty najczesciej trzy positki na dobeg (52,3%) lub cztery positki (31,8%),
pozostate (10,2%) kobiet deklarowalo taczne spozycie pigciu positkow (10,2%), a 5,7%
spozywalo tylko dwa positki na dobg. W okresie cigzy liczba ich wzrosta i wynosita
najczesciej piec (42,0%) oraz cztery (26,1%) w ciagu doby, rzadziej szes¢ (14,8%) oraz trzy

positki dziennie (11,4%) zwykle przyjmowanych regularnie.
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Badania innych autorow wskazuja na duza réznorodno$¢ w zakresie czgstoSci
przyjmowanych positkow w okresie cigzy. Gorna podaje, ze prawie 50% badanych kobiet
w wieku rozrodczym spozywala regularnie cztery positki dziennie [208]. Podobne wyniki
podaja Stefanska i wsp., gdzie trzy positki na dobg¢ spozywato okoto 42% badanych kobiet,
natomiast pi¢¢ positkow okoto 15% z nich [209]. Morawska donosi o s$redniej liczbie
spozywanych positkow w okresie cigzy wynoszacej cztery w ciggu dnia (4,01 + 0,80) przyj-
mowanych raczej regularnie [72], a Kamelska i wsp. o przyjmowaniu przez ci¢zarne najczesciej
czterech (44%) lub pigciu (34%) positkow dziennie [210]. Odmienne wyniki przedstawita
Koztowska-Wojciechowska i wsp., gdzie tylko 19,5% matek spozywato cztery positki dziennie,
a trzy positki prawie polowa z nich (tj. 48,1%) co nie odpowiadato zaleceniom ekspertow
w tym zakresie [211].

Zardéwno zbyt mata liczba positkow, jak rowniez brak regularnosci ich spozywania
moze prowadzi¢ do niewlasciwych zachowan zywieniowych, jakim jest dojadanie. Jest to
jednocze$nie sposdb na uzupetnienie brakujacych niedoboréw wynikajacych z potrzeb
organizmu oraz sprzyja utrwalaniu si¢ nieprawidtowych nawykow. Diugotrwate preferowanie
takich zwyczajéw moze powodowac¢ niedostateczng podaz odpowiednich warto§ciowych
sktadnikow pokarmowych oraz prowadzi¢ do powstania nadwagi lub otylosci lub te stany
poglebia¢. Na podstawie analizy wynikéw wtasnych stwierdzono, ze zwyczaj dojadania byt
preferowany przez zdecydowang wigkszos¢ kobiet (91%), a gtéwnie dotyczylo to takich
produktéw jak: owoce, stodycze, kanapki oraz stodkie butki drozdzowe. Liczne badania
dowodza, ze podjadanie jest do$¢ powszechnym zwyczajem wielu kobiet nie bedacych
W cigzy oraz cig¢zarnych, co jest przyczyng nadwagi lub otytosci [212, 213, 214, 215]. W innych
badaniach wykazano, ze 82% kobiet podjadato miedzy positkami, a glownie byly to owoce
(38%), stodycze (23%), kanapki (10%), stodkie jogurty (8%) w mniejszo$ci suszone owoce
(3%) oraz stodkie butki (3%) [210]. Morawska w swoich badaniach wytonita 3 grupy matek
charakteryzujacych si¢ sposobem podjadania miedzy gléwnymi positkami z czego 1/3 z nich
(29%) dojadata r6zne produkty, 32,5% dojadata najmniej, a 38,5% dojadato stodycze, ale nie
wykazano zalezno$ci pomiedzy sposobem dojadania, a parametrami antropometrycznymi
matek [72].

Jedng z metod oceny stanu odzywienia organizmu jest pomiar masy ciata. Na skutek
czesto popelnianych btedoéw dietetycznych nadmierna masa ciata kobiet w okresie cigzy moze
zwigksza¢ ryzyko nieprawidlowego przebiegu cigzy, porodu oraz potogu i dotyczy to zaré6wno
kobiet z wystepujaca otyloscig przed cigza, jak u tych u ktorych wzrost masy ciata w cigzy
przekroczyt zalecany wskaznik jej przyrostu [216, 217, 218, 219, 220]. Na podstawie badan
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wlasnych stwierdzono, ze §rednia masa ciata kobiet przed cigza wyniosta 60,88 + 10,85 kg,
a wskaznik wagowo-wzrostowy BMI przed ciaza $rednio 22,64 + 3,75 kg/m?, co wskazuje na
warto$¢ prawidlowa u wigkszosci badanych kobiet (68,2%). Kobiety z niedowagg przed cigza
mieszczacy si¢ ponizej BMI 18,5 kg/m2 stanowily 9,1% badanych, a z nadwagg przed ciaza
réwna lub powyzej 25 kg/m? 22,7% badanych. Czesciej nieprawidtowa masa ciata przed ciaza
dotyczyta nadwagi (22,7%), niz niedowagi (9,1%). Jak wynika z wielu opracowan naukowych
otyto$¢ moze by¢ czynnikiem predykcyjnym cukrzycy ciezarnych nawet kilkakrotnie cz¢sciej
w poréwnaniu z kobietami o prawidtowej masie ciata [216, 221, 222]. U ci¢zarnych z otyloscig
I wspolistniejaca cukrzyca wystepuje wigksze ryzyko powstania wad uktadu nerwowego i serca
u ptodu oraz cukrzycy, czy schorzen uktadu oddechowego [223, 224], dwukrotnie czestszego
zagrozenia zgonu niemowlat do pierwszego roku [224], a u matki nadcis$nienia t¢tniczego
[220, 223, 226, 227, 228, 229].

Waznym z punktu widzenia zdrowia matki i dziecka jest rowniez prawidlowy przyrost
masy ciata kobiet w okresie cigzy [230]. Morawska wykazata, ze liczba positkow spozywanych
przez ci¢zarne zwigzana byla z przyrostem ich masy ciata w okresie ciazy, przy czym
najnizszg $rednig ilo$¢ positkow deklarowaly matki z niewielkim przyrostem masy ciata
(3,86 + 0,83), w poréwnaniu z prawidlowym i nadmiernym przyrostem masy ciata spozywajace
srednio cztery positki dziennie (3,94 + 0,74 vs. 4,17 + 0,80) [72]. Na podstawie wtasnych po-
miarow, stwierdzono, ze $rednia masa ciata matek przed porodem wyniosta 74,31 + 11,16 kg,
a przyrost masy ciala w cigzy $rednio 13,32 + 4,35 Kkg.

Analizujac sposob zywienia matek mozna stwierdzi¢, ze przyjmowaly one rozne
produkty zywnosciowe, lecz nie zawsze odpowiednie oraz we wlasciwych ilosciach.

Podstawowymi produktami zalecanymi w codziennej diecie ci¢zarnych sa produkty
zbozowe bedace gldownym zrodlem weglowodandw oraz sktadnikéw mineralnych m.in. takich
jak: magnez, cynk, miedz, zelazo, fosfor i potas oraz witamin z grupy B [231, 232]. Kobiety
najczesciej spozywaly pieczywo pszenne tj. chleb (n=43, tj. 48,9%) lub bulki (n=41,
tj. 46,6%) oraz chleb peloziarnisty (n =26, tj. 29,5%), rzadziej butki razowe (n =18,
tj. 20,5%), chleb pszenno-zytni (n=17, tj. 19,3%) oraz chleb zytni/graham (n =13,
tj. 14,8%), a tylko niektore pieczywo tostowe (n = 3, tj. 3,4%). Jako niekorzystne zachowanie
zdrowotne oceniono preferowanie pieczywa biatego (pszennego), ktorego nalezatoby
ograniczy¢, a niskie spozycie razowego lub zytniego.

Pieczywo razowe bogate w blonnik, reguluje motoryke przewodu pokarmowego, daje
poczucie sytosci zapobiegajac podjadaniu miedzy positkami, a tym samym stwarza wigksza

mozliwo$¢ utrzymania naleznej masy ciala. Oprocz pieczywa ciemnego lub pelnoziarnistego
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z dodatkami nasion w diecie cigzarnej powinny si¢ znalez¢ rowniez kasze gruboziarniste, muesli,
platki jeczmienne, owsiane, kukurydziane lub pszenne, makarony lub brazowy ryz [231].

Najczescie] spozywanymi przez matki oprocz pieczywa produktami zbozowymi byty:
makarony, ryz, ptatki kukurydziane, a w dalszej kolejnosci ptatki i kasze zbozowe oraz otreby
pszenne. Stwierdzono rowniez nieprawidlowosci w zakresie czesto$ci spozycia pieczywa
I produktow zbozowych, ktore wynosito najczesciej 2 razy (50%) lub 3 razy na dobe (26,1%),
w dalszej kolejnosci 5 razy na dobe (10,2%), 4 razy na dobe¢ (6,8%), 1 raz na dobe (2,3%)
oraz 3-4 razy na tydzien (2,3%), pojedyncze osoby 1-2 razy na tydzien (1,1%) lub wcale
(1,1%). Zgodnie z zaleceniami ilo$¢ spozywanych produktéw zbozowych w pierwszych
dwoch trymestrach cigzy powinna wynosi¢ 8 porcji, a w ostatnim trymestrze 9 porcji dziennie
[231]. Zbyt rzadkie spozycie produktow zbozowych w tym zdecydowanie czgsciej pieczywa
jasnego przez kobiety cigzarne potwierdzono w innych badaniach [72, 233, 199].

Zwigkszone zapotrzebowanie na biatko w okresie cigzy wynika z jego roli budulco-
wej, zapewnienia odpowiedniego poziomu syntezy tkanek plodu, metabolizmu plodowego
oraz budowy tozyska i tkanek matczynych [234]. Podstawowym zrodtem biatka i wapnia dla
organizmu sg mleko 1 jego przetwory. Mleko zawiera oprocz duzych ilosci wapnia, takze
magnez, cynk, kobalt, mangan, miedZ oraz witaminy z grupy B. Alkalizujace dziatanie mleka
1 jego przetworow na organizm wynika z wystepowania w nich wielu niezbgdnych sktadnikow
mineralnych [52, 232, 235]. Dieta niedoborowa w wapn w okresie cigzy istotnie zwigksza
ryzyko nadcis$nienia t¢tniczego i stanu przedrzucawkowego w przebiegu gestozy, porodu przed-
wczesnego, osteoporozy u matki oraz wystepowania zmniejszonej gestosci kostnej u nowo-
rodka [73, 236].

Badania wtasne wskazaly na najczesciej wybierane przez ci¢zarne positki zawierajace
biatko tj. sery (n=52, tj. 59,1%), mleko (n=40 tj. 45,5%) jogurty (n=236 tj. 40,9%),
a w dalszej kolejnosci migso (n = 32, tj. 36,4%), jaja (n =19, tj. 21,6%). Najrzadziej kobiety
spozywaly kefiry oraz ryby.

Zgodnie z zasadami prawidtowego zywienia kazda kobieta powinna spozywa¢ w pierw-
szym trymetrze cigzy 3 porcje mleka na dobg oraz zwigkszy¢ jego spozycie do 4 porcji
w kolejnych dwoch trymestrach. Cigzarne, ktére nie pija mleka moga go zastapi¢ kefirem,
jogurtem lub czeSciowo serem [72, 237, 238]. Na podstawie badan wiasnych stwierdzono,
zbyt rzadkie spozycie mleka 1 jego przetworOw w okresie cigzy najczesciej 2 razy na dobeg
(31,8%) lub 1 raz na dobe (29,5%), w dalszej kolejnosci 3 razy na dobe (12,5%) oraz 3—4 razy
na tydzien (11,4%). Niektore kobiety, stanowigce zdecydowana mniejszo$¢ deklarowaty

spozywanie mleka 1 jego przetwordw z czestoscig 1-2 razy na tydzien (3,4%) lub rzadziej, niz
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1 raz na tydzien (3,4%). Nieprawidtowosci w zakresie ilosci lub braku spozywanego mleka
W cigzy dotyczyta duzej grupy ciezarnych. Srednio matki wypijaty okoto 0,5 litra mleka na
dobe (54,5%), a dos¢ duza liczba cigzarnych (33%) nie pita mleka w ogdle.

Jak wynika z wielu badan kobiety o zaj$ciu w cigze w wigkszosci zmieniaja swoje
preferencje zywieniowe, nie zawsze jednak spozywaja w odpowiedniej ilosci mleko i produkty
mleczne [201, 213, 214, 239, 240, 241, 242]. Zrodlem warto$ciowego bialka sg roOwniez jaja
kurze. Spozycie jaj przez ciezarne wynosito najczesciej: 1-2 razy na tydzien (n = 32, tj. 36,4%),
1 raz na dobg¢ (n =23, tj. 26,1%) oraz 3-4 razy na tydzien (n =11, tj. 12,5%). Pozostate
rzadziej niz 1 raz na tydzien (n = 6, tj. 6,8%), 3 razy na dobg¢ (n =5, tj. 5,7%), 2 razy na dobg¢
(n =3, tj. 3,4%), 5 razy na dob¢ (n =2, tj. 2,3%). W badanej grupie byly réwniez kobiety,
ktore nie spozywaty jaj w ogole (n =5, tj. 5,7%).

Kolejng wazna grupa produktéw wysokobiatkowych w diecie cigzarnych sg produkty
miegsne [52]. Biatko pochodzace z migsa zwierzecego, drobiowego i ryb jest zrodtem amino-
kwasow, a organizm wykorzystuje je do syntezy wlasnych biatek ustrojowych. Zgodnie z zasa-
dami zywienia ilo$¢ energii pochodzaca z bialek w okresie cigzy powinna wynosi¢ od 14 do
25% [243]. Kobiety najczgsciej spozywaty drob (n = 78, tj. 88,6%) oraz wieprzowing (n = 41,
tj. 46,6%), a znacznie rzadziej wolowing (n = 14, tj. 15,9%) oraz podroby (n =9, tj. 10,2%).
Spozycie migsa 1 wedlin przez badane kobiety cigzarne wyniosto najczesciej 2 razy na dobe
(n=251j. 28,4%), 1 raz na dob¢ (n = 19 tj. 21,6%), 3 razy na dobe¢ (n = 13 tj. 14,8%) oraz 3-4
razy na tydzien (n = 12 tj. 13,6%). Niektore kobiety przyjmowaty produkty zawierajace w swoim
sktadzie migso 1 wedliny rzadko tj. 1-2 razy na tydzien (n = 6, tj. 6,8%) oraz rzadziej niz 1 raz
na tydzien (n =5, tj. 5,7%). Tylko niektore matki nie spozywaly migsa i jego produktow wcale
(n=3tj. 3,4%).

Podobne wyniki prezentujg Godala i wsp., gdzie zaobserwowano wysokie spozycie
migsa czerwonego 1 wedlin, przyjmowanych codziennie (36,4%) lub kilka razy w tygodniu
(51%) oraz drobiu kilka razy w tygodniu (68,47%) lub codziennie (9,1%) [239].

Kobiety w okresie okotoporodowym powinny uwzglednia¢ w swojej diecie ryby, ktore
sg zarowno dobrym zrodtem wapnia, petnowartosciowego biatka, kwasow ttuszczowych
Omega-3 oraz witamin z grupy B, a w niektdrych przypadkach witamin gatunkéw A i D.
Migso ryb morskich zawiera ponadto duzg ilo$¢ potasu, magnezu, fosforu oraz jodu [52, 200].
Zgodnie z aktualnymi doniesieniami naukowymi spozywanie ryb m.in. zapobiega wystepo-
waniu zaburzen rozwojowych u ptodu, wptywa na lepszy rozwoj moézgu oraz na procesy
widzenia, zapobiega chorobom serca i stanom zapalnym oraz ma wptyw na procesy widzenia,

a czesto$¢ z jakag kobiety powinny je spozywaé w ilosci okoto 300 g wynosi dwa razy
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w tygodniu [194, 244]. Zachowania zywieniowe w zakresie spozywania ryb w grupie
badanych kobiet byly do$¢ zréznicowane. Mozna stwierdzi¢, ze dos¢ duza grupa kobiet
spozywala ryby z cz¢stoscig zgodng z aktualnymi zaleceniami, ale byta tez grupa kobiet, ktora
zbyt rzadko je przyjmowata lub wcale. Spozycie ryb wyniosto najczesciej 1-2 razy na tydzien
(n =32, tj. 36,4%), rzadziej niz 1 raz na tydzien (n =23, tj. 26,1%) oraz 1 raz dziennie
(n =17, tj. 19,3%). Rzadziej spozycie ryb w grupie badanych kobiet wynosito: 2 razy na dobg
(n =5, tj. 5,7%), 3-4 razy na tydzien (n =4, tj. 4,5%). Byly tez cigzarne, ktoére w ogole nie
spozywaty produktéw rybnych (n = 6 tj. 6,8%).

Analizujac diety kobiet w Polsce 1 za granica, stwierdza si¢ zbyt rzadkie spozycie ryb
oraz czg¢sto spozywanie ryb nieodpowiedniego gatunku [67, 72, 200, 205, 240, 245, 246].
W diecie kobiety ci¢zarnej nalezy uwzgledni¢ zaréwno thuszcze pochodzenia zwierzecego,
jak 1 rosdlinnego, a ci¢zarna powinna je spozywa¢ w sposdb normowany, tj. uwzgledniajac
thuszcze wystepujace naturalnie w produktach spozywczych (tj. mleko, Smietana, sery, migso
itp.) oraz dodawane do potraw w czasie ich przygotowywania. Na podstawie wywiadu
uzyskanego od matek stwierdzono, ze kobiety spozywaly w okresie cigzy zarowno thuszcze
zwierzece, jak i roslinne w tym najczesciej: masto (n = 49, tj. 55,7%) oraz margaryng ro$linng
(n =29, tj. 33%), rzadziej oliwe z oliwek (n = 24, tj. 27,3%), masto roslinne (n = 22, tj. 25%),
olej stonecznikowy (n = 18, tj. 20,5%) oraz olej sojowy lub rzepakowy (n = 13, tj. 14,8%).

Wyniki badan wielu autoréw dotyczace rodzaju spozywanych tluszczy sa czesto
rozbiezne. Na problem niskiego spozycia tluszczy wsrod mtodych kobiet w okresie
prokreacyjnym wskazujg badania Biezanowska-Kopec i wsp. [247] a na zbyt wysoka podaz
thuszczy w niektorych dietach kobiet badania Bolestawska i wsp. oraz Szponar [200, 248].
Morawska stwierdzita, ze ttuszcze zwierzece byly spozywane zardwno przez cigzarne, jak
| potoznice rzadziej, niz kilka razy w tygodniu, (nieco cz¢sciej masto, a bardzo rzadko smalec)
natomiast z tluszczy roslinnych rzadziej, niz kilka razy w tygodniu oleje, oliwa z oliwek lub
inne np. do smarowania pieczywa. Autorka potwierdzita spozywanie przez ci¢zarne wyrobow
cukierniczych tj. ciasta zawierajgcych izomery trans kwasow ttuszczowych [72].

Weglowodany dostarczane do organizmu poza tym, iz s3 gldwnym zrodtem energii
uczestniczag w wielu procesach przemiany materii zarowno ptodowej, jak i matczynej [234].
Wedtug Jarosza i wsp. warto$¢ energetyczna pochodzaca z cukrow prostych (sacharozy) nie
powinna przekracza¢ 10% energii [16]. Nadmiar cukréw moze by¢ odpowiedzialny za
nadwagg i otylos¢ oraz prowadzi¢ do zaburzen gospodarki lipidowej i weglowodanowej [73,
243]. Ztym zwyczajem wielu cigzarnych jest spozywanie weglowodandw w postaci stodyczy,

ktore zawieraja duze ilosci sacharozy, tluszczu, kwasow tluszczowych trans, a sg bardzo
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ubogie w inne sktadniki odzywcze [236, 249, 250]. Spozywanie stodyczy w okresie cigzy
byto dos¢ powszechne wsrdd badanych kobiet (tj. 95,5%), a czestos¢ ich spozycia zréznico-
wana (1 raz na dobg 22,7%, 2 razy na dobe¢ 17%, 3—4 razy na tydzien 15,9%, 3 razy na dobe¢
12,5%). Kobiety najczgséciej spozywaty produkty spozywcze zawierajace cukry w postaci
czekolady (52,3%), ciast i ciastek (40,9%), lodow (33%) oraz cukru spozywczego stuzacego
do dostadzania potraw (29,5%).

Kolejng wazng grupa produktow zywnosciowych w diecie sg owoce 1 warzywa, ktore
najlepiej spozywac na surowo, poniewaz wtedy dostarczajg wielu niezbednych sktadnikow tj.
witamin (gtownie z grupy C), flawonoidow, betakarotenu, btonnika i substancji mineralnych.
Codzienne spozywanie owocOw i warzyw przez kobiety w okresie rozrodczym ma duzy
wplyw na prawidtowy przebieg cigzy, porodu i potogu [52, 232, 234]. Kobiety w Il i 1l
trymestrze cigzy powinny dostarcza¢ okoto 400 g owocow 1 600 g warzyw dziennie w tym
okoto 200 g pochodzacych z ziemniakow [250].

Kobiety w okresie cigzy deklarowaly spozywanie owocow na zadawalajagcym
poziomie najczgsciej: 2 razy na dobe (26,1%), 3 razy na dobg (18,2%), 5 razy na dobe
(15,9%), 4 razy na dobe (14,8%) oraz 1 raz na dobe (14,8%). Byly tez takie kobiety, ktore
do$¢ rzadko spozywaly owoce w tym: 3—4 razy na tydzien (9,1%) lub 1-2 razy na tydzien
(1,1%). Ciezarne najchetniej spozywatly takie owoce jak: jabtka, pomarancze i mandarynki,
banany oraz rzadziej winogrona i brzoskwinie.

Matki z r6zna czestoscig przyjmowaly warzywa, najczesciej 1 raz na dobe (n = 31,
tj. 35,2%), 2 razy na dobe (n =21, tj. 23,9%) oraz 3 razy na dobe (n =20, tj. 22,7%),
pozostate 4 razy na dobe (n =5, tj. 5,7%), 5 razy na dobe (n =4, tj. 4,5%) oraz 3-4 razy na
tydzien (n =3, tj.3,4%) lub 1-2 razy na tydzien (n=3, tj. 3,4%). Ci¢zarne najchetniej
spozywaty warzywa w postaci takich produktéw jak: ziemniaki, marchew, pomidory, ogorki,
satata 1 brokuly, azdecydowanie rzadziej wybierano pietruszke, kapuste. Kobiety nie
wymieniaty w swoim jadlospisie produktéw pochodzacych z roslin straczkowych, ktore sa
zalecane jako wazne zrodlo biatka roslinnego [72, 199, 233].

Badania krajowe dotyczace spozycia owocow 1 warzyw wskazuja na liczne rozbiezno-
$ci w prezentowanych wynikach. Kozfowska-Wojciechowska i wsp. wskazala na niedostateczne
przyjmowanie owocow i1 warzyw w duzej grupie kobiet cigzarnych [211] podobnie jak inni
autorzy [213, 214, 239]. W badaniach prowadzonych wsrod hiszpanskich cigzarnych wykazano,
ze pomimo dostatecznej podazy owocoéw 1 warzyw nie wszystkie kobiety osiggnety tzw.
minimalne codzienne spozycie warzyw, a najnizsze spozycie owocoéw i warzyw dotyczylo

pierwszego trymestru cigzy, co moze by¢ szczegdlnie niekorzystne z punktu widzenia
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prewencji rozwojowej [251]. W grupie kobiet iranskich wykazano duze zréznicowanie
spozycia owocow przez kobiety cigzarne zamieszkujace Srodowisko miejskie i wiejskie [252].

W literaturze mozna znalez¢ wiele pogladow na temat spozycia soli kuchenne;,
zwlaszcza przez cigzarne z nadci$nieniem tetniczym indukowanym cigzg. Za nieuzasadnione
uznano catkowite wyeliminowanie soli z diety kobiet zdrowych, natomiast zalecano jej
ograniczenie. Podjadanie stonych produktéw takich jak solone paluszki, chipsy, czy orzeszki
moze dodatkowo zwigksza¢ ilos¢ spozywanej soli [234, 253]. Spozycie soli kuchennej w cigzy
w badanej grupie kobiet w zdecydowanej wigkszos$ci nie uleglo zmianie (61%) lub zmniej-
szylo sie (34%), a kobiety najczesciej wybieraly s6l zawierajacg w swoim sktadzie jod (76,1%).

Kobiety w czasie cigzy powinny regularnie uzupelia¢ wodg, ktéra jako produkt lub
substrat wigkszosci reakcji chemicznych odbywajacych si¢ na poziomie komorkowym,
warunkuje aktywno$¢ enzymow i kwasow nukleinowych, rozpuszczanie i transport witamin,
substancji odzywczych 1 mineraléw oraz wydalanie produktéw przemiany materii. Objetos¢
jej w organizmie jest zalezna od wielu czynnikow, a u kobiet w wieku reprodukcyjnym
wynosi od 55 do 60%. W zwiazku z naleznym pokryciem zapotrzebowania, zaleca si¢ jej
dzienne $rednie spozycie w ilosci od 2000 do 2500 ml, ale rowniez uwzglednienie w jej
podazy takich czynnikdéw jak masa i temperatura ciata, temperatura otoczenia, pora roku, ruch
i wilgotno$¢ powietrza, aktywnos¢ fizyczna oraz ubior [254]. Na podstawie badan wtasnych
mozna stwierdzi¢, ze kobiety wypijaly zarowno zbyt mala lub prawidlowa objetos¢ ptynow
wynoszacg $rednio: 1500 ml na dobg (n = 41, tj. 46,6%), 2000 ml na dobe (n = 19, tj. 21,6%)
lub 1000 ml na dobe (n = 13, tj. 14,8%). Zdecydowana mniejszos¢ kobiet uzupetniata ptyny
w ilosci powyzej 2500 ml na dobg (n =7, tj. 8%), 2500 ml na dobe (n = 6, tj. 6,8%), czy 500 ml
na dobg (n =2, tj. 2,3%).Matki w okresie ciazy najczesciej przyjmowaly napoje w postaci:
herbaty (n =56), wody mineralnej (n = 52) lub sokéw owocowych (n = 44). Zdecydowanie
mniejsze spozycie dotyczyto napojow gazowanych stodzonych, napojow gazowanych niesto-
dzonych, co byto ocenione jako wlasciwe 1 zgodne z zasadami zZywienia.

Kobieta w okresie cigzy nie powinna spozywac napojow gazowanych z uwagi na
obecnos$¢ w ich sktadzie oprocz innych sktadnikéw rowniez konserwantow, sztucznych barw-
nikéw 1 dwutlenku wegla oraz duzych ilosci cukrow prostych, co moze skutkowa¢ nadmiernym
przyrostem ich masy ciata [236]. Morawska w badaniach wtasnych potwierdzita, ze woda
byla najczgsciej preferowanym napojem stosowanym zaroOwno przed cigza, jak i w czasie jej
trwania [72].

Stosowanie uzywek w cigzy 1 ich duza szkodliwo$¢ dla matki i plodu jest

potwierdzona wieloma wynikami badan. Substancje szkodliwe (tj. alkohol, nikotyna, kofeina)
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powoduja m.in. uszkodzenie centralnego ukladu nerwowego, serca, ostabienie odpornosci
organizmu oraz moga by¢ przyczyna powiktan okotoporodowych, porodow przedwczesnych
i niskiej masy urodzeniowej [255]. Jak potwierdzily badania wlasne najczg¢éciej w okresie
cigzy kobiety spozywaty kawe (44,3%) zwykle jeden raz lub dwa razy dziennie oraz mocng
herbate (16,1%) rowniez z taka samg czgstoscia, a do zwyczaju palenia tytoniu przyznaje si¢
niewiele kobiet (8,0%).

Wedtug Miller i wsp. spozywanie w cigzy herbaty, zwlaszcza mocnej i w nadmiarze
nie jest korzystnym zachowaniem zdrowotnym ze wzgledu na przenikanie przez tozysko do
ptodu m.in. szkodliwej kofeiny (zwanej tez teing) bedacej srodkiem psychoaktywnym z grupy
stymulantéw, mogacej mie¢ ujemny wplyw na rozwijajacy si¢ ptod [256]. Na niekorzysé
przemawia fakt, iz u ci¢zarnych na wskutek dzialania hormonoéw i zmniejszenia aktywnosci
enzymow watrobowych czas rozpadu potowicznego kofeiny ulega 2-, 3-krotnemu wydtuzeniu
wynoszac nawet do 11 godzin. U noworodkoéw natomiast na wskutek niedojrzatosci watroby
oraz obnizonej aktywno$ci cytochromu P450 czas polowicznego rozpadu kofeiny moze
wynie$¢ nawet do 80 godzin. Przypuszcza sig, ze kofeina powodujac wzrost stezenia katecho-
lamin 1 uposledzajac tozyskowy przeptyw krwi oraz transport substancji odzywczych do
ptodu moze niekorzystnie wptynaé na przebieg cigzy i rozwdj ptodu [257, 258].

Jak wynika z prowadzonych badan kawa 1 herbata bedace glownym Zrodtem kofeiny
s3 najczesciej stosowanymi uzywkami przez matki w okresie cigzy. Nadmierne ich spozycie
(powyzej 300 mg na dobg) sprzyja wystepowaniu matej masy urodzeniowej dziecka, a nawet
wewnagtrzmacicznego zahamowania jego wzrostu, stwarza ryzyko poronienia lub porodu
przedwczesnego, a skojarzenie tego zwyczaju z paleniem papierosOw moze zainicjowac
powstanie wady rozwojowej u ptodu. Noworodki matek pijacych w okresie cigzy w kawe
w duzych iloéciach sg ponadto narazone na wystepowanie okreséw bezdechu [256, 257, 258].
Poziom kofeiny w organizmie ci¢zarnej moze by¢ wyzszy w przypadku spozycia nie tylko
kawy 1 herbaty, ale rowniez innych produktéw, w ktérych ona wystepuje np. napoi energe-
tyzujacych, czy typu Coca-Cola lub czekolady [236, 259]. Za bezpieczng ilo$¢ kofeiny w tym
okresie przyjmuje si¢ od 200 do 300 mg dziennie (tj. od 2 do 3 filizanek kawy) [37]. Obecnie
nie ma jednoznacznych badan, aby postawi¢ hipoteze, iz ilo$¢ przyjetej kofeiny stanowi
istotny czynnik ryzyka patologii ptodu, ale wigkszos¢ cigzarnych ma $wiadomos¢ potrzeby
ograniczania produktow kofeinowych majgc na uwadze dobro dziecka. Wykazano jedynie, ze
jednoczesne spozycie kofeiny i palenie papierosow przez kobiety cigzarne moze wigzaé si¢

z podwyzszonym ryzykiem niekorzystnych skutkéw zdrowotnych [260].
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Nikotyna oddziatuje niekorzystnie na cigzg zwigkszajac ryzyko powiktan okoto-
porodowych, jak rowniez wptywa na mas¢ ciata dziecka po urodzeniu [261, 262, 263].
Palenie tytoniu przez kobiety cigzarne ma roéwniez swoje negatywne odlegte konsekwencje
dla zdrowia dzieci po urodzeniu w postaci zwigkszonego ryzyka infekcji drog oddechowych,
zachorowania na choroby atopowe, nowotwory, czy zaburzen w rozwoju neuro-behawioral-
nym [264]. Jak wynika z badan opublikowanych przez Ministerstwo Zdrowia dotyczacych lat
2009-2012 wiele kobiet pomimo tego, iz jest $wiadomych szkodliwo$ci palenia tytoniu nie
zaprzestaje praktykowania tego zwyczaju, a nawet obserwuje si¢, ze liczba palagcych w ostat-
nich latach nieznacznie wzrosta (z 6% w 2009 roku do 7% w 2012 roku) [245].

Wyniki badan wielu autoréw dotyczacych skali problemu palenia tytoniu w okresie
ciazy sg rozbiezne. Gorna podaje, ze 90% badanych kobiet nie palito papieroséw obecnie ani
w przesztosci [208], co moze $wiadczy¢ o wzroscie swiadomosci kobiet na temat ich szko-
dliwosci. Zblizone wyniki zostaly przedstawione przez Czapinskiego, gdzie odsetek kobiet
nie palacych w roku 2011 wyniost 79% [265]. Badania epidemiologiczne wskazuja, ze
w Polsce od lat 80-tych obserwowany jest spadek odsetka palacych kobiet w wieku rozrodczym
[266] a w 2004 roku wedlug danych Glownego Urzedu Statystycznego 62% polskich kobiet
deklarowata, ze w ogole nie palita papierosow [267]. Badania Wyka i wsp. potwierdzity m.in.
zwyczaj palenia papieroséw u 23% badanych oraz picia mocnej kawy u potowy badanych,
pomimo tego, iz cigzarne w wigkszosci byly $§wiadome zagrozen zdrowotnych dla ptodu
wynikajacych z ich stosowania [268], a Pasinska i wsp. dowiodta, ze 80% ankietowanych
kobiet miala §wiadomos¢ ich niekorzystnego dziatania w tym okresie, ale tylko 20% z nich
nie zaprzestata calkowitego palenia w cigzy [269]. Wedlug opinii autorow zaprzestanie
palenia tytoniu powinno odbywac si¢ juz na etapie planowania ciazy, a jak dowodza badania
tylko co trzecia matka porzuca ten zwyczaj w trosce o zdrowie przysztego dziecka po
stwierdzeniu cigzy [269]. Skale biernego palenia tytoniu w obecnosci cigzarnych potwierdzity
badania Zysnarska i wsp.[270], a Morawska wykazata, ze zadna z matek nie palita w czasie
cigzy papieroséw, a okoto 70% badanych kobiet nigdy nie miato takiego zwyczaju [72].
Badania zagraniczne wskazuja rowniez na potrzebg ograniczania skali palenia tytoniu przez
kobiety cigzarne z uwagi na ich udowodnione wielokierunkowe dziatanie toksyczne dla ptodu
[271, 272].

Na podstawie badan wiasnych nie potwierdzono, aby matki w okresie cigzy spozywaty
jakiekolwiek napoje alkoholowe. Alkohol spozywany przez ci¢zarne ma nie tylko negatywny
wplyw na przebieg ciazy, ale rowniez wywotuje wiele niekorzystnych zmian u ptodu rzutujac

na zdrowie dziecka w pozniejszym jego zyciu [273]. Dziatanie teratogenne alkoholu w rozwoju
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prenatalnym i postnatalnym definiowane jest w literaturze jako plodowy zespodt alkoholowy
FAS. Dzieci z FAS wykazuja charakterystyczne dla tego zespotu cechy kliniczne zaréwno
morfologiczne, jak i czynno$ciowe. Dotyczg one wzrostu i rozwoju dziecka, zmian w obregbie
czesci twarzowej czaszki oraz narzgdow wewnetrznych, jak rowniez zaburzen neurologicz-
nych, behawioralnych i psychologicznych. Nawet niewielka ilo§¢ spozywanego alkoholu,
przyjmowana okazjonalnie przez ci¢zarne moze wywola¢ negatywne skutki dla plodu.
Wedlug aktualnych wynikow badan spozycie alkoholu powyzej 120 g na tydzien (tj. okoto
2 drinki dziennie) moze by¢ szkodliwe dla ptodu, a nalogowe picie zwigksza ryzyko
urodzenia dziecka ze zréznicowanym stopniem uposledzenia umystowego nawet do 50% [10].
Niektorzy autorzy zwracajg uwage na to, iz alkohol jest szkodliwy nie tylko w okresie cigzy,
ale rowniez spozywany przed poczg¢ciem dziecka i w okresie laktacji [274]. Dzieci narazone
w okresie zycia ptodowego na kontakt z alkoholem w po6zniejszym okresie rozwoju moga
osiggaé stabsze wyniki nauczania, m.in. na skutek zaburzen mowy i abstrakcyjnego myslenia,
uposledzenia w zakresie zapamigtywania oraz wyciagania logicznych wnioskow [275].

W zwiazku z tym, iz brak jest doniesien naukowych mowiacych jednoznacznie o normach
okreslajacych minimalng szkodliwg dawke alkoholu dziatajaca na ptdd, zasadna jest catkowita
abstynencja w tym okresie wynikajgca z troski o zdrowie dziecka [276, 277, 278, 279].

Opinie mtodych przysztych rodzicow na temat szkodliwosci przyjmowania alkoholu
sg czesto odmienne. W badaniach Otowskiej i wsp. ponad 1/3 respondentow uwazata, ze mata
ilo§¢ alkoholu nie jest szkodliwa dla ptodu [280], a Szychta i wsp. wykazali u prawie
wszystkich badanych nie tylko duzg §wiadomos¢ wynikajaca ze szkodliwosci picia alkoholu,
ale rowniez pozytywna zmian¢ w zachowaniach zdrowotnych wynikajaca ze zmniejszenia
jego konsumpcji w cigzy u potowy ciezarnych [255]. Spozycie alkoholu wérod duzej grupy
badanych kobiet potwierdzaja publikacje Godala i wsp. (tj. 44% badanych) [281], oraz
Wierzejska 1 wsp. w tym 38,5% sporadycznie, a 1,8% regularnie [282]. Badania Morawska
wskazuja na ciezarne, ktore pomimo tego iz sporadycznie, si¢gaja jednak po alkohol w tym:
wino, wodke i piwo zardbwno w cigzy, jak i w okresie karmienia naturalnego [72].

Niepokojacym zjawiskiem jest fakt, iz pomimo wielu akcji promujacych zdrowie
kobiet w okresie prokreacji istnieje potwierdzona grupa kobiet pijacych w cigzy alkohol.
Raport Ministerstwa Zdrowia z lat 2009-2012 pokazuje, iz pomimo zmniejszenia si¢ pijagcych
cigzarnych z 14,1% w 2009 roku do 10,1% w 2012 roku nadal jest to powazny problem
zdrowotny i spoteczny [245, 283].
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5.2. Suplementacja diety preparatami farmaceutycznymi w prewencji okotoporodowej

Suplement diety to kazdy $rodek spozywczy podawany w celu uzupetienia stosowane;j
diety, bedacy zrodtem witamin, sktadnikéw mineralnych lub innych substancji ztozonych lub
pojedynczych, ktore wywotuja konkretny efekt odzywczy i sg wprowadzane do obrotu
W roznej postaci [284]. Pomimo tego, ze dobrze zbilansowana dieta u 0s6b zdrowych
dostarcza odpowiednig ilo$¢ sktadnikow odzywczych, bez koniecznosci przyjmowania ich
W postaci suplementow w ostatnim czasie obserwuje si¢ znaczny wzrost ich podazy w formie
preparatow farmaceutycznych [285, 286, 287, 288, 289]. Suplementacja diety wskazana jest
m.in. w okresie cigzy, gdy wystepuje ograniczona biodostepnos¢ wielu mikropierwiastkow ze
spozywanych produktéw zywno$ciowych, a dostarczanie konieczne z uwagi na intensywny
rozwoj ptodu [290, 291].

Wedhlug aktualnych zalecen Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego nie ma
dowodow na konieczno$¢ uzupetniania diety wszystkich ci¢zarnych witaminami, mikro-
elementami, czy substancjami mineralnymi. Wdrozenie suplementacji w postaci doustnej,
zwlaszcza w II i III trymestrze cigzy, jest uwarunkowane wzrostem zapotrzebowania na te
substancje w tym okresie [32]. Wiele kontrowersji budzi obecnie suplementacja Zywienia.
Niektore ciezarne zdecydowanie sprzeciwiaja si¢ podawaniu jakichkolwiek suplementéw
diety, a do$¢ duza grupa kobiet twierdzi, ze suplementacja witaminowo-mineralna preparatami
farmaceutycznymi w pelni zastepuje wlasciwg diete [234, 292]. Zaréwno jedna jak i druga
prezentowana postawa jest niewlasciwa, a decyzja o wdrozeniu suplementacji powinna
podlega¢ indywidualizacji.

W wielu badaniach udowodniono, Zze wiedza kobiet na temat prawidtowego zywienia
I suplementacji diety, zarowno przed cigza, jak i w czasie cigzy jest niedostateczna [240, 293,
294]. Na podstawie badan wlasnych stwierdzono, ze kobiety stosowaty suplementy diety
wielowitaminowe, jak i jednoskladnikowe. Ocenie poddano zarowno preparaty sktadajace si¢
z wielu witamin i mikroelementéw oraz zawierajace kwas foliowy, kwasy Omega-3 oraz
zelazo. Suplementacj¢ witaminowo-mineralng w okresie cigzy stosuje wickszo$¢ kobiet
(tj. 77,0%), ale sa rowniez i takie, ktore nie przyjmowaty w tym okresie zadnych preparatow
(tj. 23,0%). Kobiety rozpoczely suplementacje diety najczesciej od poczatku trwania cigzy
(22,7%) od 2 miesigca ciazy (20,5%) od 4 miesigca ciazy (13,6%) i od 3 miesigca cigzy
(10,2%), a pojedyncze po 5 miesigcu cigzy.

Zachowania zdrowotne matek w zakresie stosowania suplementacji sg zroznicowane.

Morawska stwierdzita, ze istotnie czesciej suplementy diety stosowaly cigzarne i kobiety
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w okresie laktacji w poréwnaniu do kobiet nie bedacych w cigzy, a preparaty gléwnie
wielosktadnikowe i sktadniki mineralne byly przyjmowane nieregularnie lub wcale [72],
a Weker i wsp. zwr6cit uwage na zasadno$¢ suplementacji witaminami z uwagi na niedobo-
rowe codzienne diety ciezarnych [295]. Charkiewicz i wsp. wskazuje na niedobory w od-
niesieniu do norm zywieniowych EAR w zakresie przyjmowania witamin tj: tiaminy (75%),
witaminy E (45%), folianow (35%) oraz witaminy D (28%), a nadmiary w spozyciu witaminy
A (228%) i witaminy C (152%) [202].

Na podstawie przeprowadzonej analizy mozna stwierdzi¢, ze $rednia wieku kobiet
stosujacych witaminy byla nieco wyzsza 29,38 +5,38 lat od $redniej wieku kobiet nie
przyjmujacych witamin 28,10 + 6,41 lat. Kolejno$¢ cigzy i porodu nie mialo wplywu na
przyjmowanie witamin przez matki w okresie okotoporodowym. Wykazano, ze masa ciata
przed cigza 1 przed porodem, przyrost masy ciata w cigzy oraz BMI matek, jak réwniez
dlugo$¢ trwania cigzy (Hbd), stan ogolny noworodka oceniany w skali Apgar nie zaleza od
przyjmowania witamin przez kobiety w okresie okotoporodowym.

Wyniki badan zwracaja uwage na istotne korelacje pomigdzy urodzeniowa masg ciata,
a suplementacja diety. Lachowska i wsp. potwierdzity istotne zalezno$ci pomigdzy mniejszym
ryzykiem wystgpowania niskiej masy urodzeniowej u noworodkéw matek suplementujacych
diete w cigzy w poroéwnaniu do dzieci pochodzacych z cigz, gdzie matki nie stosowaly takiej
suplementacji [296]. W badaniach wtasnych nie potwierdzono tych zalezno$ci — urodzeniowa
masa ciata noworodka nie byta zalezna od przyjmowania witamin przez kobiety w okresie
okotoporodowym. Suplementacja diety miata wplyw na stezenie kwasu foliowego i homo-
cysteiny w surowicy krwi pepowinowe] noworodkow. Wyzsze Srednie stgzenie kwasu
foliowego w surowicy krwi pepowinowej, stwierdzono u noworodkéw matek przyjmujacych
w okresie cigzy preparaty witaminowe (M = 18,30 + 9,49 ng/ml) w pordwnaniu z noworodkami
matek nie stosujacych takiej suplementacji (M = 12,44 + 10,29 ng/ml, p <0,05). Srednie
stezenie homocysteiny byto wyzsze w surowicy krwi pepowinowej noworodkoéw matek nie
przyjmujacych witamin w okresie okotoporodowym (M = 9,31 + 3,53umol/l) w porownaniu
z matkami suplementujacymi diete (M =6,97 + 2,18 umol/l, p< 0,01). Stan taki mozna
thumaczy¢, tym, ze odpowiednie wysycenie organizmu folianami moze wptyna¢ na obnizenie
stezenia homocysteiny, co jest zjawiskiem korzystnym dla organizmu.

Kwas foliowy pelni w organizmie cztowieka bardzo wiele waznych funkcji, a szcze-
golnie jest on istotny w okresie okotoporodowym ze wzgledu na jego dziatanie prewencyjne

w zakresie profilaktyki wad wrodzonych uktadu nerwowego.
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Embriologia opisujaca rozwdj prenatalny cztowieka podaje, ze ostateczne uformowa-
nie si¢ cewy nerwowej nastepuje do 28 dnia zycia zarodka [297], a korzystny wptyw kwasu
foliowego we wczesnym okresie rozwoju zarodka w profilaktyce zaburzen embriogenezy
potwierdzajg wyniki wiclu badan naukowych [298, 299]. Suplementacja powinna poprzedzaé
okres cigzy, biorac pod uwagg zagrozenia wynikajace z mozliwosci powaznego uszkodzenia
ptodu we wczesnym okresie jego rozwoju, zwlaszcza kiedy kobieta jeszcze nie jest Swia-
doma, ze weszla w okres prenatalny.

Niedobor kwasu foliowego jest jedng z najczesciej wystepujacych awitaminoz
w naszym kraju. Badania Waskiewicz i wsp. wykazaly, ze az 90% kobiet spozywa mniej
kwasu foliowego na dob¢ w odniesieniu do obowigzujacych norm zywieniowych [122].
Zbiezne wyniki badan prezentuje Biezanowska-Kopec i wsp., gdzie spozycie folianow w grupie
miodych kobiet bylo na poziomie 72% normy zalecanej w zywieniu [300] oraz badania
Bronkowska i wsp., gdzie przecigtne pobranie folianow w grupie badanych kobiet ustalono na
poziomie 71% zapotrzebowania w stosunku do zalecanej normy [301]. Badania Rogalskiej-
NiedzwiedZ i wsp. wykazaty §rednie spozycie kwasu foliowego pochodzacego z zywnosci
naturalnej na jedng osobe na poziomie 315 pg na dobe [302] a Stefarniska i wsp., ze niezaleznie
od wartosci energetycznej catodziennej diety kobiet spozycie kwasu foliowego byto
niewystarczajace do zalecanego zapotrzebowania i wynosito 220-250 pug na dobg, co stanowito
55-63% zalecanej normy zywieniowej [303]. Na niedobory kwasu foliowego w dietach
ciezarnych, wskazaty badania przeprowadzone m. in. w Iranie i Kanadzie [241, 252]. Na
zalezno$¢ pomigdzy wzbogacaniem zywnosci folianami, a zmniejszeniem si¢ wystepowania
wad cewy zwrdcono uwage wsrod noworodkow w potnocnej czesci Jordanii [43], a Alwan
I wsp. wykazali korzystny wptyw kwasu foliowego w ciazy wsrod kobiet brytyjskich [70].

Na podstawie badan wiasnych stwierdzono wiele nieprawidtowosci dotyczacych
przyjmowania preparatow zawierajacych kwas foliowy oraz czasu rozpoczgcia tej suple-
mentacji. Pomimo tego, ze badane kobiety w wiekszosci, przyjmowaly profilaktycznie
preparaty kwasu foliowego (88,0%) to ponad potowa z nich rozpoczynata suplementacje
dopiero po zaj$ciu w ciaze (55,0%), a tylko 33% badanych kobiet jeszcze przed cigza. Byty
tez takie matki, ktore nie przyjmowaly kwasu foliowego w ogoéle (12,0%). Kobiety okresie
cigzy rozpoczynaly najczesciej suplementacje diety preparatami farmaceutycznymi od
pierwszego, drugiego lub trzeciego miesigca cigzy.

Wiele badan potwierdza, Ze najczgsciej kobiety rozpoczynaja suplementacje diety
dopiero po zajéciu w cigze, czegsto kiedy ta prewencja jest mato skuteczna. W Europie

czesto$¢ stosowania suplementacji preparatami zawierajacymi kwas foliowy jest dos¢
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zréznicowana 1 waha si¢ od 10 do 43% wsrod kobiet przed zajSciem w cigz¢ oraz od 9 do
80% w czasie cigzy [304] czesto diety mltodych kobiet sg ubogie w kwas foliowy,
a suplementacja diety przed cigzg rzadko stosowana [305, 306, 307]. U kobiet hiszpanskich
stwierdzono, ze tylko 19% kobiet stosowata preparaty kwasu foliowego przed cigza,
natomiast 30% i 60% odpowiednio w pierwszym i drugim miesigcu cigzy [308]. Gacek i wsp.
oraz Perek i wsp. potwierdzaja, ze kobiety nie stosujg wlasciwej profilaktyki wad cewy
nerwowej, a gtdwne nieprawidtowosci wynikajg z braku suplementacji kwasem foliowym
jeszcze przed cigzg [240, 309].

Wedlug Hamutka i wsp. w naszym kraju jedynie 20-25% milodych kobiet nie
bedacych w ciazy oraz 77% cigzarnych deklaruje stosowanie suplementéw diety
zawierajacych kwas foliowy [310], a Urbaniak i wsp. podaja, ze przed zajsciem w ciaze kwas
foliowy przyjmowalo zaledwie 44% badanych kobiet, a po zajéciu w ciaz¢ suplementacja
wzrosta do 89% [207]. Badania Baglaj M., i wsp. prowadzone w grupie matek noworodkow
chorych hospitalizowanych w szpitalu uniwersyteckim we Wroctawiu w latach 2001-2010
potwierdzity przyjmowanie kwasu foliowego przed cigza u mniej niz 1/5 matek (tj. 17,8%),
ajako korzystny trend to, iz odsetek matek suplementujacych diet¢ odznaczal si¢ w tym
okresie tendencjg wzrostowa z 7,1% w 2001 roku do 35,8% w 2010 roku [311]. Wedlug
badan Walencka i wsp. wsrdéd matek, ktore urodzity dziecko z wadg cewy nerwowej podaja
wyzszy odsetek matek suplementujacych diete tj. 59,6% [312].

Zblizone wyniki badan do wyzej prezentowanych zostaty potwierdzone na podstawie
badan wiasnych, gdzie zaledwie 33% badanych kobiet rozpoczg¢to przyjmowanie suplementow
diety zawierajacych kwas foliowy dopiero po zajsciu w cigze. Kobiety, ktore zdecydowaly sig
na profilaktyczne przyjmowanie folianow w formie doustnej suplementacji w dawce 0,4 mg
na dobg jeszcze przed cigza zwykle robity to zbyt pdzno tj. jeden lub dwa miesigce wezesniej,
co mogto skutkowa¢ stabym wysyceniem organizmu tg witaming.

Jako pozytywne zachowania zdrowotne w$rod matek (78,4%) oceniono regularnosé
W przyjmowaniu preparatow, a w przypadku kolejnych cigz (powyzej pierwszej) deklaracje
matek, iz w poprzednich cigzach réwniez stosowaty podobna suplementacj¢. Na podstawie
powyzszych informacji mozna wigc wnioskowac, ze spozywanie kwasu foliowego byto wigc
kontynuacja postepowania profilaktycznego u wielorodek. Wszystkie urodzone dzieci z po-
przednich cigz matek byty zdrowe i1 nieobcigzone wadami wrodzonymi, a suplementacja diety
w dawce 0,4 mg na dobg byta zgodna z aktualnymi rekomendacjami.

Kwasy Omega-3 spelniajag wazna role w organizmie czlowieka, a dieta cigzarnych

uboga w kwasy Omega-3 moze m.in. skutkowaé¢ gorszym rozwojem ukladu nerwowego
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ptodu jego funkcji motorycznych i poznawczych, ryzykiem wystapienia cukrzycy typu I,
choroby nadcis$nieniowej lub alergii [26]. Odpowiednie wysycenie organizmu kwasami
Omega-3 w okresie okoloporodowym przedktada si¢ na wymierne korzysci zdrowotne takie
jak: zwiekszenie masy urodzeniowej noworodka, wydluzenie czasu trwania cigzy,
zapobieganie porodom przedwczesnym, poprawe rozwoju psychomotorycznego dziecka oraz
obnizenie ryzyka depresji poporodowej u matki [22, 313]. Niektore badania naukowe
wskazuja, ze kwasy Omega-3 nie tylko korzystnie wpltywaja na rozwoj intelektualny dziecka,
ale rOwniez zmniejszajg ryzyko wystgpienia niektorych chordb w przysztosci [37].

Na podstawie badan wtasnych mozna stwierdzi¢, ze zasadno$¢ suplementacji wielo-
nienasyconymi kwasami thuszczowymi Omega-3 w okresie cigzy uznaje 37,5% badanych
kobiet, ktore w r6znym czasie podejmowaty suplementacj¢. Wiek matek nie korelowat z przyj-
mowaniem kwasow Omega-3 przez matki w okresie okotoporodowym, a tylko srednia wieku
kobiet przyjmujacych kwasy Omega-3 byla nieco nizsza, niz $rednia wieku kobiet nie
przyjmujacych takich preparatow, ale badana zalezno$¢ nie okazala si¢ istotna statystycznie.

Podobnie na kolejno$¢ cigzy i porodu oraz wybranych parametréw matek, tj. masa
ciata przed ciaza, masa ciata przed porodem, przyrost masy ciata w cigzy, wysokos$¢ ciata oraz
BMI matek byta zalezna od przyjmowania preparatow zawierajacych kwasy Omega-3 przez
matki. Podobnie dtugos¢ trwania cigzy (Hbd), stan ogdlny noworodka w skali Apgar oraz
masa urodzeniowa dziecka nie byly zalezne od przyjmowania kwasow Omega-3 przez
kobiety w okresie okotoporodowym.

Stezenie kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej nie byto
zalezne od przyjmowania preparatow Omega-3 przez kobiety w okresie okotoporodowym.
W surowicy krwi pepowinowej noworodkow matek przyjmujacych kwasy Omega-3 stwier-
dzono jedynie nieco wyzsze $rednie st¢zenie kwasu foliowego — 19,00 + 8,88 ng/ml oraz
nieco nizsze $rednie st¢zenie homocysteiny — 6,87 + 2,25 umol/l, ale rdznice te nie byty
istotne statystycznie.

Stwierdzono ujemng, istotng statystycznie korelacje pomiedzy ste¢zeniem kwasu
foliowego w surowicy krwi pgpowinowej, a tygodniem trwania cigzy (Hbd) (Rs =-0,5150,
p < 0,05) u noworodkéw matek przyjmujacych preparaty zawierajace kwasy Omega-3 W okresie
okotoporodowym. U noworodkow matek nie przyjmujacych preparatow zawierajacych kwasy
Omega-3 stwierdzono ujemne korelacje pomiedzy stezeniem kwasu foliowego w surowicy
krwi pgpowinowej, a tygodniem trwania cigzy (Hbd) (Rs = -0,2931) oraz pomigdzy stezeniem
kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej (Rs = -0,3973, p < 0,05) i za-
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leznosci te byly istotne statystycznie. Dodatnia zalezno$¢ wystgpita pomigdzy masg urodzeniowa
dziecka, a tygodniem trwania cigzy (Hbd) (Rs = 0,3529, p < 0,05).

W okresie okotoporodowym istotnym sktadnikiem diety wszystkich cigzarnych jest
zelazo. Przyczyna niedoboru zelaza w organizmie ci¢zarnej moze wynika¢ nie tylko ze
zwigkszonego zapotrzebowania na nie w okresie cigzy, ale rowniez niedostatecznego jego
dostarczania z dietg ubogg w ten biopierwiastek. Niedobdr zelaza moze objawiaé si¢ anemig
umatki, a u ptodu powodowa¢ zaburzenia rozwoju somatycznego. Wchtanianie zelaza
wspomaga rownoczesne spozywanie produktow zawierajacych w swoim sktadzie witaming C
[236]. Niedokrwisto$¢ z powodu niedoboru zelaza istotnie zwigksza ryzyko porodu przed-
wczesnego oraz niskiej masy urodzeniowej noworodka, a suplementacja zelazem korzystnie
wplywa na mas¢ urodzeniowg noworodkow [96, 314]. Jak wynika z wielu badan, co dziesigta
kobieta w okresie okoloporodowym jest narazona na anemi¢ z niedoboru zelaza z r6znych
przyczyn, a pod koniec cigzy, az u 85% nastepuje istotne wyczerpanie si¢ jego zapasow [314],
wiec zasadnym postgpowaniem wydaje si¢ prowadzenie kontroli tego mikropierwiastka
bedacego gldéwnym zrodlem hemoglobiny i globiny i w przypadku stwierdzenia niskich
wartosci jego suplementacja [236].

Na podstawie badan wilasnych stwierdzono, ze niektore kobiety ze wzgledu na swoj
stan zdrowia (27,3%) przyjmowaty preparaty zelaza najczesciej od 4 do 7 miesigca cigzy,
a preferowanymi preparatami farmaceutycznymi byty glownie: Tardyferon, Actiferol Fe,
Chela-Ferr, Ascofer. Urbaniak T. i wsp. podaje, ze 16% kobiet przyjmowata suplementy
zelaza, a najczesciej preferowanymi preparatami byty: Biofer Prolong., Hemofer F., Tardyferon
oraz Sorbifer [207].

Analizujac wybrane czynniki w zaleznosci od przyjmowania przez matki preparatow
zelaza w okresie okotoporodowym nie stwierdzono istotnej korelacji pomiedzy wiekiem
matek, a stosowang suplementacjag. Pomimo tego, ze $rednia wieku matek przyjmujacych
zelazo byla nieco wyzsza od $redniej wieku matek nie stosujagcych preparatow zelaza, rdznica
ta nie byta istotna statystycznie. Podobnie kolejno$¢ cigzy 1 porodu nie mialo wptywu na
przyjmowanie preparatow zelaza przez matki w okresie okotoporodowym. Wybrane parame-
try matek, tj. masa ciata przed cigza, masa ciala przed porodem, przyrost masy ciala w ciazy
oraz BMI matek nie zalezaty od przyjmowania preparatow zelaza przez kobiety w okresie
okotoporodowym.

W surowicy krwi pepowinowej matek przyjmujacych preparaty zelaza w cigzy odno-

towano jedynie $rednio wyzsze st¢zenie kwasu foliowego wynoszace 19,57 + 8,20 ng/ml
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w poréwnaniu do matek nie stosujacych zelaza w profilaktyce niedokrwistosci (M = 16,00
+ 10,39 ng/ml), ale rdznica ta nie byla istotna statystycznie.

Stwierdzono, ze dlugo$¢ trwania cigzy (Hbd), stan ogolny noworodka w skali Apgar
oraz masa urodzeniowa dziecka nie zalezg od przyjmowania zelaza przez kobiety oraz
stezenie kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej nie byto zalezne od
przyjmowania zelaza przez kobiety w okresie okotoporodowym.

Badania Lachowska i wsp. potwierdzily wyst¢powanie wyzszej urodzeniowej masy ciata
u noworodkow matek przyjmujacych preparaty zelaza suplementujacych diete w cigzy w po-
réwnaniu do dzieci pochodzacych z ciagz, gdzie matki nie stosowaty zadnej suplementacji [296].

Dodatnia zaleznos$¢ istotna statystycznie wystapita u kobiet przyjmujacych preparaty
zelaza w okresie cigzy pomiedzy: masg urodzeniowg dziecka, a dlugoscia trwania cigzy (Hbd)
(Rs =0,4529, p < 0,05).Dodatnia zaleznos$¢ istotna statystycznie wystapita u kobiet nie przyj-
mujacych zelaza w okresie cigzy pomiedzy: masg urodzeniowa dziecka, a dlugoscig trwania
cigzy (Rs = 10,2980, p < 0,05) oraz ujemna pomi¢dzy: dlugoscia trwania cigzy (Hbd), a stgze-
niem kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej (Rs = -0,4073, p < 0,05).

W zwigzku z tym, ze przyjmowanie suplementow diety powinno by¢ §wiadome i uza-
sadnione nalezy pamigta¢, ze niewlasciwa suplementacja stwarza zagrozenie przekroczenia
podazy sktadnikow pokarmowych ponad ,,tolerowany gorny poziom spozycia” oraz wystapie-

nia niepozadanych skutkow zdrowotnych [315, 316].

5.3. Stezenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej

w zaleznosci od wybranych czynnikow srodowiskowych

Wspotczesna koncepcja zdrowia i/lub rozwoju chorob (DOHaD — Developmental
Origins of Health and Disease) zaktada, ze wptyw czynnikow $rodowiskowych w okresie
okotokoncepcyjnym moze powodowa¢ zmiany w metabolizmie organizmu ludzkiego, a w zyciu
dorostym warunkowa¢ pelny dobrostan w aspekcie zdrowia lub rozwdj niektorych schorzen
[317, 318]. Pod wpltywem roznych czynnikow zewnetrznych u rozwijajacego si¢ ptodu
uruchamiane zostaja mechanizmy adaptacyjne adekwatnie do zmieniajacych si¢ warunkow
srodowiska wewnatrzmacicznego. Niejednokrotnie czynniki te dziataja niekorzystnie i ze zbyt
duza sita powodujac trwate zmiany strukturalne i1 funkcjonalne komorek, tkanek oraz
narzadow [317, 318, 319, 320]. Zmiany te mogg zainicjowa¢ powstanie wad wrodzonych juz

we wezesnym okresie rozwoju prenatalnego cztowieka.
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Do gléwnych czynnikow ryzyka wystepowania wad wrodzonych zalicza si¢ m.in.
niedobor kwasu foliowego wynikajacy ze stosowania diety ubogiej w foliany, a prewencja
jego deficytow suplementacje kwasem foliowym w okresie przed poczg¢ciem oraz w czasie
trwania cigzy [321, 322, 323].

Homocysteina (Hcy), jako aminokwas niebiatkowy w podwyzszonym lub wysokim
stezeniu wptywa destrukcyjnie na wiele innych proceséw komoérkowych i w ciggu ostatnich
czterech dekad stata si¢ nowym i niezaleznym czynnikiem ryzyka wielu innych choréb. Na
catkowite stezenie Hcy w osoczu krwi wplywaja m.in. czynniki genetyczne, fizjologiczne,
srodowiskowe w tym styl zycia [324, 325, 326].

Kwas foliowy i homocysteina s3 $Sci§le powigzane ze soba poniewaz w metabolizmie
homocysteiny istotg rol¢ odgrywaja enzyny oraz witaminy z grupy B, w tym foliany, ktore sa
kofaktorami tych reakcji. Niedobory witamin, gtownie kwasu foliowego wynikajace z nie-
prawidlowej diety i/lub braku suplemenatacji oraz defekty genetyczne moga prowadzi¢ do
zbyt wysokich st¢zen homocysteiny w surowicy krwi, okreslanych jako hiperhomocysteine-
mia, ktora jest nie tylko istotnym czynnikiem ryzyka wielu nieprawidlowosci ginekologiczno-
potozniczych, ale rowniez ma wplyw na zdrowie dziecka [327, 328, 329, 330, 331]. Na
podstawie wielu badan klinicznych udowodniono m.in., ze podwyzszony poziom Hcy 1/lub
mutacje genowe wigzg si¢ z wystepowaniem wad cewy nerwowej u ptodu, wad wrodzonych
serca oraz predyspozycja do przedwczesnego odklejenia tozyska [332, 333, 334]. Suplemen-
tacja diety matki kwasem foliowym skutecznie zmniejsza ryzyko wystapienia wszystkich tych
patologii [335, 336].

W zwiazku z tym, iz wiele czynnikdw moze mie¢ wptyw na poziom kwasu foliowego
i homocysteiny w organizmie, w prowadzonych badaniach oznaczono wartosci tych biomar-
kerow w surowicy krwi pepowinowej noworodkow, a uzyskane wyniki porownano z wybranymi
czynnikami $rodowiskowymi. Na podstawie przeprowadzonej analizy statystycznej stwier-
dzono, ze stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej byto dos¢ zréznicowane
I wyniosto $rednio 16,97 + 9,92 ng/ml. Najwyzsze st¢zenie kwasu foliowego w surowicy krwi
pepowinowej wynoszace Srednio 18,35 + 10,45 ng/ml wystgpito u matek w wieku 31-35 lat
(n =22), a najnizsze 15,87 £+ 8,80 ng/ml w grupie wiekowej 18-25 lat (n = 25). W pozostatych
grupach wiekowych tj. 26-30 lat (n =29) i 36-45 lat (n = 12) wyniosto odpowiednio: 17,19
+10,93 ng/ml vs. 16,20 + 9,49 ng/ml. Srednie stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi
pepowinowej bylo najwyzsze w grupie matek z wyksztalceniem wyzszym 20,44 + 10,27 ng/ml,

a najnizsze podstawowym lub zasadniczym zawodowym 10,62 + 6,50 ng/ml. Srednie stezenie
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kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej byto wyzsze u mezatek 17,15 £+ 9,81 ng/ml,
niz u kobiet niezameznych 15,69 + 11,13 ng/ml.

Srednie stezenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej wyniosto 7,50 + 2,71 umol/l.
Najwyzsze $rednie stezenie homocysteiny w krwi pepowinowej wystepowato u kobiet znajdu-
jacych si¢ w przedziale wiekowym 18-25 lat (8,28 + 3,06 umol/l), a najnizsze w przedziale
wiekowym 31-35 lat (6,49 + 2,32 umol/l). Srednie stezenie homocysteiny bylo najwicksze
w grupie kobiet z wyksztatceniem podstawowym 1 zawodowym (8,20 £ 3,53 umol/l), a najnizsze
wyzszym (7,04 + 2,48 umol/l). Najwyzsze $rednie st¢zenie homocysteiny w surowicy Krwi
pepowinowe]j wystapito u kobiet z wyksztatceniem podstawowym/zawodowym (17,78 umol/l),
najnizsze wsrod kobiet z wyksztatceniem $rednim (2,81 pmol/l), a $rednie stgzenie homo-
cysteiny byto wyzsze w grupie kobiet niepracujacych i wyniosto 7,91 + 2,68 umol/l.

Autorzy wielu badan wskazuja na rozne wartosci stezenia kwasu foliowego 1 homo-
cysteiny w zalezno$ci od przebiegu cigzy zarowno w surowicy krwi matki, jak 1 krwi
pepowinowej noworodkoéw. W badaniach Baumert i wsp. stezenie homocysteiny w surowicy
krwi matek oraz krwi pepowinowe] mierzonej za pomocg metody Meia (Abbott, USA)
odniesiono do laboratoryjnych wartosci referencyjnych wynoszacych 4,45-12,42 umol/l, dla
ktorego norma produkcyjna wynosita 9,68 umol/l, a stezenie kwasu foliowego 5,3-14,4 ng/ml.
Stezenie homocysteiny we krwi matki skorelowane byto ze stezeniem homocysteiny w Krwi
pepowinowej (r = 0,86, p < 0,0001). Zaleznos¢ te zaobserwowano zaréwno u noworodkéw uro-
dzonych w terminie porodu, jak i przedwczesnie (R = 0,88; p < 0,001 r = 0,82; p < 0,001) [337].

Stezenie catkowite homocysteiny we krwi to suma stezen Hecy w postaci zredukowa-
nej, utlenionej 1 zwigzanej z biatkami. U o0s6b dorostych powinna zawiera¢ si¢ w przedziale
4,5-12,5 umol/l, ale dla kobiet w cigzy oraz dzieci ponizej pig¢tnastego roku zycia powinien
by¢ znacznie nizszy i wynosi¢ do 8 pmol/l. Obecnie zakres referencyjny warto$ci homocyste-
iny zostal réwniez obnizony u 0s6b z chorobami uktadu krazenia do 9-12 pmol/l, a nawet wg
American Heart Association do gornej granicy wynoszacej 10 umol/l u 0séb zagrozonych
rozwojem chordéb sercowo-naczyniowych [328]. Literatura zachodnia okre$la wartoSci
referencyjne stezenia homocysteiny w surowicy krwi dla os6b dorostych kobiet i m¢zczyzn
pomiedzy 5—15 pmol/l [338, 339].

Acilmis i wsp. podaja, ze $Srednie ste¢zenie kwasu foliowego w surowicy krwi matki
wyniosto 10,8 £5,7 ng/ml, a w surowicy krwi pepowinowej 22,2 +4,2 ng/ml, a stgzenie
homocysteiny w surowicy krwi matki 5,78 + 2,03 pmol/l, a w surowicy krwi pepowinowe;j
5,12 + 1,55 pmol/l [340]. Balci i wsp. w grupie 72 cigzarnych z Turcji i ich dzieci okreslit

$rednie stezenie kwasu foliowego u matki na poziomie — 9,8 + 4,8 ng/ml, a u noworodkoéw —
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15,8 + 3,8 ng/ml [341]. Stezenie homocysteiny w populacji chinkiej byto wyzsze w grupie
matek posiadajacych chore dzieci, niz w grupie kontrolnej (15,1 + 7,8umol/l vs. 8,5 +4,0 umol/l,
p <0,001) i réznica ta byla istotna statystycznie. Takze st¢zenie kwasu foliowego w grupie
matek obcigzonych przesztoscig potozniczg wad cewy nerwowej (9,7 + 8,1 ng/l) bylo nizsze
w grupie kontrolnej tj. matek posiadajacych zdrowe dzieci (15,0 + 8,1 ng/l, p <0,001) i byta
to rowniez zaleznos$¢ istotna statystycznie [342]. McNulty oznaczyt stezenie homocysteiny na
poziomie 6,6 + 2,3 umol/l u kobiet suplementujgcych diete kwasem foliowym, a po zaprzesta-
niu tej suplementacji zaobserwowat wzrost stezenia homocysteiny do 7,6 2,3 umol/l, p < 0,001)
I zalezno$¢ ta byla istotna statystycznie [343].

Wedtug Beurskens i wsp. stezenie homocysteiny byto porownywalne zar6wno u nowo-
rodkow chorych urodzonych z wada cewy nerwowej, jak i zdrowych (8,57 vs. 8,56 umol/l,
p =0,99) [344], a w badaniach Koc i wsp. stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi matki
I krwi pepowinowej noworodkow oznaczono odpowiednio: 8,91 + 6,46 ng/ml i 17,8 +11,8 ng/ml,
ponadto stwierdzono niedobor kwasu foliowego u 12% matek, ale nie rozpoznano tego u nie-
mowlat [345].

Gruszczynska podaje za prawidlowe stezenie folianow w surowicy krwi obwodowej
zakres referencyjny mieszczacy si¢ w przedziale od 6,8 do 27 ng/ml, a w erytrocytach warto$¢
30-krotnie wyzsza [346]. W odréznieniu od osocza krwinki czerwone sg wskaznikiem poziomu
kwasu foliowego wskazujacego na dlugoterminowe odzywienie folianami z uwagi na to, iz
maja zdolno$¢ uzupehlniania ich niedoboru w osoczu oraz pelnig funkcje magazynujaca
w sytuacjach deficytow dietetycznych [347]. Niektorzy autorzy zwrcajg uwage, ze ogélne
stezenie homocysteiny zmniejsza si¢ o okoto 50% w czasie cigzy i jest zwigzane z jej fizjo-
logia [348].

Na obnizenie migdzy innymi st¢zenia homocysteiny w ciazy fizjologicznej wskazali
Raijmakers i wsp. [349] twierdzac jednoczesénie, ze jej wartos¢ w surowicy krwi matki ma
znaczacy wpltyw na stezenie Hcy u ptodu. Potwierdzity to réwniez badania Molloy i wsp.
gdzie wystapila silna zalezno$¢ pomiedzy stezeniem tego aminokwasu we krwi matek i ich
noworodkow (r = 0,72, p <0,0001) [350]. Z analizy badan majacych na celu ocen¢ stezenia
homocysteiny w surowicy krwi w cigzy i w czasie ja poprzedzajacym wynika, ze stezenia te
sg nizsze u kobiet w cigzy i zmieniaja si¢ wraz z jej przebiegiem [351, 352]. Inne badania
Aubard i wsp. wykazaly w badanej grupie matek znaczng dynamike¢ zmiany wartoSci stezen
homocysteiny w surowicy krwi w réznych tygodniach ciazy, tj. odpowiednio pomiedzy 8 Hbd
a 16 Hbd, srednio 5,6 umol/l, pomiedzy 20 Hbd a 28 Hbd $rednio 4,3 umol/l, a w okresie
porodu 5,5 umol/l, a w grupie kobiet nieciezarnych srednio 7,9 umol/l [353]. Zblizone wyniki
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zostaly potwierdzone na podstawie badan innych autoréw, ktorzy zaobserwowali $redni
wzrost stezenia homocysteiny w surowicy krwi matek w III trymestrze cigzy do warto$ci
5,9 umol/l, ktory byl bliski ze $srednim wynikiem uzyskanym w I trymestrze i wynosit
5,1 umol/l. Bylo to podstawg wnioskowania, ze najnizszy poziom homocysteiny w surowicy
krwi matek wystapit w II trymestrze cigzy [354].

W badaniach Napolitano i wsp. stgzenie homocysteiny w osoczu krwi pgpowinowej
W cigzy powiklanej byto znacznie wyzsze w poréwnaniu do st¢zenia homocysteiny w surowi-
cy krwi pepowinowej matek z cigza przebiegajacg prawidtowo — 5,3 umol/l (IQR 4,8-7,2
zakres 2,5-16,6) vs. 3,8 umol/l (IQR 2,8-4,4 zakres 0,8-1,6) (p = 0,016) [355].

W badaniach wtasnych wykazano ujemna, istotng statystycznie korelacj¢ pomiedzy
stezeniem kwasu foliowego 1 stezeniem homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej
noworodkow (Rs =-0,3174, p < 0,05). Mozna wi¢gc wnioskowaé, ze stezenie kwasu folio-
wego i homocysteiny byly wzgledem siebie zalezne. Stgzenie kwasu foliowego byto zalezne
od diugosci trwania cigzy. Potwierdza to ujemna istotnie statystyczna korelacja pomiedzy
stezeniem kwasu foliowego, a dtugo$cia trwania cigzy (Rs = -0,23, p < 0,05). Stezenie kwasu
foliowego w surowicy krwi pgpowinowej natomiast nie byto zalezne od: wieku matek, masy
ich ciala przed cigzg i1 przed porodem, przyrostu masy ciata w okresie cigzy, wysokosci ciata,
BMI kobiet przed cigza oraz od urodzeniowej masy ciata noworodka.

Badania Malinow i wsp.w populacji pacjentek zdrowych w pierwszej ciazy wykazaty
na istniejagca zalezno$¢ pomiedzy stezeniem homocysteiny w surowicy krwi pepowinowe;j
noworodkow i w surowicy krwi matek [356].

Wiele doniesien naukowych dowodzi istnienia Scistego zwigzku pomiedzy stezeniem
homocysteiny, a ryzykiem wystgpienia gestozy [357], a podwyzszony lub wysoki poziom
homocyteiny w zaawansowanej cigzy czgsto koreluje z nadcisnieniem tetniczym indukowa-
nym cigza [330, 359]. Kobiety, u ktorych rozpoznano stan przedrzucawkowy czesto wystepuje
wyzszy poziom homocysteiny w osoczu krwi, niz u kobiet, ktorych cigze przebiegaja bez
komplikacji [351, 360, 361, 362] oraz im wyzsze stezenie homocysteiny wystepuje w badanym
osoczu krwi, tym bardziej cigezka posta¢ stanu przedrzucawkowego w przebiegu gestozy
[363]. Kim i wsp. zwrdcili uwage na to, iz wyzsze stgzenie homocysteiny w osoczu krwi
wystepowato u matek ze stanem przedrzucawkowym w przebiegu gestozy, niz u matek
Z cigzg przebiegajgcag prawidtowo [364]. Ponadto Dodds i wsp. badajac poziom homocysteiny
u kobiet w cigzy stwierdzili, Zze u ciezarnych z wysokim st¢zeniem homocysteiny wystepo-
wato wyzsze ryzyko wystapienia stanu przedrzucawkowego, ale rowniez poronien i zgondéw

wsrod niemowlat [365].
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W badaniach Wang i wsp. wyzsze $rednie stezenie homocysteiny wystgpito w grupie
matek ze stwierdzong klinicznie preklampsjg (9,4 pmol/l) oraz ich noworodkéw (6,7 pmol/l)
w poréwnaniu do grupy kontrolnej (5,9 umol/l vs. 4,7 umol/l), co dato podstawe wnioskowa-
nia, ze podwyzszone jego st¢zenie moze by¢ istotnym czynnikiem ryzyka preklampsji [331].
Acilmis i wsp. oceniajgc stgzenie homocysteiny, kwasu foliowego oraz witaminy B,
w surowicy krwi matki przed porodem oraz krwi pgpowinowej potwierdzili, ze st¢zenia
homocysteiny matki i ptodu byly najwyzsze w grupie z klinicznie potwierdzonym ciezkim
stanem przedrzucawkowym w pordéwnaniu z tagodnym oraz z grupa kontrolng matek bez
komplikacji potozniczych. Na podstawie przeprowadzonych badan autorzy wnioskowali, ze
stezenie homocysteiny moze by¢ wyktadnikiem stopnia cigzkosci gestozy. Nie wykazano
natomiast zalezno$ci, aby podwyzszone warto$ci homocysteiny w osoczu krwi byty zwigzane
z niedoborem kwasu foliowego i witaminy B, [340].

W badaniach Napolitano i wsp. stezenie homocysteiny w surowicy krwi matek byto
istotnie wyzsze u kobiet w cigzy powiklanej stanem przedrzucawkowym 5,4 umol/l (4,6-7,9
+ 3,6-16,7 umol/l) w poréwnaniu do ciaz prawidtowych 4,1 umol/l (3,4-5,1 + 3,1-6,7 umol/l)
(p = 0,043). Stezenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej w cigzy powiklanej
stanem przedrzucawkowym byto znacznie wyzsze 5,3 pmol/l (4,8-7,2 +2,5-16,6 umol/l)
W porownaniu do cigz z prawidlowym ci$nieniem tetniczym krwi — 3,8 umol/l (2,8-4,4 + 0,8—
1,6 umol/l) (p =0,016). Na tej podstawie wnioskowano, ze zar6wno podwyzszone stezenie
homocysteiny w surowicy krwi matki, jak i w surowicy krwi pgpowinowej byto zwiazane ze
stanem przedrzucawkowym matki i podwyzszonym cisnieniem w przebiegu gestozy [355].
Na podobne wyniki w swojej pracy wskazali Braekke i wsp. [366]. Z dalszej analizy wynikow
badan innych autorow wynika, ze stezenia homocysteiny w osoczu krwi matek ze stanem
przedrzucawkowym sa znacznie podwyzszone w porownaniu z matkami posiadajacymi
prawidlowe ci$nienie tgtnicze w cigzy [351, 360, 362, 363].

W badaniach Acilmis i wsp. stezenie homocysteiny w surowicy krwi matki byto
najwyzsze w grupie matek z ciezka postacig stanu przedrzucawkowego w poréwnaniu do
postaci tagodnej 1 grupy kontrolnej (6,99 +1,54 pmol/l, vs. 543 +0,97 pmol/l, vs. 5,78
+ 2,03 umol/l, p <0,05), a w surowicy krwi pgpowinowej wyniosto 8,16 & 3,31 umol/l w postaci
cigzkiej stanu przedrzucawkowego, 5,56 = 1,05umol/l w postaci tagodnej, a w grupie kontrolne;j
512 + 1,55 pmol/l (p <0,001). Srednie stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi matki
w cigzkie] postaci gestozy wyniosto 11,3 +5,5 ng/ml w postaci tagodnej 9,8 + 3,3 ng/ml
a w grupie kontrolnej 10,8 £ 5,7 ng/ml (p > 0,05), a w surowicy krwi pgpowinowej w badane;j
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grupie odpowiednio 21,4 £5,3 ng/ml, vs. 22,2 +£4,5 ng/ml, vs. 22,2 +4,2 ng/ml (p > 0,05)
[340].

W badaniach Makedos i wsp.warto$ci sredniego st¢zenia homocysteiny byly znacznie
wyzsze w grupie ci¢zarnych ze stanem przedrzucawkowym, niz w grupie kontrolnej u kobiet
w cigzy bez powiktan (11,11 vs. 6,40 umol/l, p <0,001). Nie zaobserwowano natomiast
istotnych statystycznie zaleznos$ci pomiedzy ci¢zarnymi zdrowymi i chorymi w zwiazku ze
stezeniem kwasu foliowego (11,12 vs. 9,73 ng/ml, p =0,55) oraz witaming By, (295,76 vs.
356,15 pg/ml, p = 0,43) [362].

Niektoére badania naukowe wskazuja, ze na st¢zenie kwasu foliowego i homocysteiny
w organizmie moga mie¢ wptyw czynniki ekonomiczne i socjalne. Na podstawie badan wiasnych
stwierdzono, ze kobiety w zdecydowanej wigkszosci ocenity swoje warunki socjoekono-
miczne, jako dobre (71,6%), pozostate jako przecig¢tne (19,3%) lub bardzo dobre (9,1%),
azadna z nich nie okreslita swojej sytuacji materialnej jako ztej. Kobiety w wigkszosci
posiadaty wyksztatcenie $rednie (42%) lub wyzsze (38,6%), pozostale podstawowe lub
zasadnicze zawodowe (19,3%). Najwyzsze stezenie homocysteiny w surowicy krwi pgpo-
winowej bylo u kobiet z wyksztalceniem podstawowym/zawodowym (17,78 pumol/l) oraz
u matek niepracujacych (7,90 umol/l).

Badania brazylijskie 143 noworodkéw wykazaly, ze w grupie matek dzieci z niskim
statusem spoteczno-ekonomicznym tylko 2% z nich suplementowato diet¢ kwasem foliowym
w porownaniu do matek o wyzszym statusie (tj. 96%), a ponadto u matek nizej uposazonych
zarowno przed, jak 1 w czasie trwania cigzy, czescie] wystepowaty rdéznego rodzaju
powiklania tj. niedokrwisto$¢, stany zapalne, czy trudnosci w utrzymaniu cigzy itp. Stgzenia
folianéw wsrod noworodkow z grupy 1 i 2 wyniosty odpowiednio: (7,38 £2,71 ng/ml vs.
8,83 £4,06 ng/ml). Ponadto $rednie st¢zenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej
byto istotnie wyzsze u noworodkoéw z grupy 1 w poréwnaniu z tymi z grupy 2 (8,54 + 4,06
vS. 6,35 £+ 1,33 umol/l, p = 0,005). Autorzy wynikow badan zwrécili uwage na koniecznosé
wzmocnienia dziatan prewencyjnych w zakresie opieki okotoporodowej w trosce o zdrowie
matki i dziecka szczegolnie w krajach rozwijajacych si¢ i w grupach matek o nizszym statucie
spoteczno-ekonomicznym [367].

Koc i wsp. w zwigzku z wykazaniem duzych deficytow w poziomach witaminy Bis
wwskazali na potrzebe profilaktycznego stosowania witaminy Bi, i kwasu foliowegou kobiet
pochodzacych z biednych rodzin w regionie potudniowo-wschodniej Turcji w celu zapobiega-
nia niedoborom tej witaminy i zmniejszeniu powiktan u niemowlat. W tym celu oceniano

stezenie witaminy Bi,, kwasu foliowego i1 zelaza w okresie cigzy u matek i noworodkéw po
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urodzeniu. Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi matki i krwi pgpowinowej
noworodkow wyniosto odpowiednio: 8,91 + 6,46 ng/ml vs. 17,8 + 11,8 ng/ml. Niedobor
kwasu foliowego stwierdzono u 12% matek, ale nie potwierdzono tego u ich dzieci [345].

Przyjmowanie kwasu foliowego w okresie cigzy, powoduje nie tylko zmniejszenie
ryzyka wad cewy nerwowej, ale réwniez wystgpienia niskiej masy urodzeniowej wsrdd
noworodkow. Uwaza si¢, ze m.in. kwas foliowy i inne produkty moga zapewni¢ te efekty
kliniczne poprzez metylacje DNA. Poziom folianéw 1 zachodzace reakcje biochemiczne oraz
genetyczne moze mie¢ wptyw na przebieg cigzy i rozwo6j ptodu [368]. Wiele badan potwierdza
zwigzek podwyzszonego poziomu homocysteiny (zwlaszcza przed cigza, w pierwszym jej
trymestrze oraz podczas porodu) z wystepowaniem niskiej masy urodzeniowej noworodkow
[207, 334, 369, 370]. Badania wtasne nie wykazaly istotnych zaleznosci pomigdzy stezeniem
kwasu foliowego (p = 0,5505) i homocysteiny (p = 0,2848) w surowicy krwi pgpowinowe;j,
a urodzeniowg masg ciala noworodkow, a jedynie ujemng istotng statystycznie korelacje
pomigdzy stezeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pgpowinowej, a dtugoscig trwania
ciazy (Rs =-0,23, p < 0,05).Mozna wigc uznac, ze stezenie kwasu foliowego byto zalezne od
dlugosci trwania cigzy.

Jak wskazuje literatura suplementacja diety preparatami wielowitaminowymi i kwasem
foliowym ma wptyw na niektore parametry urodzeniowe noworodkow a najbardziej na mase
urodzeniowg noworodka. Urbaniak i wsp. potwierdzili, ze kobiety, ktore rozpoczely suple-
mentacje diety kwasem foliowym przed zajsciem w ciaze, rodzily dzieci o wigkszej masie
0209 g oraz im szybciej zostalta wdrozona suplementacja (tj. jeszcze przed cigza) tym
u noworodkow wystepowata wyzsza urodzeniowa masa ciata [207]. Na podstawie badan
wlasnych stwierdzono jedynie, Ze na mas¢ urodzeniowa noworodka najwigkszy wplyw miala
dhugo$¢ trwania cigzy (Hbd) (F = 18,18) p < 0,001 oraz palenie tytoniu przez matki (F = 8,93)
p<0,01 i roznice te byly istotne statystycznie. Ocena tgcznego wptywu analizowanych
parametrow na mas¢ noworodka wyniosta (F = 2,35; p <0,01).

Badania kliniczne Lindblad i wsp. w ubogiej czgsci Azji Poludniowej majace na celu
potwierdzenie, ze opdznienie wzrostu wewnatrzmacicznego (IUGR) oraz pordd przedwczesny
jest zalezne od stezenia kwasu foliowego, witaminy B12 i homocysteiny w surowicy krwi
matek 1 noworodkéw dowiodto, ze IUGR u noworodkéw wystepowata czesciej w przypadku
niskich stezen kwasu foliowego zarowno u matki, jak i w krwi pgpowinowej oraz wspotistniata
z wysokimi matczynymi stezeniami homocysteiny. Autorzy wskazali na konieczno$é
prowadzenia dalszych badan nad stezeniem tych biomarkerow w okresie okotoporodowym

oraz wptywem suplementacji na przebieg cigzy i zdrowie dziecka [321].
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Beurskens i wsp. badajac niektdre parametry antropometryczne, przebieg ciazy oraz
poziom biomarkeréw m.in. homocysteiny w grupie matek obcigzonych wada cewy nerwowe;j
u ich dzieci i matek dzieci zdrowych, stwierdzili, Ze masa urodzeniowa noworodkéw chorych
byla nizsza (2962 vs. 3418 ¢, p <0,001) oraz rodzity si¢ z cigz trwajacych krocej (270 vs.
277 dni; p=0,006) w porownaniu do noworodkéw zdrowych. Stezenie homocysteiny byto
porownywalne zaréwno u noworodkéw chorych, jak i zdrowych (8.57 vs. 8.56 umol/l,
p =0,99) [344].

Gomes i wsp. oceniajac stezenie homocysteiny, kwasu foliowego i witaminy B12
w surowicy krwi matki i w krwi pgpowinowej u noworodkdw urodzonych przedwczesnie
oraz ze zbyt malg masa ciala do wieku cigzowego (SGA), ktéorych matki otrzymywaly
suplementacje kwasem foliowym, stwierdzili, ze noworodki z AGA w poroéwnaniu z SGA
miaty $rednio wyzszg urodzeniowa mase ciata (2472 g vs. 20079, p <0,001) oraz poréwny-
walna $rednia wieku ciazowego (GA) (35,1 vs. 35,7 Hbd, p =0,059). Srednie stezenie
homocysteiny (tHcy) wyniosto odpowiednio (4,86 vs 4,95 umol/l), kwasu foliowego (63,3 vs.
55,7 nmol/l), witaminy B12 (409 vs. 394 pmol/l) i nie roéznito si¢ istotnie statystycznie
pomiedzy grupami. Wobec braku istnienia korelacji pomiedzy badanymi grupami
noworodkow nie potwierdzono tezy, ze niedobor kwasu foliowego 1 zwigkszone stezenie
homocysteiny wplywa na ograniczenie wzrostu plodu u noworodkéw urodzonych
przedwczesnie [371]. Czgsto$é wystepowania SGA (matej masy urodzeniowej w stosunku do
wieku cigzowego) w populacji opisywanych noworodkéw wynosita 16,2% [372] i byta nieco
nizsza od $redniej wystepujacej w krajach rozwijajacych sie (tj. 17%) [373].

Actlmis i wsp. dowiedli, ze stan przedrzucawkowy mial wpltyw na mase¢ urodzeniowa
noworodka — $rednia masa urodzeniowa ptodu w badanej grupie ci¢zarnych wyniosta w postaci
ciezkiej gestozy, tagodnej 1 w grupie kontrolnej odpowiednio 1906,5 +845¢g, 2732,7
+450,5 g, oraz 3226,9 +310,6 g (p <0,05) i1 byla to zalezno$¢ istotna Statystycznie [340],
a Mascarenhas i wsp., ze podwyzszone stezenie homocysteiny mogto by¢ przyczyna nie tylko
roéznych patologii cigzy, ale rOwniez malej masy urodzeniowej dziecka [374].

Maayan-Metzger i wsp.badajac grupe 167 noworodkéw urodzonych przedwczesnie,
ktorych sredni wiek cigzowy wyniost 30,98 + 2,34 tygodni, $rednia urodzeniowa masa ciata —
1327,6 + 327 g, stwierdzit, ze podwyzszone stezenie Hcy byto dodatnio skorelowane z masg
urodzeniowg oraz wiekiem cigzowym (p < 0,005), calkowitg liczbg cigz (p =0,012) oraz
obecnoscig polimorfizmu MTHFR. Nie stwierdzono korelacji migdzy stezeniem Hcy,

a wystepowaniem powiktan poporodowych [375].
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Wyniki wielu prowadzonych badan wskazuja na zalezno$¢ pomiedzy stezeniem kwasu
foliowego, witaminy Bj, oraz homocysteiny, a niektérymi parametrami antropometrycznymi
u dzieci. Badania takie prowadzono w Indiach, gdzie wystepuje najwyzszy wskaznik $mier-
telnosci dzieci i1 jest czesto wigzany z niskg masg urodzeniowa (LBW). Sposrod 421
noworodkow u 38% z nich stwierdzono niska mas¢ urodzeniowa, a 16% urodzonych byto
przedwczesnie. U noworodkow tych stwierdzono nastepujace nieprawidlowosci: niedobor
witaminy B, (65%), kwasu foliowego (27%) oraz hiperhomocysteinemig (25%). Do istnieja-
cego ryzyka zaliczono roéwniez czynniki genetyczne gloéwnie genu MTHFR 677T oraz
niedobor mikroelementow w okresie cigzy [376]. Kondo i wsp. zaliczyli niskg urodzeniowa
mas¢ ciala noworodka < 2500 g do grupy jednego z czterech podstawowych czynnikow
ryzyka wystgpowania rozszczepu krggostupa u dzieci [377].

Inni autorzy zwracaja uwage na to, iz sposob Zywienia matki w okresie cigzy oraz
suplementacja diety maja wptyw na rozwdj dziecka po urodzeniu oraz w dalszych latach jego
zycia. Stwierdzono, ze suplementacja zywnosci we wczesnej cigzy zmniejszalta wystepowanie
kartowatosci u chtopcéw w wieku 0-54 miesiecy, ale nie miata wptywu na urodzeniowa mase
ciala noworodkéw, co bylo podstawa wnioskowania, Zze prenatalne interwencje w zakresie
zywienia 1 suplementacji wskazujg na skuteczne programowanie efektéw we wczesnym
okresie zycia ptodowego [378].

Palenie tytoniu nie tylko moze mie¢ wptyw na stezenie kwasu foliowego i homocyste-
iny, ale rowniez na mas¢ urodzeniowg noworodkow. Bakker i wsp., oceniat skuteczno$é
suplementacji kwasem foliowym w pierwszym trymestrze cigzy w grupie 6294 matek
w Holandii na podstawie wartosci stezenia homocysteiny w surowicy krwi. Badania odnie-
siono do stanu ogdlnego noworodkdéw po urodzeniu, niektdrych parametrow antropometrycz-
nych np. urodzeniowej masy ciata oraz dlugosci trwania cigzy. U matek palacych papierosy
w okresie cigzy wystepowato wyzsze stezenie homocysteiny w osoczu krwi w 1 trymestrze
cigzy o 0,52 pmol/l, nizsza masa ptodu w III trymestrze o 44 g oraz mniejsza urodzeniowa
masa ciala noworodkow Srednio o 148 g. Stwierdzono, ze u matek jednoczes$nie palacych
W cigzy oraz nie majacych zwyczaju przyjmowania suplementéw diety istnialo najwyzsze
ryzyko urodzenia dziecka z niskg masg urodzeniowag [OR =3,45 (95% cl =1,25, 9,54)]
w porownaniu do tych, ktore nie stosowaly suplementacji w okresie okotoporodowym.
Whnioskowano, ze dziatania niepozadane zwigzane z paleniem tytoniu moga by¢ zredukowane
poprzez stosowanie suplementéw kwasu foliowego zwlaszcza w pierwszym trymestrze cigzy
[379]. Wedlug badan Ambroszkiewicz i wsp. $rednia urodzeniowa masa ciata dzieci matek

palacych tyton (3273 + 412 g) byla nizsza o 255 g w porownaniu ze Srednig urodzeniowg
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masg ciata dzieci matek niepalacych (3528 + 444 @) i roznica ta byla istotna statystycznie
(p < 0,05) [380].

Homocysteina (tHcy) w badanym stezeniu w surowicy krwi jest markerem, ktory
wskazuje na stan kwasu foliowego i witaminy B;» w organizmie, a zwigkszenie st¢zenia
homocysteiny zwlaszcza w przypadku ograniczonej ilosci folianow moze by¢ spowodowane
polimorfizmem w genie MTHFR. Podwyzszony poziom tHcy wiaze si¢ nie tylko z komplika-
cjami cigzy, ale rowniez ma wptyw na niektore parametry urodzeniowe noworodka [329, 381].
Pomimo wielu badan na temat przyczynowej roli tHcy na negatywny stan zdrowia
noworodkow w tym na mas¢ urodzeniowg nadal wyniki te sg niejednoznaczne [383, 384, 385].

Badania niektorych autorow wskazujg na wystepowanie nizszych stezen homocysteiny
u noworodkow urodzonych przedwcze$nie [386], a u matki obserwuje si¢ zmniejszenie
stezenia tHcy do 32 Hbd, a nastgpnie w III trymestrze niewielki jego wzrost, ktory jest
niezalezny od suplementacji kwasem foliowym [387]. W zwiagzku z tym, iz wiele badan
wskazuje na istnienie silnej korelacji pomigdzy stezeniem tHcy matki i ptodu [387, 388]
noworodki donoszone mogg mie¢ wyzsze stezenia homocysteiny w porownaniu do wczesnia-
kéw. Mozna wiec wnioskowaé, ze ocena zalezno$ci stezenia homocysteiny z ograniczeniem
wzrostu ptodu u noworodkéw donoszonych i niedonoszonych moze by¢ zaburzona przez
fizjologiczne zmiany tHcy zwiagzane z wiekiem cigzowym (GA) [371].

Wsrdd przyczyn wystepowania u noworodkow IUGR identyfikuje si¢ szereg mechani-
zmow metabolicznych 1 endokrynologicznych na roéznym etapie rozwoju ptodu w tym
matczyny niedobor witamin z grupy B. Najbardziej niebezpieczne sg tzw. trzy okresy
krytyczne rozwoju ptodu, gdzie jest on szczegoOlnie narazony na niekorzystne czynniki.
Tempo wewnatrzmacicznego wzrostu ptodu jest niskie w pierwszych 12—-16 tygodniach cigzy,
po czym w 22-34 tygodniu nastepuje okres jego szybkiego wzrostu, aby ponownie zwolni¢
po 34 tygodniu. Jak dotad dane na temat zwigkszenia stezenia homocysteiny opisywano
u noworodkow donoszonych, gdy ich tempo wzrostu obniza si¢, natomiast mato jest badan
prowadzonych u noworodkow urodzonych przedwcze$nie. Podobnie nie zostaly w petni
potwierdzone korzystne skutki podazy duzych dawek kwasu foliowego w okresie cigzy na
rozwoj ptodu. Jednoznacznie nie wiadomo, czy homocysteina moze zosta¢ zakwalifikowana
do czynnikow ryzyka uposledzenia wzrostu wewnatrzmacicznego ptodu u kobiet suplemen-
tujacych diete kwasem foliowym 1 predysponuje do wystgpienia porodu przedwczesnego.
Brak jest rowniez potwierdzenia, ktoére poréwnuja stezenia homocysteiny pomigdzy
noworodkami z porodow przedwczesnych z SGA i z masg ciata odpowiedng do wieku

cigzowego (AGA) [371].
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W badanich Gomes i wsp. wszystkie kobiety (n = 133) suplementowaty diete kwasem
foliowym w dawce 5 mg/dobe poczawszy od okresu poprzedzajacego ciazeg, jak i w okresie
cigzy oraz nie pality papierosow 1 nie spozywaly alkoholu. W badanej grupie 23 noworodkow
(17,3%) wymagato opieki na oddziale intensywne;j terapii. Wyniki badan wskazaty, ze srednia
wieku matek noworodkow z AGA (n = 96) byla wyzsza w poréwnaniu z wiekiem matek z SGA
(n=37) (30,2 £5,6 vs. 27,7 +4,6 lat; p=0,019). Przyrost masy ciata matek byl nizszy
w grupic noworodkow z SGA w poréwnaniu z grupg AGA (6,9 +2,7 vs. 8,4 +3,3 kg;
p = 0,019), a noworodki uzyskaty podobne wyniki oceny stanu ogolnego w skali Apgar (9,6
+0,6 vs. 9,7 £0,6; p=0,444). Srednia dtugos¢ trwania cigzy w przypadku noworodkoéw
z AGA i SGA byta porownywalna z noworodkami z GA (35,1 + 1,8 vs. 35,7 £1,1 Hbd.,,
p =0,059). Stezenia homocysteiny w krwi pgpowinowej nie réznity si¢ zasadniczo pomiedzy
grupg noworodkow SGA i AGA (4,95 +1,5 vs. 4,86 £ 1,6 umol/l, p=0,778), jak rowniez
stezenia kwasu foliowego (55,7 +40,4 vs. 63,3 = 62,3 nmol/l, p =0,493), i witaminy B, (394
+169,3 vs. 409 +224,5 pmol/l, p=0,750). Rozmieszczenie dwoch polimorfizméw genu
MTHFR byto podobne pomigdzy noworodkami z AGA i SGA pochodzacych z porodow
przedwczesnych [371].

Redukujace dziatanie kwasu foliowego na stezenie homocysteiny wykazano w licznych
badaniach. Takimoto i wsp. [389] oraz Murphy i wsp. [387], gdzie wskazano, ze wysoki
poziom kwasu foliowego miat wplyw na zmniejszenie steZzenia homocysteiny u matek w cigzy
oraz bardzo silng ujemng zalezno$¢ pomiedzy stezeniami kwasu foliowego we krwi matki,
a stezeniami homocysteiny we krwi pepowinowej. Badania Murphy i wsp. wskazuja rowniez,
ze podwyzszone wartosci stezen homocysteiny przed cigzg, w pierwszym trymestrze cigzy
oraz podczas porodu wptywaja ujemnie na urodzeniowa mas¢ ciala noworodkoéw, podobnie,
jak stezenia homocysteiny we krwi matki juz okoto 8 pmol/l [387]. Badania Takimoto i wsp.
wykazata silng zalezno$¢ pomigdzy wzrostem stezenia homocysteiny, a spadkiem urodzeniowej
masy ciala noworodkéw (wzrost stezenia o lumol/l w III trymestrze, powodowat spadek
masy ciata dziecka o 151 g, p <0,01), nie wykazano natomiast istotnych zaleznosci pomig¢dzy
stezeniem kwasu foliowego, a urodzeniowg masg ciata noworodkow [389].

Mascarenhas i wsp. stwierdzili, ze podwyzszone stezenie homocysteiny mogto by¢
przyczyng patologii cigzy oraz mate] masy urodzeniowej dziecka. Na podstawie analizy
stezenia homocysteiny w grupie 100 cigzarnych od 8 do 12 tygodnia cigzy oraz ich przesztosci
potozniczej wnioskowano, ze podwyzszony poziom homocysteiny w pierwszym trymestrze
cigzy byl zwigzany z poronieniem, porodem przedwczesnym, nadci§nieniem tetniczym,

zagrazajacym poronieniem, malowodziem, czy niedotlenieniem okotoporodowym. [374].
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Bakker i wsp. oceniajgc skutecznos¢ suplementacji kwasem foliowym w pierwszym
trymestre cigzy odnidst badania do stanu ogdlnego noworodkéw po urodzeniu, niektérych
parametéw antropometrycznych np. urodzeniowej masy ciala oraz dlugosci trwania cigzy.
U matek palacych papierosy w okresie cigzy wystgpowalo wyzsze stezenie homocysteiny
W osoczu krwi w I trymestrze cigzy o 0,52 umol/l, nizsza masa ptodu w III trymestrze o 44 ¢
oraz mniejsza urodzeniowa masa ciata noworodkéw $rednio o 148 g. Stwierdzono, ze u matek
jednoczesnie palacych w cigzy oraz nie majacych zwyczaju przyjmowania suplementow diety
istniatlo najwyzsze ryzyko urodzenia dziecka z niska masg urodzeniowg [OR = 3,45 (95%
cl =1,25,-9,54)] [379]. Wedlug badan Baumert i wsp. stezenie homocysteiny w krwi pgpo-
winowej bylo nizsze u noworodkoéw ocenionych w skali Apgar 0—4 pkt. (6,5 = 1,0umol/l) i 5—
7 pkt. (6,5 = 1,6 umol/l) w poréwnaniu do ocenionych w skali 8-10 pkt. (7,3 + 1,2 umol/l)
(p =0,04) [337].

W niektorych pracach badawczych stezenie kwasu foliowego i homocysteiny w suro-
wicy krwi jest zwigzane z wiekiem matek. W badaniach wtasnych $rednie stezenie kwasu folio-
wego bylo nieco wyzsze w grupie matek starszych tj. powyzej 29 lat (M =17,26
+ 10,19 ng/ml) w poréwnaniu z matkami w wieku 29 i ponizej (M = 16,74 + 9,81 ng/ml) ale
roznica ta nie byla istotna statystycznie (p = 0,8633).W grupie matek mtodszych w wieku do
29 lat stwierdzono korelacj¢ ujemng istotng statystycznie pomiedzy dtugoscia trwania cigzy,
a stezeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pgpowinowej (Rs =-0,2936, p <0,05). Na
podstawie przeprowadzonej analizy mozna wnioskowaé, ze st¢zenie kwasu foliowego
W surowicy krwi pepowinowej w grupie kobiet mtodszych tj. w wieku do 29 lat byto zalezne
od dtugosci trwania cigzy.

Analizujac $rednie stg¢zenia homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej noworod-
kow w dwoch grupach: matek w wieku <29 lati > 29 lat, wykazato wyzsze wartosci st¢zenia
homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej u noworodkow matek mtodszych tj. w wieku
<29 lat (M =8,01 £2,80 umol/l) w poréwnaniu z noworodkami matek starszych >29 lat
(M =6,87 1+ 2,49 umol/) i rdznica ta byta istotna statystycznie (p < 0,05).

Badania Rudonovic i wsp. wskazaty, ze st¢zenia homocysteiny w surowicy krwi matek
1 surowicy krwi pgpowinowej noworodkow byty dodatnio skorelowane z wiekiem ci¢zarnych
(p=0,44, p<0,0001, vs. p=0,27, p<0,05). Stezenie Hcy w osoczu krwi ptodu wyniosto
[2,2 umol/l (IQR:2.0-3.2)] i bylo znaczgco nizsze, zarbwno pobrane z zyly pepowinowej
noworodkow [5,0 umol/l (IQR: 4,4-6,5) p <0,001], jak i surowicy krwi matki [4,4 umol/l
(IQR: 3,4-5,4) p<0,001]. Stwierdzono istotng zalezno$¢ pomiedzy stezeniem Hcy u ptodu
i umatki (p =0,50, p <0,0001) [390]. Wedtug Baumert i wsp. stezenie homocysteiny w krwi
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pepowinowej noworodkéw byto zalezne od wieku matek, dowodzi temu ujemna korelacja
pomiedzy wiekiem matek i stezeniem homocysteiny (r = -0,23; p = 0,04) [337].

W grupie badanych matek, u mtodszych stwierdzono dodatnig istotng statystycznie
korelacja pomigdzy dlugoscig trwania cigzy, a masg urodzeniowg dziecka (Rs = 0,4023,
p <0,05) oraz korelacj¢ ujemng rowniez istotng statystycznie pomiedzy dlugoscia trwania
cigzy, a stezeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej (Rs =-0,2936, p < 0,05).
Nie wykazano natomiast istotnych zalezno$ci pomigedzy ocenianymi parametrami, a steze-
niem homocysteiny w surowicy krwi pepowinowe;j.

U matek powyzej 29 lat stwierdzono ujemng korelacje istotng statystycznie pomiedzy
dlugo$cia trwania cigzy, a stezeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowe;j
(Rs =-0,4102, p < 0,05). Podobnie ujemng korelacje istotng statystycznie wykazano w tej
grupie wiekowej pomigdzy stezeniem kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi
pepowinowej (Rs =-0,4030, p < 0,05).

W pracy analizowano réwniez stezenie kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy
krwi pepowinowej w zalezno$ci od dlugos$ci trwania cigzy. Stwierdzono, ze stezenie kwasu
foliowego w surowicy krwi pepowinowej bylo istotnie zalezne od dlugo$ci trwania cigzy,
a wyzsze stezenie kwasu foliowego wynoszace srednio 21,45 (£ 8,58 ng/ml) wystapito u matek,
ktorych cigza trwata krocej tj. do 38 tygodnia w poréwnaniu ze ste¢zeniem kwasu foliowego
wynoszacym 16,05 (£ 9,98 ng/ml) u matek, ktorych ciaza trwata dtuzej tj. powyzej 38 tygodni
1 réznica ta byla istotna statystycznie (p <0,05). Wystapily réwniez dwie ujemne istotne
zaleznosci u kobiet, ktorych cigza trwata powyzej 38 tygodni pomigdzy: dlugoscig trwania
cigzy (Hbd), a st¢zeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej (Rs =-0,2780,
p <0,05) oraz stezeniem kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej
(Rs =-0,3238, p < 0,05).

Uzyskane wyniki sg zgodne z wynikami innych badaczy. Baumert i wsp. udowodnit,
ze czas trwania cigzy miat wptyw na poziom homocysteiny, a istotnie wyzsze st¢zenia homo-
cysteiny wystepowaly u noworodkéw urodzonych w terminie (7,2 £ 1,4umol/l) w porow-
naniu do noworodkéw przedwcze$nie urodzonych (6,4 + 1,3umol/l), p =0,01. Wystapita
dodatnia zalezno$¢ pomigdzy stezeniem homocysteiny w krwi pgpowinowej, a wiekiem
ptodowym (r =0,28; p =0,01) [337]. Badania belgijskich kobiet ci¢zarnych z cigzg prawi-
dlowa nie potwierdzily, ze kolejnos$¢ cigz oraz przyjmowanie suplementow diety miato
wplywu na st¢zenie kwasu foliowego 1 witaminy B1z zar6wno u matek, jak i noworodkow,

a niedobor kwasu foliowego rozpoznano u 23% badanych matek [391].
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U matek starszych tj. powyzej 29 lat stwierdzono ujemng korelacj¢ istotng statystycz-
nie pomigdzy dilugos$cig trwania cigzy, a stezeniem kwasu foliowego w surowicy krwi
pepowinowej (Rs =-0,4102, p < 0,05).

Dhugo$¢ trwania cigzy nie miata natomiast wptywu na stezenie homocysteiny w suro-
wicy krwi pepowinowej, a stezenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej bylo
nieznacznie wyzsze u kobiet, ktorych cigza trwata dtuzej (M = 7,59 + 2,82 umol/l) w pordéw-
naniu z kobietami, u ktorych cigza trwata krocej (ponizej 38 tygodnia) (M =7,07
+ 2,13 pmol/l, p = 0,4673).

Analizujac kolejno$¢ cigzy matek nie wykazano réznic istotnych statystycznie
pomiegdzy $rednim stezeniem homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej w zaleznos$ci od
kolejnosci cigzy. Wartosci $rednich stezen homocysteiny w surowicy krwi pepowinowe;j
zarbwno u matek bedacych w pierwszej, jak i w kolejnej ciazy byly zblizone, a tylko
nieznacznie wyzsze u noworodkdw pochodzacych z pierwszej cigzy 7,63 £2,03 pmol/l
w poréwnaniu z noworodkami z kolejnych cigz (7,44 + 2,99 umol/l).

Stwierdzono ujemna istotng statystycznie korelacj¢ pomiedzy stezeniem kwasu
foliowego, a dtugoscig trwania cigzy (Hbd) Rs =-0,23 (p < 0,05), natomiast nie wykazano
takiej korelacji pomigdzy stezeniem homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej, a Hbd.
(Rs=0,16, p=0,1271).

Analiza dhugos$ci trwania cigzy (Hbd) w zaleznosci od wieku kobiet <29 lati > 29 lat
nie wskazata na istotne statystycznie zaleznosci (M = 39,9 + 1,40 Hbd. vs. 39,51 + 1,10 Hbd.
p =0,7946). Wykazata, ze matki mlodsze cz¢sciej rodzity dzieci ponizej 38 tygodnia, w po-
réwnaniu z matkami noworodkoéw urodzonych po 38 tygodniu cigzy (M = 27,73 + 5,60 Hbd.
vs. 39,51 + 1,10 Hbd., p=0,7946), ale roznica ta nie byla istotna statystycznie. Diugosc¢
trwania cigzy byt zalezny od masy ciata kobiet przed porodem (<38 Hbd. M = 69,53 + 8,74 kg
vs. 38 Hbd. > M =75,29 + 11,40 kg) (p <0,05). Dlugo$¢ trwania cigzy w badanej grupie
kobiet nie byta zalezna od wieku matek, kolejnosci cigzy 1 porodu, masy i wysokosci ciata
przed ciaza, BMI matek oraz od przyrostu masy ciala w cigzy. Dlugo$¢ trwania cigzy miata
wplyw na mase urodzeniowa noworodka (p <0,05), a nie miala wplywu na ocen¢ stanu
ogoblnego w skali Apgar (p = 0,3867).

Suplementacja kwasem foliowym przed pocze¢ciem zmniejsza ryzyko samoistnego
porodu przedwczesnego wptywajac tym samym na dlugo$¢ trwania cigzy. Dowiodly tego
badania kohortowe, gdzie ryzyko przedwczesnego spontanicznego porodu przedwczesnego
byto odwrotnie proporcjonalne do czasu trwania rozpoczgcia suplementacji kwasem

foliowym [392]. Dhobale i wsp. badajac stezenie kwasu foliowego, witaminy B12 oraz
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homocysteiny w zaleznos$ci od dtugos$ci trwania cigzy oraz niektdérych powiktan potozniczych,
potwierdzili, ze wyzsze st¢zenia homocysteiny stwierdzone u matek wspotistnialy z przed-
wczesnym ukonczeniem cigzy [393]. Na podstawie badan Kim i wsp. udowodniono, ze
srednie stezenie kwasu foliowego we krwi matki bylo znacznie nizsze w przypadku przed-
wczesnego porodu, niz w cigzy donoszonej [364].

Niektorzy autorzy dowodza, ze nieprawidtowy przebieg ciazy wigze si¢ ze stgzeniem
kwasu foliowego i homocysteiny oraz z dlugo$cia jej trwania i wptywa na pourodzeniowy
stan zdrowia dziecka. Acilmis i wsp. stwierdzili, ze stan przedrzucawkowy mial wptyw na
dhugo$¢ trwania cigzy, a sredni wiek cigzowy wynidst 32,5 + 3,94 tygodni w ciezkiej postaci
stanu przedrzucawkowego, w tagodnych postaciach 35,1 +2,08 tygodni, a 37,5 + 1,14 tygodni
w grupie kontrolnej u kobiet zdrowych (p <0,05) [340]. Badania chinskich ciezarnych
wskazaty,ze st¢zenie homocysteiny bylo istotnie wyzsze (14,66 +2,61 umol/l vs. 7,55
+ 0,50 umol/l, p <0,05), a stezenie kwasu foliowego w osoczu nizsze (2,47 + 0,24 ng/ml
+ 0,28 vs. 3,28 ng/ml; p < 0,05) w grupie noworodkéw z zamartwicy, niz w grupie kontrolnej
urodzonych w dobrym stanie. U noworodkéw z niedotlenieniem okotoporodowym urodzo-
nych przedwcze$nie wykazano zwigkszenie poziomu homocysteiny w surowicy Kkrwi
W porownaniu z noworodkami donoszonymi urodzonymi w zamartwicy (21,25 + 5,01 pmol/Il
vs. 12,34 £2,01 umol/l; p <0,05). Podwyzszone stezenie homocysteiny i obnizone st¢zenie
kwasu foliowego w surowicy krwi noworodkow koreluje z wystepowaniem u noworodkoéw
zamartwicy. Stgzenie homocysteiny w surowicy krwi bylo najwyzsze u noworodkéw urodzo-
nych przedwczesnie i w zamartwicy [394].

Na podstawie badan wtasnych nie wykazano rdznic istotnych statystycznie pomiedzy
srednim stezeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej w zalezno$ci od
kolejnosci cigzy, a jedynie nieco wyzsze Srednie wartosci stezen kwasu foliowego u kobiet
bedacych w pierwszej cigzy (M = 19,91 + 10,10 ng/ml) w poréwnaniu z kobietami rodzagcymi
po raz kolejny (M =15,60 + 9,62 ng/ml). Stwierdzono ujemne korelacje u noworodkow
pochodzacych z powyzej pierwszej cigzy pomigdzy stezeniem kwasu foliowego w surowicy
krwi pepowinowej, a tygodniem trwania cigzy (Hbd) (Rs = -0,4166, p < 0,05) oraz stezeniem
kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej(Rs = -0,4033, p < 0,05).

Innym istotnym poréwnywanym czynnikiem byta ple¢ noworodka. Srednie stezenie
kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej u noworodkéw pici zenskiej 19,51
+9,94 ng/ml bylo wyzsze w poréwnaniu ze S$rednim stgzeniem u plci meskiej 14,65
+9,43 ng/ml i roznica ta byla istotna statystycznie (p <0,05). Nie wykazano istotnych

zaleznosci pomigdzy stgezeniem homocysteiny w surowicy krwi pegpowinowej, a plcig
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noworodka. U dzieci ptci meskiej $rednie stezenie homocysteiny wyniosto 7,66 + 2,86 pmol/l,
a u pkci zenskiej 7,33 + 2,56 umol/l ale roznica ta nie byla istotne statystycznie (p = 0,6103).

U noworodkow pici zenskiej dodatnie korelacje istotne statystycznie stwierdzono
w dwoch przypadkach: pomigdzy masg urodzeniowa dziecka, a tygodniem trwania cigzy
(Rs =0,3150, p <0,05) oraz pomigdzy stezeniem homocysteiny, a tygodniem trwania cigzy
(Rs =0,3333, p <0,05).

Wedlug Baumert i wsp. stezenie homocysteiny u noworodka korelowato ze stezeniem
homocysteiny u matki, ale nie stwierdzono istotnych statystycznie zalezno$ci w stezeniu
homocysteiny u noworodkow w zaleznos$ci od pici dziecka. Stgzenie homocysteiny w krwi
pepowinowej u dziewczynek byto nieco wyzsze w poréwnaniu ze st¢zeniem u chtopcow (7,0
+1,6 vs. 6,6 £ 1,2 umol/l; p = 0,2). Stgzenie kwasu foliowego w surowicy krwi pgpowinowe;j
u noworodkow pfci zeniskiej bylo nieco nizsze, niz u noworodkéw ptci meskiej (12,9 + 2,5 vs.
13,3 +£2,5 umol/l; p = 0,5) ale nie istotnie statystycznie [337]. Badania chinskich ci¢zarnych
nie wskazaly na istniejace korelacje pomiedzy stezeniem kwasu foliowego i homocysteiny
w surowicy krwi u noworodkow zdrowych i urodzonych w zamartwicy w zaleznosci od ptci
noworodka [394].

W pracy wlasnej wskazano na ujemne istotne statystycznie zaleznosci u noworodkow
plci meskiej pomiedzy tygodniem trwania cigzy (Hbd), a stgzeniem kwasu foliowego
(Rs = 10,4197, p <0,05) oraz pomigdzy stgzeniem kwasu foliowego i homocysteiny w suro-
wicy krwi pepowinowej (Rs =-0,4104, p <0,05). Analizujac wybrane parametry matek (masa
ciala przed cigza, masa ciata przed porodem, przyrost masy ciata w cigzy, wysokos¢ ciala
oraz BMI) w zaleznosci od ptci noworodka nie wskazano roznic istotnych statystycznie.

W literaturze istnieje wiele dowodow potwierdzajacych zwiazek pomigdzy stgzeniem
kwasu foliowgo i1 homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej oraz we krwi matek, a sto-
sowaniem uzywek w okresie cigzy. Do najczesciej przyjmowanych uzywek mozna zaliczy¢
palenie tytoniu, spozywanie kawy lub mocnej herbaty.

Niekorzystny wplyw palenia tytoniu na organizm jest dobrze poznany, a osoby palace
maja wigksza sktonnos¢ do deficytoéw zywieniowych, w tym niedoboru witamin i mikro-
elementéw. Obnizone st¢zenie kwasu foliowego w surowicy krwi palacych cigzarnych w kon-
sekwencji skutkuje ograniczeniem redukcji metylenotetrafolianéw, ktore sa konieczne do
przeprowadzenia reakcji metylacji homocysteiny [395, 396]. W takiej sytuacji dochodzi do
patologicznego zwigkszenia si¢ poziomu homocysteiny, ktéra inicjuje powstanie wielu
nieprawidtowosci w ciazy [397]. Na istotng zalezno$¢ pomigdzy stgzeniem homocysteiny,

a paleniem tytoniu przez matki wskazujg m.in. wyniki badan Coker i wsp., Sobczak i wsp.,
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Aubard i wsp. [353, 398, 399]. Odpowiednie wysycenie organizmu kwasem foliowym moze
by¢ rowniez utrudnione z uwagi na stosowanie innych uzywek tj. alkohol, nadkonsumpcja
kawy, przyjmowanie antykoncepcji hormonalnej, czy niektorych lekow [306, 380]. Badania
Ehmke vel Emczynska w dietach mtodych kobiet identyfikuje wystgpowanic wielu
modyfikowalnych czynnikéw utrudniajacych wchtanianie kwasu foliowego z przewodu
pokarmowego do ktorych zalicza m.in. leki, czy uzywki [400].

Analizujgc badania wlasne stwierdzono, ze stgzenie kwasu foliowego w surowicy krwi
pepowinowej bylo wyzsze u noworodkow, ktorych matki nie pality papieroséw w okresie
cigzy (M =17,54 +9,82 ng/ml) w poréwnaniu z noworodkami matek palacych papierosy
(M =10,34 £9,25 ng/ml) i rdéznica ta byla istotna statystycznie ( < 0,05). U noworodkoéw
matek, ktore nie pality papierosOw w okresie cigzy, wykazano dodatnig korelacje pomiedzy
tygodniem trwania cigzy, a masg urodzeniowg dziecka (Rs =0,3844, p <0,05) oraz dwie
ujemne korelacje: pomiedzy stezeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pgpowinowej
I tygodniem trwania ciagzy (Rs = -0,3476, p < 0,05) oraz stgzeniem kwasu foliowego i homo-
cysteiny w surowicy krwi pepowinowej (RS =-0,3240, p <0,05). Palenie tytoniu nie byto
istotnie skorelowane z kolejnoscig cigz 1 porodéw oraz z wybranymi parametrami matek, tj.
masa ciata przed cigzg, masa ciata przed porodem, przyrost masy ciata w cigzy, wysokos¢
ciata oraz BMI kobiet.

Ambroszkiewicz i wsp. w grupie 57 cigzarnych (w tym potowa palacych tyton w ciazy)
wykazal, Zze $rednie st¢zenie kwasu foliowego w surowicy krwi u cig¢zarnych palacych
wyniosto 12,80 + 9,40ng/ml, a u abstynentek tytoniowych bylo wyzsze 13,32 + 3,19 ng/ml,
ale zalezno$¢ ta nie byta istotna statystycznie. Stezenie kwasu foliowego w krwi pepowinowej
u noworodkow zardwno matek palacych, jak 1 niepalacych nie réznito si¢ istotnie, jednak
u noworodkow matek palacych bylo o okoto 20% nizsze, niz u dzieci matek niepalacych.
W obu badanych grupach wystapila silna zalezno$¢ pomigdzy poziomem kwasu foliowego
u matki 1 odpowiednim poziomem jego stezenia u noworodka (p < 0,0001).Stezenie kwasu
foliowego u badanych kobiet wskazalo na ujemng korelacj¢ z warto§ciami homocysteiny —
jednak istotng statystycznie tylko wérdd grupy matek niepalacych, a podobng zalezno$¢ w obu
badanych grupach noworodkéw [380]. Wykazano, ze $rednie stezenie homocysteiny w suro-
wicy krwi ciezarnych palacych bylo wyzsze 1 wyniosto 5,95 +2,50umol/l, a u niepalacych
4,60 £+ 0,90umol/l i roznica ta byta istotna statystycznie (p < 0,05). Stezenie homocysteiny
badane w krwi pgpowinowej noworodkéw matek palacych wyniosto 6,43 +2,21umol/l,

a niepalacych 4,70 £+ 0,89umol/l (p < 0,001). Na tej podstawie stwierdzono, ze stezenie homo-
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cysteiny u ci¢zarnych palacych bylo wyzsze w poréwnaniu z niepalagcymi (p < 0,05)
I porownywalne jak w krwi pegpowinowej noworodkow (p < 0,001) [380].

W grupie matek niepalagcych w surowicy krwi tych ci¢zarnych wystapita dodatnia
istotna korelacja pomiedzy poziomem homocysteiny, a kwasem foliowym (r=0,68,
p <0,0001) oraz w krwi pgpowinowej noworodkow (r = 0,61, p < 0,0001). Na podstawie tych
samych badan stwierdzono réwniez ujemng korelacje pomiedzy stezeniem kwasu foliowego
i homocysteiny u matek (r =-0,39, p < 0,05) oraz u noworodkéw (r =-0,37, p <0,05) [380].
Ambroszkiewicz i wsp. w swoich badaniach wykazali, rOwniez, ze palenie tytoniu przez matki
wplywa na metabolizm homocysteiny. U kobiet palacych wartosci tHey byly wyzsze o okoto
3 umol/l w poréwnaniu z niepalagcymi, co moze mie¢ zwigzek ze szkodliwym wplywem tHcy
na uktad naczyniowy [380]. Wplyw palenia tytoniu na metabolizm homocysteiny
potwierdzity rowniez badania Callaghan P. i wsp. [397].

Bakker R. i wsp., poddali ocenie skutecznos$¢ suplementacji kwasem foliowym wzgledem
stezenia homocysteiny w surowicy krwi w grupie 6294 matek w Holandii w pierwszym
trymestrze cigzy. U matek palacych papierosy wystepowato wyzsze stezenie homocysteiny
w osoczu krwi w | trymestrze cigzy o 0,52 pumol/l. Nie zaobserwowano istotnej korelacji
pomiedzy paleniem tytoniu, a stosowaniem suplementow diety przez matki. Wnioskowano,
ze dzialania niepozadane zwigzane z paleniem tytoniu mogg by¢ zredukowane poprzez
stosowanie suplementow kwasu foliowego zwlaszcza w pierwszym trymestrze cigzy [379].

Badania Oncel i wsp .majace na celu ocen¢ wptywu palenia papierosoOw przez matki
w okresie cigzy na stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi noworodkow i1 niemowlat
zwrocity uwage na zasadno$¢ suplementacji kwasem foliowym u matek palacych tyton nie
tylko w pierwszym trymestrze cigzy, ale w kolejnych w celu utrzymania odpowiedniego jego
poziomu w organizmie oraz wiaczenie suplementacji u noworodkdw po urodzeniu. Dzieci
matek palagcych mialy znacznie nizszy poziom kwasu foliowego w surowicy krwi w poréwna-
niu do dzieci matek niepalagcych, zar6wno w chwili urodzenia (17,2 vs. 24,3 £5 +4.,9;
p <0,01), jak i 1 miesigc po porodzie (11 £4,1vs 17,5+ 4,3; p<0,01) [401].

Wedlug Coker i wsp.srednie stezenie kwasu foliowego we krwi matki byly znacznie
nizsze w grupie ci¢zarnych palacych (p =0,041), w poréwnaniu z matkami niepalacymi,
a stezenia homocysteiny, nizsze u niepalagcych matek, a wyzsze u palacych (p = 0,006).
Pomimo, tego, ze st¢zenie homocysteiny w surowicy krwi matek palacych i niepalacych, nie
byly statystycznie istotne, stwierdzono wyzsze stezenia homocysteiny w grupie kobiet
palacych [398]. Pagan i wsp. oceniajac stezenie homocysteiny i kwasu foliowego w grupie

196 palacych i niepalagcych kobiet pomiedzy 18 i 30 tygodniem cigzy, zaobserwowali niskie

170



stezenie kwasu foliowego u palaczek, a stezenie homocysteiny bylo ujemnie skorelowane ze
stezeniem kwasu foliowego [402].

Autorzy kolejnych badan oceniajac poziom kwasu foliowego w grupie 62 ci¢zarnych
palacych tyton zaobserwowali istotne statystycznie obnizenie st¢zenia kwasu foliowego
u matek palaczek w poréwnaniu z grupa kontrolng, pogl¢biajace si¢ w miarg kolejnych
tygodni cigzy. Ponadto u matek palacych stwierdzono wystepowanie wyzszych $rednich
stezen homocysteiny, ktére w drugiej potowie cigzy wyniosto nawet 15-20% jego wartosci,
a zmiany w zakresie tych warto$ci byty najwicksze w grupie matek starszych w wieku od 40
do 44 lat [396]. Powyzsze tezy znalazly swoje potwierdzenie w innych badaniach Ozerol
i wsp. ktorzy stwierdzili 3 krotnie nizsze warto$ci kwasu foliowego, niezmienione witaminy
B1, oraz 2-krotne podwyzszone wartosci homocysteiny u matek palacych tyton w II polowie
cigzy w poréwnaniu do matek niepalacych [403].

Badania wilasne nie potwierdzily zalezno$ci pozwalajacych na stwierdzenie, ze
stezenie homocysteiny w krwi pepowinowej byto zalezne od palenia tytoniu przez matki, ale
wykazaty, ze $rednie stezenie homocysteiny u noworodkéw matek palacych papierosy
w cigzy (M = 8,83 £ 4,21 umol/l), byto nieco wyzsze, niz u noworodkéw matek niepalacych
w tym okresie (M = 7,39 + 2,55 umol/l) ale roznica ta nie byla istotna statystycznie (p = 0,4182).
U noworodkéw matek palacych papierosy w okresie cigzy stwierdzono ujemng korelacje
istotng statystycznie pomigdzy masg urodzeniowa noworodka, a st¢zeniem homocysteiny
w surowicy krwi pepowinowej (Rs = -0,7857, p < 0,05).

Oceniajac taczny udziat analizowanych parametréw na mas¢ noworodka potwierdzono
ze najwiekszy wplyw miala miato m.in. palenie tytoniu przez matki (F=28,93) p<0,01
I roznica ta byla istotna statystycznie. Ocena tacznego wptywu analizowanych parametrow na
mase¢ noworodka wyniosta (F = 2,35; p <0,01).

Na problem biernego palenia wérdd kobiet w Turcji, gdzie ten zwyczaj jest dos¢
powszechnie praktykowany w swoich badaniach zwrdcili uwage Sobczak i wsp. Kobiety
podzielono na 3 grupy: niepalacych, palagcych czynnie i biernie. Wzrost poziomu homocyste-
iny byt proporcjonalny do wzrostu ekspozycji na tyton lub dym tytoniowy, jednak w badaniach
nie stwierdzono istotnych korelacji w matczynych stezeniach homocysteiny pomiedzy
matkami palgcymi biernie i czynnie oraz niepalgcymi [399].

Stezenie kwasu foliowego badane w surowicy krwi pepowinowej nie byto zalezne od
picia kawy przez kobiety ci¢zarne, a jedynie stwierdzono nieco wyzsze $rednie stezenie
kwasu foliowego (M =17,67 +9,66 ng/ml) u kobiet nie pijacych kawy w okresie ciagzy,
W porownaniu z matkami pijacymi kawe (M = 16,09 + 10,30 ng/ml). Wykazano ujemna,
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istotng statystycznie korelacj¢ (Rs = -0,3668, p < 0,05) pomiedzy stgzeniem kwasu foliowego
I homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej matek pijacych kawe w okresie ciazy.
U noworodkoéw matek nie pijagcych kawy w okresie cigzy stwierdzono ujemna, istotng
statystycznie korelacje, pomiedzy stezeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej,
a tygodniem trwania cigzy (Hbd) (Rs =-0,3963, p < 0,05) oraz korelacj¢ dodatnig pomigdzy
masg urodzeniowg dziecka, a tygodniem trwania cigzy (Hbd) (Rs = 0,3898, p < 0,05).

Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej nie bylo zalezne od picia
mocnej herbaty przez kobiety ci¢zarne, a nieco wyzsze $rednie stezenie kwasu foliowego
zaobserwowano u ci¢zarnych nie pijacych mocnej herbaty (M =17,29 + 10,46 ng/ml)
W poréwnaniu z matkami pijacymi mocna herbat¢ w okresie cigzy (M = 16,07 + 8,37 ng/ml),
ale roznice te nie byly istotne statystycznie. Stezenie homocysteiny w surowicy krwi
pepowinowej nie bylo zalezne od picia kawy przez kobiety cig¢zarne. Stwierdzono nieco
wyzsze $rednie stezenie homocysteiny u matek pijacych kawe (M =7,79 £+ 2,99 umol/1)
w poréwnaniu z matkami niepijacymi kawy (M = 7,27 + 2,48 umol/l), ale rdznice te nie byty
istotne statystycznie. Stgzenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej nie bylo zalezne
od picia mocnej herbaty przez kobiety ci¢zarne, a tylko nieco wyzsze $rednie stezenie
homocysteiny (M =8,03 +2,75 umol/l) wystepowato u kobiet majacych zwyczaj picia
mocnej herbaty w porownaniu z matkami nie majacymi takiego zywczaju (M =7,31
+ 2,70 umol/l) ale zalezno$¢ ta nie byla istota statystycznie.

U noworodkéw matek pijacych mocng herbatg w okresie cigzy nie stwierdzono
korelacji istotnych statystycznie pomiedzy tygodniem trwania cigzy (Hbd), masg urodzeniowa
dziecka, a st¢zeniem kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pepowinowe;.
U noworodkow matek nie pijacych mocnej herbaty stwierdzono wystapienie dwoch ujemnych
korelacji: pomigdzy st¢zeniem kwasu foliowego w surowicy krwi pgpowinowej, a tygodniem
trwania cigzy (Hbd) (Rs =-0,4089) oraz pomiedzy stezeniem kwasu foliowego i homocyste-
iny w surowicy krwi pepowinowej (Rs =-0,3340) i zaleznosci te byly istotne statystycznie
(p <0,05).

Pomimo jednoznacznego potwierdzenia korzystnego jego wptywu na redukcje wad
uktadu nerwowego, niektére badania poddaja w watpliwo$¢ role niezmetabolizowanego
kwasu foliowego w organizmie [404, 405, 406]. Niektorzy autorzy zwracajg uwage w swoich
badaniach na to, iz przyjmowanie kwasu foliowego w pdznym okresie cigzy zwigzane jest
zryzykiem wystgpienia astmy u matych dzieci [407], a badania norweskie na to, ze
suplementacja kwasem foliowym w pierwszym trymestrze cigzy wigzata si¢ z nieznacznie

zwigkszonym ryzykiem wystgpienia choréb uktadu oddechowego u dzieci [408].
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Niektorzy autorzy zwracaja uwage na zalezno$¢ pomiedzy masg ciata Kkobiet,
stosowang suplementacja i stezeniem kwasu foliowego, a ryzykiem wystapienia wad cewy
nerwowej. Wang i wsp. poddali ocenie wskaznik wagowo-wzrostowy BMI matek przed cigza
charakteryzujac matki z niedowaga, prawidtowa masg ciata, nadwagg lub otyloscig w korela-
cji z suplementacja kwasu foliowego i wystepowaniem wad cewy nerwowej. Poréwnano 459
matek, ktore urodzity dzieci z WCN z taka samg liczbg kobiet posiadajacych zdrowe dzieci.
Stwierdzono, ze pomimo stosowanej przez matki suplementacji kwasem foliowym w okresie
okotokoncepcyjnym ryzyko urodzenia dziecka z WCN bylo wigksze u kobiet ze stwierdzong
nadwaga lub otyloScig, niz u matek z prawidlowg masg ciala lub niedowaga [49]. Na
podstawie badan wtasnych stwierdzono, ze BMI kobiet przed cigza wyniosto $rednio 22,64
+ 3,75 kg/mz, a czegsciej nieprawidlowa masa ciata kobiet przed cigza dotyczyta nadwagi
(22,7%), niz niedowagi (9,1%).

Obecnie wielu autorow koncentruje si¢ nad okresleniem roli homocysteiny w pato-
genezie niektorych chorob i nieprawidtowosci juz od okresu plodowego do p6znej starosci,
a homocysteinie przypisuje si¢, ze jest czynnikiem predykcyjnym zaréwno wielu zaburzen
metabolicznych, jak 1 rozwojowych. St¢zenie homocysteiny we krwi oraz jego rola w organi-
zmie coraz czgsciej jest przedmiotem badan z roznych dziedzin medycyny m.in. kardiologii,
neurologii, nefrologii, a nawet psychiatrii itp.

Liczne badania naukowe potwierdzaja tezgo istnieniu $cistych zalezno$ci pomiedzy
chorobami ukladu sercowo-naczyniowego 1 podwyzszonym st¢zeniem homocysteiny we krwi
[409, 410, 411], a chorzy z wysokim st¢zeniem homocysteiny w surowicy krwi sg narazeni na
prawie 2 krotnie wyzsza umieralno$¢ z powodu chorob uktadu krazenia o takim podtozu
[115]. Podwyzszone stezenie homocysteiny istotnie zwicksza ryzyko wielu chorob m.in.
wystgpienia niedokrwiennego udaru mézgu, miazdzycy tetnic wiencowych, nerkowych [412].
Wyzsze warto$ci homocyteiny u chorych z niewydolnoscig serca potwierdzaja badania
Jewsiewicka i wsp. [409], a z niewydolnoscia nerek Janda i wsp. [413].

Coraz czegsciej autorzy tych badan wskazuja na wymierne korzysSci zdrowotne
W postaci znacznego obnizenia ste¢zenia homocysteiny w réznych schorzeniach wynikajacego
z suplementacji diety kwasem foliowym [414, 415, 416, 417]. Badania Qin i wsp. w grupie
3886 pacjentow z chorobami nerek leczonymi preparatami kwasu foliowego z powodu HHcy
potwierdzily zmniejszenie si¢ $miertelnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych o 15%, a po
leczeniu trwajacym powyzej 24 miesigcy obnizenie stezenia homocysteiny o 20% [418],
a badania Owczarek i wsp. na temat oceny poziomu homocysteiny w zaleznosci od stylu zycia

1 aktywnos$ci u pacjentdow z chorobami zapalnymi jelit byly podstawa do postawienia
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wnioskow, ze stezenie Hcy u wickszosci pacjentdow bylo prawidlowe lub nieznacznie
podwyzszone, a suplementacja kwasem foliowym miata istotny wptyw na obnizenie poziomu
homocysteiny [419]. Badania Jarosz i wsp. przeprowadzone przed i po 6 tygodniowej podazy
kwasu foliowego (400 pg) oraz witamin B12 — 2,4 ng/dobe potwierdzity, ze $rednie stezenie
Hcy przed interwencja zywieniowa wynosito 13,75 +4,26 umol/l, a po tej interwencji
obnizylo si¢ do 12,04 +3,98 pmol/l, natomiast S$rednie st¢zenie kwasu foliowego
odpowiednio 6,59 +2,21 nmol/l oraz 7,07 +1,68 nmol/l [420]. Inne badania autoréw
dowiodto u czgsci pacjentdéw zbyt niskie spozycie kwasu foliowego 1 witaminy B12, a takze
nieprawidlowe stezenia Hcy, kwasu foliowego, witaminy B12 w surowicy krwi. Srednie
stezenie Hcy W surowicy krwi wynosito 12,75 + 4,2 umol/l, witaminy B12 — 464 + 35,2 pmol/l,
a kwasu foliowego 5,61 = 2,12 nmol/I [421].

W zwiazku z czesto rozbieznymi wynikami badan oceniajagcymi stezenie kwasu
foliowego oraz homocysteiny w surowicy krwi pepowinowj u noworodkéw w zaleznosci od
réznych czynnikéw Srodowiskowych, wydaje si¢ zasadne prowadzenie dalszych badan, na
wiekszej grupie pacjentOw oraz oceniajacych inne czynniki. By¢ moze wtedy bedzie mozna
odpowiedzie¢ na pytanie jaka suplementacja witaminami i mikroelementami zapewni

prawidlowy rozwdj ptodu, noworodka oraz dziecka i1 dorostego w kolejnych latach zycia.
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VI.

WNIOSKI

Na podstawie przeprowadzonych badan wykazano, ze dieta wigkszosci kobiet w okresie
cigzy zmienita si¢ zard6wno pod wzgledem jakosciowym jak i ilosciowym. Pomimo
modyfikacji sposobu zywienia w okresie prokreacyjnym, nie zawsze zmiany te byty

zgodne z zasadami racjonalnego zywienia opracowanymi dla kobiet w cigzy.

Najczestsze bledy zywieniowe cigzarnych dotyczyly niskiego spozycia produktow zbozo-
wych, mleka 1 jego przetworéw, ryb oraz dojadania przekasek pomiedzy gtéwnymi positkami
w tym czesto stodyczy. Kobiety preferowaty pieczywo pszenne, z produktow miesnych

drob 1 wieprzowing oraz czgsto pity kawe 1 mocng herbate.

Kobiety w wigkszosci stosowaty suplementacje diety preparatami wielowitaminowymi,
w tym i kwasem foliowym, ale przewaznie rozpoczynaly ja zbyt p6zno, najczescie]
dopiero w okresie cigzy, co moglo skutkowaé niskim wysyceniem organizmu matki

i ptodu witaminami.

Wiedza kobiet na temat prawidlowego sposobu odzywiania si¢ w okresie cigzy pochodzita
najczesciej ze zrodet internetowych, z ksigzek i czasopism oraz od lekarza ginekologa/

poloznika.

Wyzsze stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej stwierdzono u nowo-
rodkow plci Zeniskiej, starszych matek, ktorych cigza trwala krocej, noworodkow matek
z wyksztatlceniem wyzszym, niepracujacych, przyjmujacych w okresie cigzy preparaty

witaminowe oraz niepalgcych papieroséw w okresie cigzy.

Stezenie homocysteiny byto wyzsze w surowicy krwi pgpowinowej noworodkéw matek,
ktére nie przyjmowaty suplementow witaminowych, matek miodszych oraz w grupie

noworodkow matek z wyksztatceniem podstawowym, zawodowym 1 niepracujacych.

Urodzeniowa masa ciala noworodkoéw nie byta zalezna od stezenia kwasu foliowego
I homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej. Istotne zalezno$ci stwierdzono pomiedzy
urodzeniowa masg ciata, a: dlugoscig trwania cigzy, kolejno$cia cigzy oraz paleniem

tytoniu przez ci¢zarne.
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Racjonalne zywienie oraz prawidlowo zbilansowana dieta w okresie cigzy warunkuje
prawidlowy rozwdj plodu, przebieg cigzy i stan zdrowia matki, a nast¢pnie zdrowia
dzieci w kolejnych latach zycia. Istnieje zatem konieczno$¢ uwzglgdniania w programach

opieki perinatalnej tematyki zywieniowej oraz prowadzenia edukacji matek.
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VII. WYKAZ SKROTOW I SYMBOLI UZYWANYCH W PRACY:

ug — mikrogram

Bo — kwas foliowy (z j. ta¢. folium)

BMI — wskaznik wagowo-wzrostowy (skrot z j.ang. Body Mass Index)

DNA — kwas dezoksyrybonukleinowy

EAR — $rednie zapotrzebowanie grupy

EUROCAT — (skrét z j. ang. European Surveillence of Congenital Abnormale)

FAS — ptodowy zespot alkoholowy (skrot z j.ang. Fetal Alcohol Syndrom)

g - gram

Hcy — homocysteina

IUGR — wewnatrzmaciczne ograniczenie wzrastania ptodu (skrot z j.ang. intrauterine growth
restriction)

kg — kilogram

MTHFD - dehydrogenaza metylenotetrahydrofolianowa

MTHFR - reduktaza metylenotetrahydrofolianowa

MTR — syntaza metioninowa

MTRR - reduktaza syntazy metioninowej

NMDAR — N-methyl-D-aspartate receptor

NTD - (skrét z j.ang. Neural Tube Defects)

OUN - osrodkowy uktad nerwowy

ALA - kwas a-linolenowy

EPA — kwas eikozapentaenowy

DHA — kwas dokozaheksaenowy

PABA — kwas p-aminobenzoesowy

PCB - polichlorowane bifenyle

PUFA — wielonienasycone kwasy tluszczowe (skrot z j.ang. poliunsaturated fatty acids)

RDA - zalecana dzienna norma spozycia (skrot z j. ang. rekommended daily allowance

restriction)

SAH - S — adenozylo- L-homocysteina

SAM-S — adenozylometionina

TH4 — tetrahydrofolian

WCN — wady cewy nerwowej

NNKT - nienasycone kwasy ttuszczowe
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PTP — Polskie Towarzystwo Pediatryczne

PTBnM — Polskie Towarzystwo Badan nad Miazdzyca

WHO — Swiatowa Organizacja Zdrowia (skrét z j. ang. World Health Organization)
LDL - lipoproteina niskiej gestosci (skrot z j. ang low-density lipoprotein)

LBW — noworodek z mata masa ciata ponizej 2500 g (skroét z j. ang. Low Birth Weight)
ELISA — test immunoenzymatyczny (z j.ang. Enzyme Immunoassay-EIA)

HRP — peroksydaza chrzanowa
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IX. STRESZCZENIE

Wstep. Zdrowie determinujg czynniki endogenne i egzogenne. Zaréwno jedne, jak
I drugie dziataja na cztowieka niezaleznie i z r6znym nasileniem. Obecnie przyjmuje si¢, ze
zywienie nalezy do najwazniejszych czynnikéw $rodowiskowych wplywajacych na zdrowie
cztowieka, a zachowania antyzdrowotne moga mie¢ swoje bliskie lub odlegte konsekwencje.
Wyniki wielu badan z ostatnich lat potwierdzajg, ze pierwszym waznym okresem w zyciu
cztowieka jest okres zycia wewnatrzmacicznego. Styl zycia jaki prowadzi kobieta w tym
okresie w istotny sposob wptywa na przebieg cigzy, porodu i pologu, a takze na stan zdrowia
dziecka po urodzeniu i w kolejnych latach jego zycia

Szczegblne znaczenie w prawidlowym procesie rozwoju plodu ma kwas foliowy oraz
witaminy z grupy B. Ich stezenie zapewnia miedzy innymi prawidtowa synteze DNA,
erytropoeze oraz rozwoj uktadu nerwowego. Kwas foliowy jest kofaktorem enzymoéw biosyn-
tezy DNA 1 RNA, bierze udzial w syntezie metioniny, aktywnie uczestniczy w przemianie
histydyny, reguluje wzrost i funkcjonowanie oraz podziat komorek, zapewnia prawidlowsa
erytropoeze, posiada wtasciwosci antykarcenogenne. Bierze rowniez udziat w przemianach
homocysteiny. Wlasciwy poziom tego folianu jest waznym determinantem w zapobieganiu
powstawania wad cewy nerwowej oraz niedokrwisto$ci megaloblastycznej spowodowanej
wydtuzonym dojrzewaniem krwinek czerwonych w szpiku kostnym.

Homocysteina jako aminokwas siarkowy, zwigzana jest z metabolizmem witamin
z grupy B oraz bierze udzial w przemianach biochemicznych metioniny i cysteiny. Stezenie
homocysteiny zalezy od wielu czynnikow takich jak: uwarunkowania genetyczne, wiek, ptec,
zywienie, stosowanie uzywek oraz sprawnosci watroby 1 nerek. Stezenie homocystyeiny
wzrasta przy niedoborze kwasu foliowego.

Wazym wskaznikiem niedoboru kwasu foliowego jest okreslenie stezenia homocyste-
iny w osoczu krwi. Hiperhomocysteinemia to zaburzenie, ktore jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka miazdzycy, a podwyzszony poziom homocysteiny stwierdza si¢ u 0séb z rozpoznang
chorobg wienicowa serca. Wysokie st¢zenie homocysteiny moze zaburza¢ procesy fizjolo-
giczne komorek 1 by¢ przyczyng wielu innych powaznych chordéb uktadu sercowo-
naczyniowego, nerwowego, nowotworow, a takze patologii cigzy i niektérych wad wrodzonych.

Wyniki prowadzonych badan wskazujg, ze kobiety w okresie prokreacyjnym nie
zawsze odzywiajg si¢ prawidlowo 1 czesto nie przyjmuja witamin zgodnie z aktualnymi

rekomendacjami.
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Zalozenia i cel pracy. Celem pracy byla ocena st¢zenia kwasu foliowego i homo-
cysteiny w krwi pepowinowej noworodkdw po urodzeniu w zaleznosci od wybranych
czynnikoéw. Wazng sktadowg badan stanowila rowniez weryfikacja oraz analiza czynnikéw
srodowiskowych dotyczaca sposobu odzywiania si¢ kobiet w okresie cigzy oraz suplementacji
witaminowej w okresie przed i postkoncepcyjnym.

W pracy przyjeto nastepujaca hipoteze badawcza — w badanej populacji cigzarnych
kobiet ste¢zenie kwasu foliowego 1 homocysteiny zalezg od wielu czynnikéw srodowiskowych,
a przede wszystkim od zywienia kobiet. Sposoéb zywienia niezgodny z obowigzujgcymi
zaleceniami, moze zwigkszaé ryzyko nieprawidlowego przebiegu cigzy oraz rozwoju plodu,
co moze rzutowac na stan zdrowia dziecka po urodzeniu oraz w okresie p6zniejszym.
Sformutowano nastepujace pytania badawcze:

1. Jakie jest stezenie kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej?

2. Czy istnieje korelacja pomiedzy wiekiem matki, stanem cywilnym, wyksztatceniem,
wykonywanym zawodem, miejscem zamieszkania, warunkami materialnymi, sposobem
zywienia, a stezeniem kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pepowinowe;j?

3. Jakie sg stezenia kwasu foliowego i homocysteiny w zaleznos$ci od suplementacji (przed
c13z3 1 w czasie cigzy)?

4. Czy istnieje korelacja pomiedzy masg urodzeniowg 1 plcig noworodka, a stezeniami kwasu
foliowego i homocysteiny?

5. Jaka jest masa ciata noworodka w korelacji z zachowaniami zdrowotnymi matek?

6. Jakie byty zrodia pozyskiwania informacji na temat zalecanego sposobu odzywiania si¢
przez kobiety w cigzy?

Material i metody badan. Badania przeprowadzono od marca do sierpnia 2014 r.
u noworodkow oraz ich matek rodzacych w Oddziale Potozniczo-Ginekologicznym Samo-
dzielnego Publicznego Zespolu Opieki Zdrowotnej w Sanoku. Badania rozpoczgto po uzyskaniu
zgody dyrektora Samodzielnego Publicznego Zespotu Opieki Zdrowotnej w Sanoku, ordynatora
oddziatu Potozniczo-Ginekologicznego oraz pozytywnej opinii Komisji Bioetycznej przy
Uniwersytecie Medycznym w Lublinie na realizowany projekt badan (numer KE-0254/66/2014).

Grupe matek stanowito 88 zdrowych kobiet, po porodzie odbytym sitami natury
w wieku od 18 do 43 lat. W badanej grupie najwiecej byto kobiet zam¢znych, pochodzacych
ze srodowiska wiejskiego oraz matych miast od 31 tys. do 50 tys. mieszkancow, posiadajacych
wyksztalcenie $rednie lub wyzsze oraz oceniajace swoje warunki socjoekonomiczne jako

dobre. Noworodki gléwnie pochodzily z cigz donoszonych, urodzone w terminie w stanie
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dobrym z prawidlowa urodzeniowg masg ciata. Wszystkie urodzone dzieci z obecnej cigzy
byly zdrowe 1 nieobcigzone wadami wrodzonymi.

Kryteria decydujace o wiaczeniu do grupy badanej stanowilo: uzyskanie §wiadomej
i dobrowolnej zgody pacjentki na udzial w badaniu, dobry stan zdrowia, odbycie porodu
sitami natury, uczestnictwo we wszystkich etapach badania, kompletno$¢ uzyskanych danych
oraz nalezna jakos$¢ probek krwi pepowinowej mozliwa do wykonania laboratoryjnych analiz
biochemicznych. Kryteria wylaczenia z badan to: nieprawidtowy przebieg cigzy oraz wyste-
pujace choroby ukladowe matki, brak $wiadomej i dobrowolnej zgody pacjentki na udziat
w badaniu, odstgpienie pacjentki od przynajmniej jednego etapu badan, odbycie porodu
cigciem cesarskim oraz hemoliza pobranej krwi pepowinowej uniemozliwiajaca wykonanie
badan laboratoryjnych.

Do badan pobierano krew pepowinowag (mieszang tetniczo-zylng) za zgoda matki,
bezposrednio po porodzie i odpepnieniu noworodka, przed urodzeniem tozyska z zaklemowanego
fragmentu pepowiny. Oznaczenia wykonano w Laboratorium Naukowym przy |1l Katedrze
Pediatrii Uniwersytetu Medycznego w Lublinie. Pobrana krew pgpowinowa postuzyla do
wykonania oznaczenia dwdch parametrow: kwasu foliowego oraz homocysteiny (Hcy) z wy-
korzystaniem komercyjnych zestawoéw odczynnikow.

Narzedziem badawczym niniejszej pracy doktorskiej byl autorski kwestionariusz ankiety.
Kwestionariusz zawierat 43 pytania zar6wno zamknig¢te jak i otwarte. Ankieta obejmowata
pytania dotyczace podstawowych danych antropometrycznych (tj. masa i wysoko$¢ ciata
matki przed cigza, masa ciata matki przed porodem, BMI matki przed ciazg, urodzeniowa
masa ciata dziecka) oraz socjoekonomicznych (tj. wiek, stan cywilny, wykszatcenie, warunki
materialne, miejsce zamieszkania, aktywno$¢ zawodowa). W kwestoinariuszu zamieszczono
zarowno podstawowe pytania dotyczace przeszlosci potozniczej i sytuacji zdrowotnej (liczby
cigz 1 porodow, przebiegu cigzy, wystgpowania chorob przewlektych, stanu zdrowia dzieci po
urodzeniu) jak réwniez obecnej cigzy 1 stanu noworodka (dtugos¢ trwania 1 przebieg cigzy,
ocena Apgar noworodka po porodzie).

Ocena wiedzy zywieniowe] badanych kobiet cigzarnych oraz sposobu ich zywienia
przeprowadzonona zostata na podstawie kwestionariusza wywiadu i dotyczyla m.in. preferen-
cji w zakresie czgstosci i rodzaju spozywanych positkow z poszczegolnych grup zywnosciowych,
rodzaju 1 ilo$ci wypijanych ptyndow, dokonanych zmian dietetycznych, stosowania uzywek,
suplementacji diety preparatami witaminowo-mineralnymi w okresie okotoporodowym oraz
rezygnacji z niektorych produktéw niezalecanych w cigzy. W ankiecie znalazty si¢ roéwniez

pytania o palenie tytoniu w tym czestos¢ 1 ilos¢ wypalanych papierosow.
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Uzyskane wyniki badan zostaty poddane analizie statystycznej. Parametry analizowa-
nych wartosci mierzone w skali nominalnej scharakteryzowano na podstawie liczno$ci (n)
i odsetka (%). Dla cech ilociowych obliczono: zakres wartosci (Min., Max.), $rednig arytme-
tyczng (M), median¢ (Me), odchylenie standardowe (SD), przedziat ufnosci (95% CI). Do
oceny rozktadu analizowanych parametréw zastosowano test Kotmogorowa-Smirnowa. Ze
wzgledu na skos$ny rozktad badanych mierzalnych parametréw, badz niejednorodno$é
wariancji zastosowano testy nieparametryczne oceniajace istotno$¢ roznic miedzy
analizowanymi grupami. W pracy wykorzystano nastepujgce testy statystyczne: chi kwadrat,
Kotmogorowa-Smirnowa, t-Studenta, réwnosci rozktadow U Manna-Whitney’a, wspotczynnik
korelacji Spearmana. Jako kryterium istotno$ci przyjeto p < 0,05 wskazujace na obecnosé
istotnych statystycznie zaleznosci badz roéznic (w pracy przyjeto 5% ryzyka btedu wniosko-
wania). Do obliczen wykorzystano nast¢pujace programy: arkusz kalkulacyjny EXCEL 2007
(Microsoft), STATISTICA 10 (StatSoft, Inc.)

Wyniki badan. Kobiety wprowadzaly modyfikacj¢ diety najczesciej bedac w pierwszej
oraz drugiej ciazy, a ci¢zarne, ktore deklarowaly zmiane sposobu zywienia okre$lity, ze ich
dieta zmienita si¢ zar6wno pod wzgledem jakosciowym 1 iloSciowym (56,8%), tylko
ilosciowym (14,8%) lub tylko jako$ciowym (9,1%). Matki wyeliminowaty ze swojej diety
niektore produkty zywno$ciowe majac na uwadze swoj stan zdrowia oraz dobro dziecka
(42%), a pozostate 58% nic w tej kwestii nie zrobily. Dobrym zwyczajem bylo to, ze kobiety
nie korzystaty z placowek zbiorowego zywienia oraz restauracji typu ,.fast food”, w wigkszosci
przygotowywaly positki w domu, a najczesciej stosowang technika kulinarng byto gotowanie,
zdecydowanie rzadziej pieczenie 1 smazenie.

Na podstawie dokonanej analizy mozna wnioskowac, ze pomimo modyfikacji sposobu
zywienia w okresie prokreacyjnym, nie zawsze zmiany te byly korzystne zaroéwno dla
zdrowia matki, jak i rozwoju ptodu. Badane ciezarne w wigkszosci stosowaty diete tradycyjna
(72,7%), ale dos¢ duza grupa kobiet (27,3%) preferowata ograniczenia dietetyczne w zakresie
wybranych sktadnikow pokarmowych. Stosowaty one diety niskotluszczowe (10,2%),
wysokobiatkowe (9,1%), cukrzycowe (5,1%) oraz wegetarianskie (2,3%). Zadna z kobiet nie
stosowata diety weganskiej. Stosowanie tego rodzaju diet wynikato zaréwno z wcze$niejszych
przyzwyczajen, jak rdwniez ze zmiany sposobu zywienia w zwigzku z cigzg. Najczestsze
bledy zywieniowe ci¢zarnych dotyczyty niskiego spozycia produktow zbozowych, mleka i jego
przetwordw, ryb oraz dojadania przekasek pomiedzy gléwnymi positkami w tym czesto
stodyczy. Kobiety preferowaty pieczywo pszenne, z produktow migsnych dréb i wieprzowine

oraz czesto pity kawe 1 mocng herbate.
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Oceniajagc stan odzywienia kobiet stwierdzono, ze masa ciata przed cigza wyniosta
srednio 60,88 + 10,85 kg, a wskaznik wagowo-wzrostowy BMI 22,64 + 3,75 kg/m?, co wskazuje
na warto$§¢ prawidlowa u wigkszosci badanych kobiet (68,2%). Kobiety, u ktorych
rozpoznano nieprawidlowa masg¢ ciata posiadaty czesciej nadwage, niz niedowage. Przyrost
masy ciata w cigzy w grupie badanych kobiet wyniost srednio 13,32 kg.

Kobiety stosowaly suplementy diety wielowitaminowe, jak i jednosktadnikowe.
Ocenie poddano zarowno preparaty sktadajace si¢ z wielu witamin i mikroelementow oraz
zawierajace kwas foliowy, kwasy Omega-3 oraz zelazo. Suplementacj¢ witaminowo-mineralng
w okresie cigzy stosowala wiekszos¢ kobiet (t).77%), ale sa rowniez 1 takie, ktore nie
przyjmowaly w tym okresie zadnych preparatow (tj.23%). Kobiety rozpoczely suplementacje
diety najczesciej od poczatku trwania cigzy (22,7%) od 2 miesigca cigzy (20,5%) od 4 miesiaca
cigzy (13,6%) 1 od 3 miesigca ciazy (10,2%), a pojedyncze po 5 miesigcu ciazy.

Suplementacja diety miata wplyw na stg¢zenie kwasu foliowego i homocysteiny w su-
rowicy krwi pepowinowej noworodkow. Wyzsze st¢zenie kwasu foliowego w surowicy krwi
pepowinowej, stwierdzono u noworodkéw matek przyjmujacych w okresie cigzy preparaty
witaminowe (M = 18,30 + 9,49 ng/ml) w porownaniu z noworodkami matek nie stosujacych
takiej suplementacji (M = 12,44 + 10,29 ng/ml, p < 0,05). Srednie stezenie homocysteiny byto
wyzsze w surowicy krwi pepowinowej noworodkow matek nie przyjmujacych witamin
w okresie okotoporodowym (M = 9,31 + 3,53 umol/l) W poréwnaniu z matkami suplemen-
tujacymi diete (M = 6,97 + 2,18 umol/l, p < 0,01).

Na podstawie badan wlasnych stwierdzono wiele nieprawidlowosci dotyczacych
przyjmowania preparatow zawierajacych kwas foliowy oraz czasu rozpoczecia tej suplementacji.
Pomimo tego, ze badane kobiety w wigkszo$ci, przyjmowaty profilaktycznie preparaty kwasu
foliowego (88%) to ponad potowa z nich rozpoczynata suplementacje dopiero po zajsciu
w cigze (55%), a tylko 33% badanych kobiet jeszcze przed ciaza. Byty tez takie matki, ktore
nie przyjmowaty kwasu foliowego w ogodle (12%). Kobiety okresie cigzy rozpoczynaty
najczesciej suplementacje diety preparatami farmaceutycznymi od pierwszego, drugiego lub
trzeciego miesigca ciazy.

Na podstawie przeprowadzonej analizy statystycznej stwierdzono, ze stg¢zenie kwasu
foliowego we krwi pgpowinowej wyniosto $rednio 16,97 (£ 9,92 ng/ml), a stezenie homocysteiny
7,50 (£ 2,71 umol/l). Wykazano ujemna, istotng statystycznie korelacj¢ pomiedzy stezeniem
kwasu foliowego i stezeniem homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej noworodkow
(Rs =-0,3174, p < 0,05). Mozna wigc wnioskowa¢, ze stezenie kwasu foliowego 1 homocysteiny

byly wzgledem siebie zalezne.
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Stezenie kwasu foliowego bylo zalezne od diugosci trwania cigzy. Potwierdza to
ujemna istotnie statystyczna korelacja pomiedzy stezeniem kwasu foliowego, a dlugoscia
trwania cigzy (Rs =- 0,23, p <0,05). Stwierdzono wyzsze $rednie stezenie kwasu foliowego
wynoszace 21,45 + 8,58 ng/ml u noworodkoéw urodzonych przed 38 tygodniem cigzy w po-
roOwnaniu ze stezeniem kwasu foliowego 16,05 + 9,98 ng/ml u noworodkow urodzonych
z cigzy powyzej 38 tygodnia i rdznica ta byla istotna statystycznie (p < 0,05). Dhugo$¢ trwania
cigzy nie miala wplywu na st¢zenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowe;j

Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej natomiast nie byto zalezne
od: wieku matek, masy ich ciata przed cigza i przed porodem, przyrostu masy ciata w okresie
cigzy, kolejnosci ciazy, wysokosci ciata, BMI kobiet przed cigza oraz od urodzeniowej masy
ciata noworodka.

Srednie stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej u noworodkow piei
zenskiej 19,51 + 9,94 ng/ml byto wyzsze w poréwnaniu ze $rednim stezeniem u plci meskiej
14,65 + 9,43 ng/ml i roznica ta byla istotna statystycznie (p < 0,05). Nie wykazano istotnych
zaleznosci pomiedzy stezeniem homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej, a picig noworodka.
U dzieci plci meskiej $rednie stezenie homocysteiny wyniosto 7,66 2,86 umol/l, a u plci
zenskiej 7,33 = 2,56 umol/l ale rdznica ta nie byta istotna statystycznie.

Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej byto wyzsze u noworodkéw,
ktorych matki nie pality papierosow w okresie cigzy (M = 17,54 + 9,82 ng/ml) w poréwnaniu
z noworodkami matek palacych papierosy (M = 10,34 + 9,25 ng/ml) i roznica ta byla istotna
statystycznie (p < 0,05). U noworodkow matek, ktore nie palilty papierosow w okresie cigzy,
wykazano dodatnig korelacje pomiedzy tygodniem trwania cigzy, a masg urodzeniowg dziecka
(Rs=0,3844, p<0,05) oraz dwie ujemne korelacje: pomig¢dzy stezeniem kwasu foliowego
w surowicy krwi pepowinowej i tygodniem trwania cigzy (RS = - 0,3476, p < 0,05) oraz steze-
niem kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej (Rs = - 0,3240, p < 0,05).

W zwigzku z czesto rozbieznymi wynikami badan oceniajagcymi st¢zenie kwasu
foliowego oraz homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej u noworodkow w zalezno$ci od
réznych czynnikéw Srodowiskowych, wydaje si¢ zasadne prowadzenie dalszych badan, na
wiekszej grupie pacjentOw oraz oceniajacych inne czynniki. By¢ moze wtedy bgdzie mozna
odpowiedzie¢ na pytanie jaka suplementacja witaminami i mikroelementami zapewni prawi-

dtowy rozw¢j ptodu, noworodka oraz dziecka i dorostego w kolejnych latach zycia.
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Whioski

1.

Na podstawie przeprowadzonych badan wykazano, ze dieta wigkszosci kobiet w okresie
cigzy zmienila si¢ zaré6wno pod wzgledem jakosciowym jak i ilosciowym. Pomimo
modyfikacji sposobu zywienia w okresie prokreacyjnym, nie zawsze zmiany te byly
zgodne z zasadami racjonalnego zywienia opracowanymi dla kobiet w cigzy.

Najczestsze biedy zywieniowe cigezarnych dotyczyly niskiego spozycia produktow
zbozowych, mleka i jego przetwordéw, ryb oraz dojadania przekasek pomigdzy gtéwnymi
positkami w tym czesto stodyczy. Kobiety preferowaty pieczywo pszenne, z produktow
migsnych dréb 1 wieprzowing oraz czesto pity kawe 1 mocng herbate.

Kobiety w wigkszosci stosowaly suplementacje diety preparatami wielowitaminowymi,
w tym i kwasem foliowym, ale przewaznie rozpoczynaly ja zbyt p6zno, najczesciej dopiero
w okresie cigzy, co moglo skutkowa¢ niskim wysyceniem organizmu matki i ptodu
witaminami.

Wiedza kobiet na temat prawidtowego sposobu odzywiania si¢ w okresie cigzy pochodzita
najczesciej ze zrddel internetowych, z ksigzek i czasopism oraz od lekarza ginekologa/
potoznika.

Wyzsze stgzenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej stwierdzono u nowo-
rodkéw pici zenskiej, starszych matek, ktorych cigza trwata krocej, noworodkéw matek
z wyksztatlceniem wyzszym, niepracujacych, przyjmujacych w okresie cigzy preparaty
witaminowe oraz niepalacych papieroséw w okresie cigzy.

Stezenie homocysteiny bylo wyzsze w surowicy krwi pepowinowej noworodkéw matek,
ktére nie przyjmowaly suplementow witaminowych, matek miodszych oraz w grupie
noworodkow matek z wyksztatceniem podstawowym, zawodowym 1 niepracujacych.
Urodzeniowa masa ciata noworodkéw nie byta zalezna od stgzenia kwasu foliowego i ho-
mocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej. Istotne zaleznosci stwierdzono pomig¢dzy
urodzeniowg masg ciala, a: dlugoscig trwania cigzy, kolejno$cig cigzy oraz paleniem
tytoniu przez ci¢zarne.

Racjonalne zywienie oraz prawidlowo zbilansowana dieta w okresie cigzy warunkuje
prawidlowy rozwoj ptodu, przebieg ciazy i stan zdrowia matki, a nastgpnie zdrowia dzieci
w kolejnych latach zycia. Istnieje zatem konieczno$¢ uwzgledniania w programach opieki

perinatalnej tematyki Zywieniowej oraz prowadzenia edukacji matek.
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Stowa kluczowe: zywienie w cigzy, suplementacja, kwas foliowy, homocysteina, krew

pepowinowa
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X. ABSTRACT

Introduction. Health is determined by endogenous and exogenous factors. Both the
former and the latter exert an impact on the human independently and with diverse intensity.
It is currently assumed that nutrition is a major environmental factor affecting human health
and that anti-health behaviours can have near and distant consequences. Results of many
recent studies seem to confirm that the intrauterine period is the first important time in the
human life. The lifestyle of a pregnant woman has a significant impact on the course of
pregnancy, labour and the post-partum period, as well as on child’s health after birth and in
the subsequent years of life.

Folic acid and group B vitamins are particularly important for the normal development
of the foetus. Their adequate concentration allows for normal DNA synthesis, erythropoesis
and the development of the nervous system. Folic acid is a co-factor of DNA and RNA
biosythesis enzymes, takes part in the synthesis of methionine, is actively involved in
histidine transformation, regulates growth, functioning and division of cells, ensures normal
erythropoesis, has anticarcinogenic properties. It has a role in homocysteine transformations.
An appropriate level of this folate prevents neural tube defects and megaloblastic anaemia
caused by prolonged maturation of erythrocytes in the bone marrow.

Homocysteine as a sulphuric amino acid is associated with metabolism of vitamins B
and takes part in biochemical transformations of methionine and cysteine. The level of
homocysteine depends on many factors, such as genetic predisposition, age, sex, nutrition, the
use of stimulants, and liver and kidney efficiency. The level of homocysteine increases with
folic acid deficiency.

The level of homocysteine in blood plasma is a major marker of folic acid deficiency.
Hyperhomocysteineamia is an independent risk factor of atherosclerosis, and the elevated
level of homocysteine can be found in patients with diagnosed coronary disease. Its high level
may impair physiological processes in the cell and cause a number of serious cardiovascular
and neurological diseases, cancers, as well as pregnancy pathology and some congenital
defects.

The results of the conducted study indicate that women in the procreative period do
not always have a proper diet and they frequently fail to take vitamins according to current

recommendations.
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Study objective. The aim of the current study was to assess the level of folic acid and
homocysteine in the umbilical cord blood of newborns after birth depending on chosen
factors. Verification and analysis of environmental factors concerning the nutritional mode of
women during pregnancy and vitamin supplementation in the pre- and post-conception period
constituted an important part of the study.

The research hypothesis posed in the study was that in the study population of
pregnant women the levels of folic acid and homocysteine depend on a number of
environmental factors, including first of all dietary habits. The mode of nutrition ignoring
current recommendations may increase the risk of an abnormal course of pregnancy and foetal
development, which may affect the child’s health condition after birth and in the later period.

The following research questions were formulated:

1. What is the level of folic acid and homocysteine in umbilical cord blood serum?

2. Is there any corelation of mother’s age, marital status, education, job, place of residence,
financial status and dietary behaviour with the levels of folic acid and homocysteine in
umbilical cord blood serum?

3. What are the levels of folic acid and homocysteine depending on supplementation (before
and during pregnancy)?

4. Is there any correlation of newborn’s birthweight and sex with the levels of folic acid and
homocysteine?

5. What is the birthweight in correlation with health behaviours of mothers?

6. What were the sources of information pertaining to the recommended mode of nutrition for
pregnant women?

Material and methods. The study was conducted between March and August 2014
on newborn babies and their mothers having their babies in the Obstetric-Gynaecological
Ward of the Independent Public Centre of Healthcare in Sanok. The study project was
approved by the head of the Independent Public Centre of Healthcare in Sanok, head of the
Obstetric-Gynaecological Ward and the Bioethics Committee of the Medical University of
Lublin (No KE-0254/66/2014).

The group of mothers consisted of 88 healthy women aged 18-43 years, having their
babies by natural labour. Most study women were married, coming from villages and small
towns with the population of 31,000 to 50,000 inhabitants, with secondary or higher education
and considering their socioeconomic conditions to be good. The newborn babies were from
full-term pregnancy, born in good condition and with normal body weight. All the children

from current pregnancies were healthy and without congenital defects.
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The inclusion criteria were as follows: obtaining the informed consent of the patient to
participate in the study, good health condition, natural labour, participation in all stages of the
study, completeness of the obtained data and proper quality of the umbilical cord blood for
biochemical analysis. The exclusion criteria included abnormal course of pregnancy and
systemic diseases in the mother, lack of informed consent of the mother to participate in the
study, patient’s withdrawal from at least one stage of the study, cesarean section and
haemolysis of the collected umbilical cord blood making laboratory tests impossible.

The umbilical blood (mixed venoarterial) was collected with mother’s consent,
directly after labour and cord separation, before placenta delivery, from the clamped umbilical
cord. Tests were performed in the Scientific Laboratory attached to the 3rd Chair of
Paediatrics, Medical University of Lublin. The collected umbilical cord blood was used to
determine two parameters: folic acid and homocysteine (Hcy) with the use of commercial sets
of reagents.

The original questionnaire was the research tool of the current doctoral thesis. It
contained 43 questions, both open and closed. The questionnaire included questions
concerning basic anthropometric data (i.e. body weight and height of the mother before
pregnancy, body weight of the mother before labour, BMI of the mother before pregnancy,
birthweight of the baby) and socioeconomic data (i.e. age, marital status, education, financial
status, place of residence, occupational activity). There were also basic questions associated
with the past obstetric history and health condition (number of pregnancies and labours, the
course of pregnancy, chronic diseases, health condition of children after birth), as well as the
current pregnancy and the condition of the newborn (pregnancy course and duration, Apgar
score after delivery).

The assessment of dietary knowledge among study pregnant women and their dietary
behaviour was performed based on the history questionnaire and referred to preferences in the
frequency and type of consumed meals with the respective food products, type and amount of
consumed liquids, dietetic changes made, the use of stimulants, diet supplementation with
vitamins and minerals in the perinatal period and giving up certain products not recommended
in pregnancy. Questions about smoking, i.e. frequency and the number of cigarettes, were also
included.

The results were subjected to statistical analysis. Parameters of the analysed values
measured in the nominal scale were characterised based on the number (n) and percentage
(%). The range of values (Min,. Max.), the arithmetic mean (M), median (Me), standard

deviation (SD) and confidence interval (95% CI) were calculated for quantitative features.
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The Kolgomorov-Smirnov test was used to assess the distribution of the analyzed parameters.
Due to the oblique distribution of the measurable parameters studied or because of variance
impurity, nonparametric tests were applied to assess the significance of differences between
the study groups. The following statistical tests were used: chi?, Kolgomorov-Smirnov test,
t-Student test, U Manna-Whitney test for equality of distributions, and Spearman’s correlation
coefficient. Values at p <0.05 indicating statistically significant correlations or differences
were considered significant (with 5% risk of conclusion validity error). The calculations
included the following programs: spreadsheet program EXCEL 2007 (Microsoft) and
STATISTICA 10 (StatSoft, Inc.)

Results. The women most frequently modified their diets in the first and second
pregnancy, and those who declared modification of their dietary behaviour admitted that their
diet underwent both qualitative and quantitative changes (56.8%), only quantitative (14.8%)
or only qualitative (9.1%). The mothers-to-be eliminated some food products from their diet,
taking into account their own health and the child’s well-being (42%), whereas the remaining
women (58%) did not. The good thing was that the women did not have their meals in mass
nutrition facilities or ‘fast food’ type restaurants, but in vast majority they prepared their
meals at home. The most common culinary technique was cooking, less frequent was baking
or frying.

It can be concluded that despite nutrition modifications in the procreation period, the
changes introduced were not always beneficial for the mother and foetus. Most pregnant
women involved in the study used traditional diet (72.7%), although a large group of women
(27.3%) preferred dietary limitations with regard to chosen food components. They used low-
fat diet (10.2%), high-protein diet (9.1%), diabetic diet (5.1%) and vegetarian diet (2.3%). No
woman consumed vegan diet. The use of these diets resulted either from previous behaviours
or from changes in nutrition due to pregnancy. The most common dietary errors among
pregnant women involved low intake of cereal products, milk and dairy products, fish as well
as snacking between main meals, mainly sweets. Women preferred wheat bread, poultry and
pork, often drank tea and strong coffee.

The assessment of the nutritional state of the women showed that the mean body
weight before pregnancy was 60.88 + 10.85 kg, and BMI 22.64 + 3.75 kg/m?, which indicates
normal values in the majority of the women studied (68.2%). The women with abnormal body
weight were more frequently overweight than underweight. The mean weight gain during

pregnancy in the study group was 13.32 kg.
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The women involved in the study used multivitamin dietary supplements and single-
ingredient products. Multivitamin and multi-microelement preparations as well as those
containing folic acid, Omega-3 acids and iron were assessed. Most of the study women used
vitamin-mineral supplementation in pregnancy (77%), but some did not (23%). The
supplementation was usually started from the beginning of pregnancy (22.7%), from month 2
of pregnancy (20.5%), from month 4 (13.6%), from month 3 (10.2%), and in single cases after
month 5 of pregnancy.

Dietary supplementation had an effect on the level of folic acid and homocysteine in
the serum of the umbilical cord blood. A higher level of folic acid in the umbilical cord blood
serum was noted in the newborn babies of mothers taking vitamin preparations during
pregnancy (M =18.30 +9.49 ng/ml) as compared to the mothers who did not use the
supplementation (M =12.44 + 10,29 ng/ml, p < 0.05). The mean level of homocysteine was
higher in the umbilical cord blood serum of the neonates born to mothers not taking vitamin
supplementation in the perinatal period (M = 9.31 + 3.53 umol/l) as compared to the mothers
using the supplementation (M = 6.97 + 2.18 umol/l, p < 0.01).

The study revealed many irregularities in the use of preparations containing folic acid
and in the time when supplementation was started. Although the majority of the study women
admitted taking folic acid preparations (88%), over 50% of them started taking the
supplements after conception (55%), and only 33% still before pregnancy. Some mothers did
not take folic acid at all (12%). Pregnant women involved in the study usually started the
supplementation from month 1, month 2 or month 3 of pregnancy.

The statistical analysis showed that the mean level of folic acid in the umbilical cord
blood was 16.97 (+ 9.92 ng/ml), and the level of homocysteine 7.50 (+ 2.71 umol/l).

A negative statistically significant correlation was observed between the level of folic
acid and the level of homocysteine in the umbilical cord blood serum (Rs =- 0.3174, p <0.05). It
can be thus concluded that the levels of folic acid and homocysteine were interrelated.

The level of folic acid depended on pregnancy duration, which was confirmed by
negative statistically significant correlation between the level of folic acid and pregnancy
duration (Rs = - 0.23, p < 0.05). The mean level of folic acid was higher (21.45 + 8.58 ng/ml)
in the neonates born before week 38 of gestation as compared to its level (16.05 + 9.98 ng/ml)
in pregnancies terminated later than week 38, the difference being statistically significant
(p <0.05). Pregnancy duration had no effect on the serum level of homocysteine in the

umbilical cord blood.
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However, the level of folic acid in the umbilical cord blood serum did not depend on
mothers’ age, body weight before pregnancy and labour, body mass gain during pregnancy,
on which pregnancy it was, body height, BMI of women before pregnancy and birthweight of
the newborn.

The mean level of folic acid in the umbilical cord blood serum in female neonates
(19.51 + 9.94 ng/ml) was higher in comparison with the mean level found in male newborn
babies (14.65+9.43 ng/ml), the difference being statistically significant (p <0.05). No
statistically significant differences were found between the level of homocysteine in the
umbilical cord blood serum and the sex of the newborn. In male babies, the level was
7.66 + 2.86 umol/l, in female babies 7.33 +2.56 umol/l, and the difference was statistically
insignificant.

The level of folic acid in the umbilical cord blood serum was higher in babies whose
mothers did not smoke during pregnancy (M = 17.54 + 9.82 ng/ml) as compared to those born
to smoking mothers (M = 10.34 +9.25 ng/ml), the difference being statistically significant
(p < 0.05). In the newborn babies of mothers who did not smoke during pregnancy a positive
correlation was found between the week of gestation and child’s birthweight (Rs = 0.3844,
p < 0.05) and negative correlations were noted of the level of folic acid in the umbilical cord
blood serum with the week of gestation (Rs =-0.3476, p <0.05) and with the level of
homocysteine (Rs = - 0.3240, p < 0.05).

Considering frequent conflicting results of studies assessing the levels of folic acid and
homocysteine in the umbilical cord blood serum in neonates depending on various
environmental factors, further research conducted on a larger group of patients and assessing
other factors seems justified to explicitly state what vitamin and microelement
supplementation could ensure proper development of the foetus, infant and adult in the

successive years of life.
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Conclusions

1.

The current study revealed that the diet consumed by the majority of pregnant women
underwent both qualitative and quantitative changes. However, despite dietary modifica-
tions in the procreative period, the changes did not always comply with the principles of
rational nutrition designed for pregnant women.

The most common dietary errors among pregnant women included low intake of cereal
products, milk and dairy products, and fish, as well as snacking between main meals,
particularly sweet consumption. Women preferred wheat bread, poultry and pork, often
drank tea and strong coffee.

The majority of women used multivitamin supplementation, including folic acid, but they
started taking the supplements late, usually in pregnancy, which could result in low
vitamin saturation of the mother and foetus.

The knowledge among women on the adequate dietary behaviour during pregnancy was
most frequently obtained from the Internet, books, magazines and from a gynaecologist/
obstetrician.

Higher level of folic acid in the umbilical cord blood was found in female neonates, born
to older mothers with shorter pregnancy duration, women having higher education,
unemployed, taking vitamin supplementation during pregnancy and not smoking when
pregnant.

The level of homocysteine was higher in the umbilical cord blood of babies born to
mothers who did not take vitamin supplements, younger mothers, and those with primary
or vocational education or unemployed.

The birthweight did not depend on the level of folic acid and homocysteine in umbilical
cord blood serum. Birthweight significantly correlated with pregnancy duration, with the
number of pregnancy and with smoking during pregnancy.

Rational nutrition and well-balanced diet during pregnancy determines normal
development of the foetus, pregnancy and mother’s health, as well as the health of
children in the subsequent years of life. Therefore, it is necessary to include nutrition in

the program of perinatal care and to conduct maternal education.

Key words: nutrition in pregnancy, supplementation, folic acid, homocysteine, umbilical cord
blood.

222



XI.

Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.

SPIS RYCIN

=

© ®©® N o 0o b~ w N

N RN RN N N N N N DN P B R R R R R R R
© N o o ~ W ddD B O © 0o N oo o ~ w DN E=Oo

Krytyczne okresy embriogenezy dla niektorych narzgdow .........c.coevveiveivenincnnnnn, 11
Wzor strukturalny kwasu foliowego (C19H1906 N7) cvvevvvivieiiiiiiiiiiiceceeceee e 34
Udziat folianéw w metabolizmie kwaséw nukleinowych i aminokwasow ............. 35
Przemiany NOMOCYSIEINY .....c.coiiiiiiiiie e 42
WIEBK MALEK ... s 54
Histogram WIeku Matek ...........ccooviiiiieiice e 54
WyKSZtalceni€ mMatek ........coiviiiiiiiiiiiic e 55
Warunki materialng KODIEL............cciiiiiiiiici e 56
Liczba kobiet rodzacych pierwsze lub kolejne dziecko..........coovviriiiiiiiiiciininnne 57
Dhugos¢ trwania cigzy w tygodniach .........c.ccoiiiiiiiiiiiii e 58
Histogram dlugos$ci trwania cigzy w tygodniach ..........ccocooovviiiniicienc i 59
Masa ciata kobiet przed Ci8Z ........oocviieiiiiiiiicee e 59
Wys0KOSCE ciata KODICt .......oiviiiiiiiiiiiiiic e 60
Wskaznik BMI badanych kobiet przed €igZg.........ccccoeviiiiiiiiiniiiiciiccc 61
Masa ciata kobiet przed porodem ...........c.ccoovviiiiiiiiiiiei e 62
Histogram wzglednego przyrostu masy ciata matek w okresie cigzy.........c...cooenee. 63
Urodzeniowa masa ciata NOWOTOAKOW .........cveirierierieniiiisiesieeee e 65
Histogram urodzeniowej masy ciata noworodkOw ..........cccovvviiiiiiniiiciicicie, 65
Wplyw cigzy na zachowania Zywieniowe Kobiet ..........ccccoceeiiiiiiiiiiiiieniie e 70
Czesto$¢ spozywania positkOw przed €1373 1 W CZaSI€ CIAZY....eevvrrreereerireerernineens 71
Czesto$¢ spozywania w cigzy pieczywa i produktow zbozowych ...........ccceceeenee 72
Czestos¢ spozywania mleka i jego przetWorOw W CIaZY .....cccvvverieieiieeneninesnennns 73
Czestos¢ spozycia OWOCOW Przez Kobiety CIGZAIMEe .......cevvvvvevieeeiiiee e 74
CzestoSC SPOZYWANIA WATZYW W CLAZY . reevveaureerieeinreenseeaneesseesneessessneesneesneessessnneens 74
CzgStoSC SPOZYWania IYD W CIZY ....coivveiiiiiiiiieic st 75
Czesto$¢ spozywania migsa 1 Wedlin W CIaZY .....oocveeiiiiiiiriiiiiiesic e 76
Czestos¢ spozywania StodYCZY W CI3ZY ..ccvvvvviiiiiiiiii i 77
Czesto$¢ spozywania w cigzy poszczegolnych produktéw na tydzien.................... 78

223



Ryc.
Ryec.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.

Tab.

Ryc.

Ryc.

Ryc.

Ryc.
Ryc.

Ryc.

Ryc.

29. Najczesciej spozywane w cigzy positki zawierajace biatko .........cccooevviiiiiiiieenn. 79
30.Rodzaje pieczywa preferowane przez Kobiety W CIaZy........cocvvvvvenriiveniiieesiiieesnieesens 80
31. Najczescie] Spozywane thuSZCZE W CIGZY ..ovvvveiivviiiiiei et 80
32. Najczesciej spozywane produkty MigSNe W CIaZY .....vevvvrvereeniinieneeiiseeseesiesnes 81
33. Rodzaje plyndw pozywanych przez kobiety w okresie Cigzy.........covveerverienerinnnne 81
34. Srednie spozycie ptynoéw przez kobiety w ciazy na dobe............coeevevveriereieninnnns 82
35. Spozycie mleka przez kobiety W OKI€SI€ C19ZY ....vevvviiiviiiiiiiiiiiieiiiie e 82
36. Spozycie soli kuchennej w cigzy w poréwnaniu z okresem sprzed cigzy ............... 84
37. Stosowanie diet przez kobiety W OKI€SI€ CIaZY........ccvverririveiieriinienieie e 86
38. Stosowanie przez Ci€Zarne UZYWEK ........ccocivuiiiuieriiiiiierie e 86
39. Suplementacja diety kwasem foliowym w okresie okoloporodowym..................... 88
40. Suplementacja diety kwasem fOlIOWYM .........ccooiiiiiiiiii s 89
41. Stezenie kwasu foliowego w surowicy kKrwi pepoOwWInOwWe] .........ccovvevververvcriennenn. 90
42. Srednie stgzenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej w zaleznosci

00 WIEKU MALEK ... 91
43. Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej w zaleznosci od stanu

CYWIINEGO MALEK ...t 91
44. Srednie stgzenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej w zaleznosci

0d Wyksztalcenia KODICT ..........coveiiiiiiiiiisieeiss e 92
45. Srednie stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pgpowinowej w zaleznosci

0d statusu zawodowWego KODIEL ...........ccoiiiiiiiii e 93
46. Srednie stgzenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej w zaleznosci

od samooceny warunkow materialnych Kobiet............ccocvviviiiiiiiiiciiiee 93
47. Stezenie homocysteiny W SUTOWICY KIwi PEPOWINOWE] ....vevvvvruveerieeirienieenneenieeanns 94
48. Srednie warto$ci stezenia homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej

noworodkow matek w poszczegolnych przedzialach wiekowych............ccceeeee. 95
49. Stezenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej u noworodkdw matek

W zaleznos$ci od ich WyKsztalCenia...........ccveiviiiiiiii i 96
50. Srednie stgzenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej noworodkow

matek pracujacych i nieaktywnych zawodoWO.............cccovviiiiniienencies e 97

224



Ryc.

Ryc.

Ryc.

Ryc.

Ryc.

Ryc.

Ryc.

51.

52.

53.

54,

55.

56.

57.

Poréwnanie $redniego stezenia kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy

krwi pepowinowej w zaleznosci od wieku matek..........ccveveiieiieeieiiieieesecieseei 98

Poréwnanie sredniego stezenia kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy

krwi pepowinowej w zalezno$ci od stanu cywilnego matek ... 99

Poréwnanie $redniego stezenia kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy

krwi pepowinowej w zaleznosci od wyksztalcenia matek.........ccoccvvveevveieiineinennns 99

Poréwnanie sredniego stezenia kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy
krwi pepowinowej w zalezno$ci od statusu zawodowego matek ...........cc.ccoeeenee. 100

Poréwnanie sredniego stezenia kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy

krwi pepowinowej w zaleznosci od samooceny warunkow materialnych matek.... 100

Srednie st¢zenie homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej w zaleznos$ci od

zwyczaju picia mocnej herbaty przez kobiety cigzarne...........ccocovveeerveienieeneennns 124

Zrédha informacji na temat zalecanego sposobu odzywiania si¢ kobiet w okresie

225



XIl.

Tab.

Tab.

Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.

Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.

Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.

SPIS TABEL

14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24,
25.

26.
27.
28.
29.
30.
31.
32.

Normy zywieniowego zapotrzebowania na biatko, weglowodany i thuszcze dla
kobiet ciezarnych w zalezno$ci od trymestrt C1aZY ......covvevvvveeiiiveeiiieniiiessiee e 21
Przyrost masy ciata w okresie cigzy (Rekomendacje Polskiego Towarzystwa

Ginekologicznego w zakresie opieki przedporodowej w cigzy o prawidtowym

PrZEDIEGU 2005) .. .viivieieeie ettt ettt reeae e 22
Prawidtowe stezenia Hcy w surowicy krwi obwodowej u dzieci i dorostych....... 43
Czynniki wptywajace na stgzenie Hcy w surowicy krwi (bez lekow) .................. 44
WIBK MALEK ...t 54
Miegjsce zamieszkania KODIet ... 55
AktywnoS$¢€ Zawodowa KODIET ........cccuiiiiiiiiiiie e 56
Kolejnos¢ cigzy i porodu w badanej grupie kobiet.........cccoeovviviriiiiiinniiiiiece 57
Kolejno$¢ cigzy 1 porodOw mMatek ...........ceeviiiiiiiniiiiiiieiece e 58
Dhugos¢ trwania cigzy w tygodniach ... 58
Wybrane parametry antropometryczne Matek ...........ccceeveveeieeiesicseeie s 60
Wskaznik BMI badanych kobiet przed cigza..........cooevvrivinieiiiiiiiciicic e 61
Warto$ci masy ciata kobiet przed cigza i przed porodem oraz przyrost masy

CLAYA W CIZY oot 62
Stan ogdlny noworodkéw oceniony wedtug skali Apgar..........ccoccvvvviiiiiiiicinenn, 64
Wiek ptodowy oraz dobrostan noworodkow oceniony wedlug skali Apgar ......... 64
Urodzeniowa masa ciala noOWorodKOW ..........ccccciiiiiiiiiiicn e 64
Czesto$¢ spozywania w cigzy pieczywa i produktow zbozowych na tydzien ....... 72
Czegstos¢ spozywania w cigzy mleka 1 jego przetworow na tydzief...................... 72
Czestos¢ spozywania w €132y OWOCOW NA tYAZICN .....vevvvvveeiiieiiiie e 73
Czestos¢ spozywania w €132y Warzyw Na tydZien ........ccoocveevveeiiieeniieeeniee e 75
Czegstos¢ spozywania w €igZy ryb na tydziefl........ccocveviriiiiiiiiiiiiicicc e 75
Czgstos¢ spozywania w cigzy migsa 1 wedlin na tydzief...........ccooveviiiciiciinnnnn, 76
Czesto$¢ spozywania w €132y jaj N tYAZIEN ......ccvvervieieeiiiieesee e 77
Czestos¢ spozywania w cigzy stodyczy na tydzief.........cccoevvviiiiiiiiicnicncnnn, 77
Czestos¢ spozywania w cigzy poszczeg6élnych produktow spozywcezych na

178 A 1< 3 T TSP OPRRRPPRTI 78
Spozywanie w cigzy produktow zawierajacych cukier........ccccvoverviiiiniirinieennnnen, 83
Rodzaj owocow spozywanych przez kobiety w czasie Cidzy .......ccccevverveiineennnn. 83
Rodzaj warzyw przyjmowanych przez kobiety w czasie Cigzy .......cccocoververiueennn. 84
Podjadanie migdzy gtownymi posttKami ...........cccevviiiiiiiiiiinec e 85
Stosowane techniki KUHNGAIME. ..........ccccoiiiiiiiic e 85

Miesiac rozpoczgcia przez cigzarne przyjmowania preparatow witaminowych ...87

Rodzaj preparatow witaminowych przyjmowanych W CiazZy..........cccoovvvviivviinncns 88

226



Tab.
Tab.

Tab.
Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.

Tab.
Tab.

33.
34.

35.
36.

37.

38.

39.

40.
41.
42,
43.
44,
45,
46.
47.
48.
49,
50.
51.
52.
53.
54,
55.
56.
S57.
58.
59.
60.
61.
62.
63.

64.
65.

Stezenie kwasu foliowego w surowicy Krwi pepOWINOWE] .......cccovvrvvrveirinvereenne 90
Stezenie kwasu foliowego w surowicy krwi pepowinowej w zalezno$ci od

WYKSZtalcenia Matek .........ccovviiiiiiiiiii i 92
Stezenie homocysteiny w surowicy Krwi pepOWINOWE] .......ceevvvervirveieeniineereenes 94

Stgzenie homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej w zaleznosci od wieku

Stezenie homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej w zaleznosci od
Wyksztatcenia Matek ..........cociiiiiiiiiiiic 96
Stezenie homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej w zaleznosci od
aktywnos$ci ZawodOoWe] MALEK ........cvviiiiiiiiiiiiiiie e 96

Stezenie homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej w zaleznosci od

warunkow materialnych Kobiet........cccocoiiiiiiiiiiiii e 97
Ilo$¢ ciagz i porodow u kobiet w wieku <29 lati >29 lat.......ccccccevcvevvniiiinennnns 101
Wybrane parametry antropometryczne u kobiet w wieku <29 lati > 29 lat......101
Wybrane parametry w zaleznosci od wieku kobiet <29 lati >29 lat............... 102
Dhugo$¢ trwania cigzy w zaleznos$ci od wieku matek ...........coevevviiiniieniininnnne 102
Dhugo$¢ trwania cigzy w zalezno$ci od kolejnosci cigzy i porodu ...........cceeeee. 102
Wybrane cechy matek w zaleznos$ci od dtugo$ci trwania cigazy...........cceeeviiennnne 103
Wybrane parametry w zalezno$ci od dlugosci trwania Ciazy ...........ceevvviiinnns 103
Kolejnos¢ cigzy w zalezno$ci od wieku matek ..........ocooeeviveiiiiiiiiieiiiieniiee e, 103

Wybrane parametry antropometryczne matek w zaleznosci od kolejnosci cigzy .. 104

Wybrane parametry — w zalezno$ci od Kolejno$ci Ciazy.......coouverierereseseninne 104
Pte¢ dziecka w zalezno$ci od wieku matek..........ccocvviiiiiiiiiiiiie 105
Kolejnos¢ cigzy 1 porodu z ktorych urodzity si¢ noworodki.........cccoevvveviieennnnen. 105
Wybrane cechy matek w zaleznosci od ptci noworodkow ..........cccevvveriiiennnen. 105
Wybrane parametry w zaleznosci od ptci noworodkOw ...........ccccecviieiiiiinien. 106
Palenie tytoniu przez kobiety cigzarne w zalezno$ci od wieku ...........cccocvvvirnnnne 106
Kolejnos¢ cigzy 1 porodu w zaleznos$ci od palenia tytoniu ...........ccceecvveeiveennen. 106
Wybrane cechy matek w zalezno$ci od palenia tytoniu..........ccoevveeviiveniiiiineene. 106
Wybrane parametry w zaleznosci od palenia tytoniu przez matki.............c.cee.e.. 107
Wiek kobiet w zalezno$ci od picia kawy W CZasi€ ClaZy .......covevvvrireererniieernnnns 107
Kolejnos¢ cigzy 1 porodu w zaleznosci od picia kawy W CigZy .....ccceevvrivvernnnnn. 107
Wybrane cechy matek w korelacji z piciem kawy W C13Zy........cccooveverencnininnne. 108
Wybrane parametry w korelacji z piciem kawy przez kobiety cigzarne............. 108
Wiek matek w korelacji z piciem mocnej herbaty w cigzy .........ccccovvvviincnncnnn 108

Kolejnos¢ cigzy i porodu w zaleznosci od picia mocnej herbaty przez kobiety

[0 (772214 1 LU O TP UPTUPRTUPPOPRUR 108
Wybrane cechy matek w zaleznosci od picia mocnej herbaty w ciazy................ 109
Wybrane parametry w korelacji z piciem mocnej herbaty przez kobiety cigzarne... 109

227



Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.
Tab.

Tab.

Tab.

Tab.
Tab.
Tab.
Tab.

Tab.

Tab.
Tab.
Tab.

Tab.
Tab.
Tab.

Tab.
Tab.
Tab.

Tab.
Tab.
Tab.

Tab.

66.
67.
68.
69.
70.
71.
72.
73.
74.
75.

76.

77.

78.
79.
80.
81.

82.

83.
84.
85.

86.
87.
88.

89.
90.
91

92.
93.
94.

95.

Przyjmowanie witamin w zaleznosci od wieku matek.............ccoceviiiiiiiiiinnne. 109

Kolejnos¢ cigzy i porodu w zaleznosci od przyjmowania witamin przez matki....110

Wybrane cechy matek w zaleznosci od przyjmowania witamin..............cceeenneen. 110
Wybrane parametry w zaleznos$ci od przyjmowania witamin przez matki......... 110
Przyjmowanie kwasow Omega-3 w zaleznosci od wieku matek..............cco.eeee. 111

Kolejnos¢ cigzy i porodu w zaleznosci od przyjmowania preparatow Omega-3 ....111
Wybrane cechy matek w zaleznosci od przyjmowania preparatéw Omega-3....111
Wybrane parametry w zaleznosci od przyjmowania preparatdéw Omega-3........ 112
Przyjmowanie preparatow zawierajacych kwas foliowy z wiekiem matek......... 112
Kolejnos¢ cigzy i porodu w zaleznosci od przyjmowania preparatow

zawierajacyCh kwas fOlIOWY ......ccoiiiiiiiiiici e 112

Wybrane cechy matek w zalezno$ci od przyjmowania preparatow zawierajacych

KWAS TOHOWY ...ttt 113
Wybrane parametry w zaleznosci od przyjmowania preparatow zawierajacych

KWAS TOIOWY .....oeiiiiicciee et ns 113
Przyjmowanie preparatow zelaza w zaleznosci od wieku matek........................ 114

Kolejno$¢ cigzy i porodu w zalezno$ci od przyjmowania zelaza przez matki....114
Wybrane cechy matek w zalezno$ci od przyjmowania preparatéw zelaza......... 114

Wybrane parametry w zalezno$ci od przyjmowania preparatow zelaza przez

Korelacja stezenia kwasu foliowego ze stezeniem homocysteiny w surowicy

KIWI PEPOWINOWE ...ttt ettt 115
Korelacja stezenia kwasu foliowego w zalezno$ci od roznych czynnikow ......... 115
Korelacja stezenia homocysteiny w zalezno$ci od réznych czynnikéw .............. 116

Srednie stezenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej
w grupie matek <29 lati> 29 lat........cccoviieiiiiiiiiece e 116
Korelacja réznych czynnikoéw w odniesieniu do grupy wiekowej kobiet do 29 lat..117
Korelacja roznych czynnikoéw w odniesieniu do grupy wiekowej kobiet > 29 lat ... 117
Stezenie kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej

W zalezno$ci od dtugosci trwania ClaZy .......cecveveiieiiniiiniese e 118
Wybrane czynniki w korelacji z dlugos$cig trwania cigzy do 38 Hbd .................. 118
Wybrane czynniki w korelacji z dlugos$cia trwania cigzy powyzej 38 Hbd......... 118
Srednie stezenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pepowinowej
W zalezno$ci 0d KoleJnos§Ci C1aZY ....c.vvviiiiiiiiiiiiciic e 119
Zalezno$¢ pomigdzy wybranymi czynnikami u noworodkéw z pierwszej cigzy 119
Zalezno$¢ pomigdzy wybranymi czynnikami u noworodkéw z kolejnej cigzy... 120
Stezenie kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej

W zalezno$ci od ptci NOWOTOAKOW.........oiviiiiiiiiiiiiice e 120

Zaleznosci pomiedzy wybranymi czynnikami u noworodkoéw ptci meskie;j ....... 120

228



Tab.
Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

96.
97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

Zaleznos$ci pomigdzy wybranymi czynnikami u noworodkow pici zenskiej....... 121
Stezenie kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowe]

W zaleznosci od palenia tytoniu przez Kobiety W CIgZy ......cccevvvveeiiiieiiiinesnineennnn, 121
Zalezno$ci pomiedzy wybranymi czynnikami u noworodkéw matek palacych
PAPIEIOSY W OKIESIE CIAZY ...vvvveurervetesiesiesiisieeiiee ettt bbb 122
Zaleznosci pomie¢dzy wybranymi czynnikami u noworodkow matek niepalgcych
PAPICTOSOW W OKTESIE CLAZY vvvveivrreeiriieiiiiieisiiiessiteesireesteeesbeeesbeeessbeeesnneesssseesnens 122
Stezenie kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej

w zalezno$ci od picia kawy przez kobiety Ci€Zarne ..........cccovecvvrverieiiiiveneennens 123

Zaleznosci pomiedzy wybranymi czynnikami u kobiet pijacych kawe w okresie

Zalezno$ci pomiedzy wybranymi czynnikami u kobiet nie pijacych kawy

W OKI@SIE CLAZY +.vverveervieirisieeteer st e ste ettt sb et b bt e b e nne e 123
Stezenie kwasu foliowego i homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej

w korelacji z piciem mocnej herbaty przez kobiety cigzarne..........c..coocvvvrvenen. 124
Zalezno$¢ pomiedzy wybranymi czynnikami u noworodkéw matek pijacych
mocng herbate W OKIESIC CIGZY ...ovveivieiiiieiieie e 125
Zalezno$¢ pomigdzy wybranymi czynnikami u noworodkéw matek nie pijacych
mocnej herbaty W OKI€SIE CIGZY ... .coiuveiviiiiiiiieiie et 125
Stezenie kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowe]

W zaleznos$ci od przyjmowania witamin przez matki W C13Zy.......cccocovervvrreennnn. 126
Zalezno$ci pomiedzy wybranymi parametrami u noworodkdw matek
przyjmujacych witaminy w okresie okoloporodowym..........ccceevviiiiiiiiiininnnns 126
Zalezno$ci pomigdzy wybranymi czynnikami u noworodkéw matek nie
przyjmujacych witamin w okresie okotoporodowym...........ccccovviiiiiiiiiniinns 126
Stezenie kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej

w zaleznosci od przyjmowania kwasow Omega-3 przez matki...........cccccoveuennee. 127
Zaleznos¢ pomiedzy wybranymi czynnikami u kobiet przyjmujacych kwasy
Omega-3 W okresie 0KotopOrodOWYM.........ccvvviiiiiiiiiiiice s 127
Zalezno$¢ pomigdzy wybranymi czynnikami u kobiet nie przyjmujacych kwasow
Omega 3 w okresie okoloporodowWym ..........cccooveiiiiiiii e 128
Stezenie kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowe]

w zalezno$ci od przyjmowania preparatow zawierajacych kwas foliowy .......... 128
Zalezno$¢ pomigdzy wybranymi czynnikami u kobiet przyjmujacych kwas
foliowy W okresie 0KOtOPOTOdOWYM .......cvvuiiiiiiiiiiiiiiiieieee e 129
Zalezno$¢ pomigdzy wybranymi czynnikami u kobiet nie przyjmujacych kwasu
foliowego W okresie 0koIopOrOdOWYM .......ccociviiviiiiiiiiiiiieec e 129
Stezenie kwasu foliowego 1 homocysteiny w surowicy krwi pgpowinowej

w korelacji z przyjmowaniem preparatow Zelaza............ccevvevveiiervesesieeninennens 130

229



Tab. 116.

Tab. 117.

Tab. 118.

Tab. 119.

Zalezno$¢ pomiedzy wybranymi czynnikami u kobiet przyjmujacych zelazo

W OKT@SIE CLAZY 1rvvvretrieiirieiireesieeessteesssteesssstesstseessteeessbeeesnbe e e snbeeesnbe e e nnaeesnneee s e 130
Zaleznos¢ pomiedzy wybranymi czynnikami u kobiet nie przyjmujacych zelaza

W OKI@SIE CLAZY +..vvervverrieirisieeteer sttt etttk n e ne e ne e 130

Ocena tacznego wptywu analizowanych parametréw na urodzeniowg mase
NOWOTOOKA ...t 131

Ocena tacznego wplywu analizowanych parametrow na przyrost masy ciata
Kobiet W OK1esie CI8ZY (AD). ..vveiuveieiieieeie et erte st ste e 132

230



X1, ANEKS

Zal. 1.

KOD

KWESTIONARIUSZ ANKIETY

Szanowna Pani,

uprzejmie prosze o udzielenie odpowiedzi na pytania zawarte w ponizszej ankiecie. Skierowane do Pani
pyvtania dotyczq gltownie sposobu odzywiania oraz suplementacji witaminowej w okresie cigzy. Ankieta jest
anonimowa, a jej wyniki bedg wykorzystane tylko do celow naukowych, zmierzajgcych do poprawy jakosci
opieki medycznej nad matkq i dzieckiem.

Drzigkuje za udzial w badaniu

1. Wiek matki: ........... (lat)
2. Stan cywilny matki:

1) o panna 3) o0 wdowa 5) O separacja
2) O mezatka 4) o rozwiedziona 6) o konkubinat

3. Wyksztalcenie matki:

1) o podstawowe 3) O srednie 5) 0 wyzsze
2) o zasadnicze zawodowe 4) O wyzsze licencjackie

4. Miejsce zamieszkania:

1) O wie$ 4) O miasto do 100 ty$. mieszkancow
2) O miasto do 30 ty$. mieszkancow  5) O miasto powyzej 100 ty$. mieszkancow
3) O miasto do 50 ty$. mieszkancoOw

5. Czy Pani pracuje zawodowo?:

1) o tak
2) O nie
6. Jak Pani ocenia swoje warunki materialne?:
1) o bardzo dobre
2) o dobre
3) O przecigtne
4) o zie

7. Ktéra jest to obecnie Pani ciaza? ...................... ktory porod?
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8. Jezeli jest to kolejna Pani ciaza, czy urodzone dzieci sa zdrowe:

1) o tak
2) O nie (prosze podac rodzaj CROFODY) .......ccccvvieiinieniisiineiic e

9. Dlugo$¢ trwania obecnej cigzy (w tygodniach): ..................c.oce.
10. Data porodu: 10 - OO - OOOO

11. Rodzaj porodu:
1) o fizjologiczny
2) O zabiegowy (ciecie cesarskie)
12. Liczba punktéw w skali Agar po urodzeniu: ................. (pkt)

13. Masa ciala noworodka ..................

14. Ple¢ dziecka:
1) O meska
2) O zenska
15. Czy przed ciaza chorowala Pani na jakie$ choroby przewlekle?
1) Otak (JaKie?) oo
2) O nie
16. Czy obecna Pani cigza przebiegta prawidlowo?:
1) o tak
2) O NIie (IACZEY0?) ..ninieitie e

17. Jak czesto spozywala Pani w ciazy nastepujace produkty? (prosze zaznaczy¢ krzyzykiem w tabeli): *

Rodzaj produktu Tlo$¢ positkow spozywanych na dobe Ilos¢ positkow | Rzadziej Wocale
spozywanych
na tydzien

Srazy | 4razy | 3razy | 2razy | 1raz | 3-4 1-2
razy razy

pieczywo i produkty

zbozowe

mleko i przetwory
mleczne

owoce

warzywa

ryby

migso i wedliny

jaja

stodycze
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18. Czy Pani dieta zmienila si¢ w czasie ciazy?
1) o tak
a) O tylko pod wzgledem jako$ciowym
b) o tylko pod wzgledem ilosciowym
€) O zaroéwno pod wzgledem jako$ciowym i ilosciowym
2) O nie
19. Ile $rednio positkow w ciagu dnia spozywala Pani?
1) przedcigzg: ................

2) W okresie cigzy: ............

20. Jaki rodzaj posilkow zawierajacych bialko spozywala Pani najchetniej? (mozna zaznaczy¢ wiecej, niz

Jjedng odpowiedz):*

1) o mleko 4) O kefiry 7) O ryby
2) O sery 5) O jaja 8) inne, (JaKie?) ..oovvviriiii e,
3) O jogurty 6) O mieso

21. Jaki rodzaj pieczywa Pani najczesciej spozywala w okresie ciazy? (Mozna zaznaczyé wiecej, niz jedng

odpowiedz):*

1) o chleb pszenny, jasny 5) o chleb chrupki

2) O chleb petnoziarnisty 6) O pieczywo tostowe
3) O chleb zytni, graham 7) O bulki pszenne

4) o chleb pszenno-zytni 8) O bulki razowe

22. Ktory z ponizej wymienionych produktéow byl przez Pania najczeSciej spozywany w cigzy?

(mozna zaznaczy¢ wiecej, niz jedng odpowiedz):™

1) o kasze zbozowe 0 4) O ptlatki zbozowe [ 7)inne (JaKIE?) .oocoooverviriiiniieieireeeeeas
2)0 ryz 0 5) O ptatki kukurydziane 0
3) 0 makaron 0 6) O otreby pszenne

23. Jaki rodzaj tluszczéw preferowala Pani w ciazy? (mozna zaznaczyé wigcej, niz jedng odpowiedz):*:

1) O masto (pochodzenia zwierzgcego) 5) O olej stonecznikowy

2) 0 smalec (pochodzenia zwierzgcego) 6) O olej sojowy lub rzepakowy

3) O margaryng 7) O masto rolinne

4) o oliwe z oliwek 8) inne (Jakie?) ...t

24. Jaki rodzaj produktow miesnych Pani najczesciej spozywala w ciazy? (mozna zaznaczy¢ wiecej, niz

jedng odpowiedz):*

1) o wieprzowina 4) O cielgcina 7) O nie spozywatam migsa
2) O wotowina 5) 0 drdb
3) O podroby np. watrobka 6) inne (Jakie?) ..o
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25. Jaki rodzaj napoi przyjmowala Pani najczesSciej w oKkresie ciazy? (mozna zaznaczyé wiecej, niz jedng

odpowied?):
1) O napoje gazowane stodzone 5) O herbata

2) O napoje gazowane niestodzone 6) O woda mineralna
3) o soki owocowe 7) inne (JaKIE?) ..ovieii e
4) O napoje energetyczne

26. W okresie ciazy spozycie przez Pania plynéw na dobe¢ wynosilo okolo:

1)o 0,5 litra 4) o 2 litry
2)o 1 litr 5) o 2,5 litra
3) o 1,5 litra 6) O powyzej 2,5 litra

27. llos¢ wypijanego przez Pania mleka na dobe w ciazy wynioslo okolo:

1) o 0,5 litra 4) O powyzej 1,5 litra
2)o 1litr 5) O nie spozywatam mleka
3) o 1,5 litra

28. Jaki rodzaj produktéow zawierajacych cukier najcze$ciej spozywala Pani w cigzy?
(mozna zaznaczyé wiecej, niz jedng odpowiedz):*:

1) O cukier spozywczy 5) O konfitury, dzemy

2) O cukierki
3) O czekolada

4) o ciastka, ciasta

6) O lody

7) 0 miod

8) INNE (JAKIE?) oeee i

29. Jaki rodzaj owocow najczesciej przyjmowala Pani w ciazy? (mozna zaznaczy¢ wiecej, niz jedng
odpowied?):*:

1) O jabtka 5) o winogrona

2) O gruszki 6) O brzoskwinie

3) O pomarancze, mandarynki 7) O sliwki

4) O banany 8) inne, jakie? ........coiiiiiiiii,

30. Jaki rodzaj warzyw najczeSciej spozywala Pani w ciazy? (mozna zaznaczyé wiecej, niz jedng
odpowied?):*:
9) o0 kapusta

1) o marchew 5) 0 ziemniaki

2) O pietruszka 6) o groch 10) o ogorki
3) O seler 7) o fasola 11) o brokuty
4) O safata 8) o pomidory 10). inne (jakie?) .......cocoviiiiiiiiiiiiini,

31. W okresie ciazy spozycie soli kuchennej w Pani diecie?:
1) o zwigkszylo si¢
2) O zmniejszylo sie

3) O nie uleglo zmianie
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32.Czy stosujac sol kuchenng zawsze wybierala Pani sol jodowang?:
1) o tak
2) O nie
3) O nie dotyczy
33. Czy miala Pani zwyczaj podjadania mi¢dzy glownymi positkami w okresie ciazy?
1) o tak
2) O nie

34. Po jakie przekaski siegala Pani najczesciej? (mozna zaznaczyé wigcej, niz jedng odpowiedz):*

1) o kanapki 5) O warzywa

2) O stodkie butki drozdzowe 6) O owoce

3) O stodycze 7) O orzeszki

4) o paluszki, chipsy 8) INNE (JAKIE?) .vveee i

35. Czy w czasie ciazy wyeliminowala Pani calkowicie jakie§ produkty majac na uwadze zdrowie
dziecka?:
1) O 18K (JAKIE ) oottt e —————————————————
2) O nie

36. Czy w cigzy stosowala Pani ktére§ z wymienionych ponizej uzywek?:

Lp. | Rodzaj uzywki Tak Nie
1. | Papierosy * lle sztuk dziennie?

2. | Kawa * lle razy dziennie?

3. | Mocna herbata * |le razy dziennie?

4. | Alkohol * Jak czesto?

37. Czy w okresie cigzy spozywala Pani preparaty witaminowe?:
1) o tak
® (od ktorego miesigca Cigzy ?) .............ccccieiin,
= (jakie preparaty?) .......ocooiiiiiii e
2) O nie 0O
38. Czy w okresie cigzy przyjmowala Pani witaminy zawierajace kwasy Omega — 3 (tj. tran rybi)?:
1) O tak (od ktérego miesigca cigzy ?) .....................

2)0 nie [
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39. Czy przyjmowala Pani kwas foliowy?:
1) o tak
m  (feszcze przed cigzg —KI€AY?) .. oo
»  (po zajsciu w cigze — od ktorego miesigea?) ........ocoiiiiiiiiiiiii
2) O nie
40. Czy w obecnej ciazy przyjmowala Pani preparaty kwasu foliowego regularnie?:
1) o tak
2) O nie
41. Jezeli to kolejna cigza, czy w poprzednich przyjmowala Pani kwas foliowy?
1) o tak
2) O nie
42. Czy w okresie ciazy przyjmowala Pani preparaty zelaza:
1) o tak
® (od ktorego miesigca ciqzy ?) .....................
» (jaki rodzaj preparatu?)...................cooiieieieinne.n
2) O nie
43. Czy w okresie cigzy przyjmowala Pani jakies leki?
1) 0 tak (od ktorego miesigea ciqzy ?) .......oeoevevceeceinininnnnnn.
B (Gakie 1eKi?) ... ... ..o e iie e et e e
2) O nie [
44. Gdzie przygotowywane byly posilki, ktére Pani spozywala w ciazy?:
1) o wdomu
2) 0 w placowkach zbiorowego zywienia
3) O w restauracjach typu ,,fast — food”?

45. Ktora technike kulinarna najcze$ciej Pani stosowala?:

1) o gotowanie 4) o gotowanie na parze
2) O pieczenie 5) o grillowanie
3) O smazenie 6) 1NNE (JAKIE?) . veee e e

46. Czy stosowala Pani jaka$ diete w ciazy?:
1) o wysokobiatkowa
2) O cukrzycowa
3) O odchudzajaca
4) O wegetarianska
5) O niskotluszczowa

6) INNG (JAKG?) oo
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(mozna zaznaczy¢ wiecej, niz jedng odpowiedz)*

1) o od lekarza pierwszego kontaktu
2) O od lekarza pediatry

3) O od lekarza potoznika/ginekologa
4) 0 od potoznej

5) O ze szkoty rodzenia

Prosze o wypelnienie ponizszej tabeli:

47. W jaki sposéb zdobyla Pani informacje na temat zalecanego sposobu odzywiania sie¢ ciezarnych?

6) O od przyjaciot/znajomych
7) 0 od rodziny

8) O z Internetu

9) 0 z ksigzek, czasopism

10) inne (jakie?) .....oviieii

Ile kilogramow wazyla Pani (kg)

przed ciaza:

przed samym porodem:

Prosze¢ wpisaé Pani wysokos¢ ciala (cm):
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Zal. 2.
FORMULARZ SWIADOMEJ ZGODY PACJENTKI

NA UDZIAL W BADANIU

Imie¢ Pacjentki: ................ .

Nazwisko Pacjentki: ...............cooevveienn. ..

Tytul badania: " SteZenie kwasu foliowego i homocysteiny w krwi pepowinowej w zaleinosci od
wybranych czynnikow srodowiskowych"'.

Przebieg badania: Badanie polega na wypelnieniu kwestionariusza ankiety dla potoznicy, pobraniu
krwi pepowinowej po ukonczonym porodzie oraz wykorzystaniu niektérych danych z dokumentacji
medycznej.

Ja, nizej podpisana o§wiadczam, ze przeczytatam i zrozumiatam Informacj¢ dla Pacjenta oraz
otrzymatem satysfakcjonujace mnie odpowiedzi na zadane pytania. Wyrazam dobrowolnie zgode na
udziat w tym badaniu i jestem $wiadoma, iz w kazdej chwili moge zrezygnowac z udziatu w nim bez
podania przyczyny.

Stosownie do art. 23 ust. 1 pkt 1 ustawy z dnia 29 sierpnia 1997 roku o ochronie danych
osobowych (Dz. U. 2002 r., Nr 101 poz. 926 t.j. z pdzn. zm.) wyrazam zgode na przetwarzanie przez
Uniwersytet Medyczny w Lublinie z siedziba przy Al. Ractawickich 1, 20-059 Lublin moich danych
osobowych w zakresie i celu niezbednym do przeprowadzenia badania, a takze celach archiwalnych
i statystycznych.

Posiadam wiedz¢ o dobrowolnosci podania danych. Zostalam réwniez poinformowana, iz
przystuguje mi prawo dostepu do tresci danych dotyczacych mnie, ich poprawiania, modyfikacji oraz
skorzystania z innych uprawnien wynikajacych z ww. Ustawy.

Miejscowos¢ , data czytelny podpis Pacjentki

Imig 1 nazwisko 0soby przyjmujacej Zgode .........c..ovviviiiiiiiiiiii e

miejscowos¢ , data czytelny podpis osoby przyjmujgcej zgode
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Zal. 3.

INFORMACJA DLA PACJENTKI

Szanowna Pani

Badanie w ktorym moze Pani uczestniczy¢ prowadzone jest w Oddziale Polozniczym
Samodzielnego Publicznego Zespotu Opieki Zdrwotnej w Sanoku i jest przedmiotem pracy
doktorskiej. Tematem badan jest: "'SteZenie kwasu foliowego i homocysteiny w krwi pegpowinowej
w zaleinosci od wybranych czynnikow srodowiskowych''. Porusza bardzo wazny problem, jakim
jest zalezno$¢ pomigdzy odzywianiem si¢ cigzarnych, a stanem noworodka po urodzeniu. Celem
pracy jest ocena przebiegu cigzy i sposob zywienia kobiet w cigzy w oparciu o autorski
kwestionariusz ankiety oraz oznaczenie kwasu foliowego i homocysteiny w krwi pgpowinowej.
Uzyskane wyniki podczas badania zostang wykorzystane tylko do celow naukowych zmierzajacych

do poprawy jakos$ci opieki medycznej nad matka i dzieckiem.

Badanie przebiega¢ bedzie w dwoch etapach:

I etap badan: Wypeklienie anonimowej ankiety na temat sposobu zywienia oraz

suplementacji witaminowej w okresie cigzy. Ocena sposobu zywienia i przebiegu cigzy zostanie
przeprowadzona w oparciu o badania ankietowe, uzyskane informacje uzupetnione danymi
z wywiadu lekarskiego, dotyczacego m.in. przebiegu cigzy, okresu stosowania kwasu foliowego,
a po porodzie o masie urodzeniowej dziecka i jego stanie zdrowia, a takze ocena wedtug skali

Apgar.

I1 etap badan: Pobranie krwi pepowinowej bezposrednio po porodzie, juz po odpepnieniu
noworodka, przed urodzeniem tozyska z zaklemowanego fragmentu pgpowiny. Pragne zwrocic
uwagg, ze krew nie bedzie pobierana od dziecka, tylko z pgpowiny po urodzeniu i nie bedzie to

mialo wptywu na jego stan zdrowia.
Uczestnictwo w badaniu nie narusza danych osobowych, nie jest zwigzane z dodatkowym
wykonywaniem zabiegow medycznych zaréwno u matki, jak i u dziecka, tym samym jest

pozbawione jakiegokolwiek ryzyka, czy kosztow wtasnych.

Dzigkuje za poswigcenie uwagi i uczestnictwo w badaniu

podpis osoby przeprowadzajacej badanie podpis Pacjentki
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