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Wptyw odzywiania matki na rozwéj ptodu

The impact of maternal nutrition on fetal development

StawomIR MRzYGEOD

Konsultacyjna Poradnia Zywienia Katedry Higieny | Epidemiologii, Uniwersytet Medyczny w todzi

Odzywianie matki jest gtéwnym czynnikiem wewnatrzmacicznym, ktéry
moze wptywa¢ na rozwéj ptodu i moze miec konsekwencje w przyszlym
zyciu dziecka. Zjawisko to moze wyjasnia¢ teorie o ,ptodowe]j genezie
choréb wieku dorostego.” Innymi stowy, odzywianie matki moze miec
wplyw na metabolizm, fizjologie i ekspresje genomu ptodu, ktére z kolei
moga predysponowac do rozwoju metabolicznych, endokrynologicznych
i sercowo-naczyniowych choréb w wieku dorostym. Wiele badan pokazuje,
ze zarbwno niedozywienie matki jak i spozywanie przez matke nadmiernej
ilosci pokarmoéw w okresie cigzy moze by¢ szkodliwe dla rozwijajgcego
sie ptodu. Dlatego tez tak wazne jest promowanie wtasciwego odzywiania
kobiet w czasie cigzy i przed cigza, gdyz zapewni ono nie tylko optymalny
rozwdj ptodu, ale takze moze przyczyni¢ sie do zmniejszenia ryzyka
rozwoju chordb wieku dorostego.

Stowa kluczowe: Zywienie matki, ptéd, rozwéj ptodu

Maternal nutrition is the main intrauterine factor which can change the
expression of fetal development and may have consequences in the
future. This phenomenon can explain the theory of “fetal origins of
adult diseases.” In other words, maternal nutrition may have an impact
on the metabolism, physiology and expression of fetal genome which,
in turn, can predispose to development of metabolic, endocrine and
cardiovascular diseases in adult life. Many studies show that maternal
undernutrition and overnutrition in pregnancy may be harmful to fetal
development. Therefore, is very important to promote optimal maternal
nutrition during and before pregnancy. It will not only ensure optimal
fetal development, but it can also reduce the risk of diseases in adulthood.
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Wprowadzenie

Odzywianie kobiety w okresie poprzedzajacym
cigze oraz podczas cigzy ma bardzo duze znaczenie
dla zapewnienia prawidlowego przebiegu ciazy, opty-
malnego rozwoju dziecka, dla jego zdrowia po uro-
dzeniu, w pierwszych latach zycia, a nawet w wieku
dorostym. Problem ten jest na tyle wazny i poparty
wynikami wielu badan, ze WHO zaleca popularyzo-
wanie zasad zdrowego zywienia kobiet w ciggu cate-
go ich zycia, a szczeg6lnie w okresie prekoncepcyj-
nym i w cigzy. Swiadezyé moze o tym dokument opu-
blikowany przez WHO w 2004 r. w ktérym czytamy:
»Zdrowe odzywianie w pierwszych latach zycia dziec-
ka procentuje przez cale zycie. Znaczenie majuz odzy-
wianie matki w czasie cigzy, poniewaz rzutuje ono na
rozwdj ptodu. Niedozywienie ptodu zwigksza ryzy-
ko rozwoju choréb cywilizacyjnych w pézniejszym
okresie zycia cztowieka” [1].
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Odzywianie matki odgrywa gtéwna role we wzro-
Scie 1 rozwoju ptodu. Pomimo, ze znaczny wysitek
ostatnich lat zostal potozony na zdefiniowanie po-
trzeb zywieniowych zwierzat, optymalne zywienie
podczas cigzy pozostawia znaczacy problem dla wie-
lu gatunkéw zwierzat. Pomimo zaawansowanej opie-
ki prenatalnej matki i ptodu, okoto 5% noworodkéw
urodzonych w USA cierpi z powodu wewnatrzma-
cicznego opdznienia wzrostu [ 2,3]. W trakcie ostat-
nich dziesigciu lat, niepodwazalne badania epidemio-
logiczne powiazaly wewngtrzmaciczny niedorozwdj
ptodu z etiologia wielu przewlektych choréb wyste-
pujacych w wieku dorostym u ludzi i zwierzat [4,5].
Te intrygujace odkrycia zachecily do bardziej szcze-
gotowych badan na zwierzetach w celu identyfikacji
podstaw biochemicznych do Zywieniowego progra-
mowania rozwoju ptodowego i jego dtugotermino-
wych konsekwencji dla zdrowia [6-9]. Artykut ten
stanowi przeglad ostatnich postepéw na tym polu

badan.
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Srodowisko wewngtrzmaciczne jako glowny
czynnik wplywajacy na wewnatrzmaciczny
rozwéj plodu

Wielorakie genetyczne i Srodowiskowe czynniki
wptywaja na rozwéj ptodu [ 10]. Chociaz genom plo-
du wpltywa zasadniczo na potencjat wzrostu w maci-
cy, wzrasta ilo$¢ danych, ktére wskazuja, ze Srodowi-
sko wewnatrzmaciczne jest gtéwnym determinan-
tem rozwoju ptodu. S takze dowody na to, ze $rodo-
wisko wewnatrzmaciczne ptodu moze mie¢ wigksze
znaczenie dla etiologii przewlektych choréb wieku
dorostego niz jego garnitur genetyczny. Na przyktad
w cigzach blizniaczych dziecko z wewnatrzmacicz-
nym opdéznieniem wzrostu ma wigksze prawdopo-
dobienstwo rozwoju cukrzycy typu 2 niz rodzenstwo
z normalnym wzrostem ptodowym [ 11]. Wsréd we-
wnatrzmacicznych czynnikéw $rodowiskowych,
odzywianie odgrywa najwicksza role w rozwoju tozy-

skaiptodu [5].

Niedozywienie a wewnatrzmaciczny rozwoj

plodu

Matczyne niedozywienie podczas cigzy reduku-
je tozyskowy i1 ptodowy wzrost zaréwno u zwierzat
jak iludzi [ 5,11]. Kobiety majace przed cigza niedo-
wage czesciej rodzg dzieci z niska masg urodzeniows
(ponizej 2500 g), a umieralnos$¢ okotoporodowa jest
u ich dzieci zjawiskiem czestszym niz u dzieci kobiet
o prawidlowej masie ciata czy kobiet z nadwaga.
Szczegblnym ryzykiem matej masy urodzeniowej
obarczone sg dzieci matek zbyt szczuplych przed
cigza i jednoczesnie przybywajacych na wadze zbyt
malo podczas cigzy [4,12]. Dostepne dowody suge-
ruja, ze wzrost ptodu jest najbardziej podatny na nie-
dobory zywieniowe w matczynej diecie (np. biatko
i mikroelementy) podczas okresu okotoimplantacyj-
nego iw okresie gwattownego rozwoju tozyska [ 8,9].
Ptodowe niedozywienie dos$¢ czesto wystepuje
w $wiecie zwierzat. Dla przyktadu, niedobory zywie-
niowe u owiec w zachodnich Stanach Zjednoczonych
sg czesto ponizej 50% niz zalecenia National Rese-
arch Council [13]. Nie poddane suplementacji owce
pastwiskowe traca znacznie mase ciata podczas cig-
zy, a ich zdrowie, rozwdj plodu i wyniki laktacji sa
znacznie narazone na szwank. U $win, niepropor-
cjonalne dostarczanie zywnosci podczas cigzy skut-
kuje 15-20% iloscig prosiat z niska masa urodzeniowa
(<1,1 kg), ktorych poporodowe wskazniki przezy-
cia i wzrostu sg znacznie zmniejszone. Dlatego tez,
stabe wyniki niektorych zwierzat podczas poporodo-
wego wzrostu i fazy koncowej moga by¢ konsekwencja
stabego wzrostu w macicy:.

Niedozywienie u kobiet cigzarnych moze by¢
przyczyna niskiego spozycia sktadnikéw odzywezych

z powodu zaréwno ograniczonego spozycia Zywno-
§ci jak 1 powaznych nudnosci czy wymiotéw znanych
jako wymioty ciezarnych. Przypadtos¢ ta dotyczy oko-
o 1-2% cigzarnych i zwykle wystepuje okoto 16. ty-
godnia cigzy [ 14]. Kobiety mogg by¢ takze narazone
na zwigkszone ryzyko niedozywienia z powodu zbyt
wezesnej lub zbyt pdznej ciazy. W sytuacji, gdy na-
stoletnia matka sama jest w okresie wzrostu, konku-
ruje o pokarm z plodem. Takze krétkie odstepy mig-
dzy cigzami skutkuja uszczupleniem sktadnikow
odzywczych juz od samego poczatku trwania cigzy.
Niska masa urodzeniowa i przedwczesne porody zda-
rzaja si¢ dwukrotnie czesciej u mtodocianych cigzar-
nych niz wéréd kobiet dorostych, a $miertelno$¢ no-
worodkéw mtodocianych matek jest prawie trzykrot-
nie wyzsza niz w grupie kobiet dorostych [15]. Po-
nadto, juz sama niewydolnos¢ tozyska moze skutko-
waé ograniczonym transferem sktadnikéw odzyw-
czych od matki do ptodu, prowadzac do niedozywie-
nia i nieprawidlowego rozwoju wewnatrzmaciczne-
go plodu [10]. Ostatecznie, z powodu zawodnictwa
o sktadniki odzywcze, cigze wielorakie bedace wyni-
kiem technik reprodukcji sg czesto obarczone ryzy-
kiem niedozywienia, a co za tym idzie ograniczeniem
wzrostu ptodéow [5]. A zatem, zaréwno warunki
zywieniowe jak i réznego rodzaju zaburzenia fizjolo-
gii moga wptywaé na ograniczenie prawidlowego roz-
woju ptodu spowodowane brakiem sktadnikow
odzywczych.

Przekarmienie a wewnatrzmaciczny rozwoj

ptodu

Znaczace problemy zdrowotne zwierzat jak i ko-
biet w wieku reprodukcyjnym moga by¢ spowodo-
wane nadwagg lub otyloscia, ktéra czesto jest wyni-
kiem przekarmienia. Przekarmienie moze by¢ wyni-
kiem nadmiernej podazy energii i/lub biatek. Rozle-
gle badania pokazaly, Ze matczyne przekarmienie
ogranicza prawidltowy rozwdj tozyska i ptodu, i jest
zwigzana ze zwigkszong czestoscig poronien i Smier-
telnoscig noworodkéw u szczurdw, Swin i owiec
[15,16]. Wyniki ostatnich studiow epidemiologicz-
nych wskazuja, ze 30-45% dorostej populacji USA
(podobnie w Polsce) wykazuje nadwage lub otytosc
[17]. Wiele kobiet z nadwagg lub otyloscig niewat-
pliwie zachodzi w cigze¢ i kontynuuje nadmierng
podaz zywnosci podczas cigzy [18]. Kobiety te zwy-
kle przybieraja na wadze podczas pierwszej cigzy
i gromadza wigcej thuszczu podczas kolejnych cigz.
Matczyna otylos¢ lub nadwaga przed lub w trakcie
ciazy moga spowodowaé ograniczenia rozwoju pto-
du i wigzg sie ze zwigkszonymi wskaznikami $mier-
telnosci i chorobowosci noworodkéw.
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Problemy zdrowotne zwiazane z wewnatrz-
macicznym ograniczeniem rozwoju ptodu

Wewngtrzmaciczne ograniczenie rozwoju pto-
du moze by¢ przyczyng okotoporodowych jak i neo-
natologicznych komplikacji. Dla przyktadu, jest ono
odpowiedzialne za okoto 50% martwo urodzonych
noworodkéw. Noworodki, ktorych masa nie przekra-
cza 2,5 kg przy porodzie, maja $miertelnos¢ szaco-
wang na 5 do 30 razy wigksza niz noworodki z prawi-
dfowa masa ciata, podczas gdy te z masg ciata mniejsza
niz 1,5 kg maja wskazniki $miertelnosci wigksze od
70 do 100 razy [2]. Noworodki z ograniczonym roz-
wojem wewnatrzmacicznym, jesli przezyja, czesto
majg zwigkszone ryzyko rozwoju choréb neurologicz-
nych, oddechowych, pokarmowych czy krazenio-
wych w okresie noworodkowym. Zaréwno badania
epidemiologiczne jak i eksperymentalne sugeruja, ze
ograniczony rozw6j wewngtrzmaciczny przyczynia
sie do wigkszego ryzyka wystapienia choréb przewle-
ktych w wieku dorostym. Dla przyktadu, u oséb, kto-
re w fonie matki byty narazone nakleske gtodu w Ho-
landii w latach 1944-1945 notowano cz¢sciej wyzsze
wskazniki opornosci na insuling, cz¢sciej zapadaly
na choroby sercowo-naczyniowe, mialy wyzsze
wskazniki zachorowalnosci 1 $miertelnosci w wieku
dorostym [19]. Badanie kohortowe 15 000 szwedz-
kich kobiet i m¢zezyzn urodzonych w latach 1915-
1929 dostarczyto najbardziej przekonywujacych do-
wodéw na bliska korelacje pomigdzy ograniczonym
rozwojem plodu, a zwigkszonym ryzykiem $mierci
z powodu choroby niedokrwiennej serca [20]. A za-
tem, $rodowisko wewngtrzmaciczne ptodu moze
zmienia¢ ekspresje jego genomu i mie¢ dtugofalowe
konsekwencje. Zjawisko to zostato nazwane ,,progra-
mowaniem plodowym”, ktére prowadzi do wcze-
$niejszej teorii ,,ptodowej etiologii choréb wieku do-
rostego”[5]. Wynika stad wniosek, ze zmiany w zy-
wieniu plodu i stan hormonalny moga skutkowac
adaptacjg rozwojows, ktéra na stale zmienia budo-
we, fizjologie i metabolizm potomstwa, predysponu-
jac jednostki do rozwoju choréb metabolicznych
i sercowo-naczyniowych w okresie dorostosci.

Mechanizmy biochemiczne ograniczonego
rozwoju wewnatrzmacicznego

Brak wiedzy na temat mechanizméw powstawa-
nia ograniczonego rozwoju wewngtrzmacicznego
uniemozliwia rozwoj efektywnych opcji terapeutycz-
nych. Poniewaz zaréwno badania oceniajace rozwoj
jak i zywienie czesto zawieraja elementy procedur
inwazyjnych, ze wzgledéw praktycznych i etycznych
wystepujg przeszkody do ich przeprowadzania. Dla-
tego tez, powszechnie do tego typu badan wykorzy-
stuje si¢ modele zwierzece (np. myszy, szczury, $wi-
nie i owce). Dostepne badania, w ktérych omawiany

jest temat ewentualnych mechanizméw biochemicz-
nych sugeruja, ze kluczowg role w rozwoju ptodu od-
grywa aminokwas arginina [21].

Decydujaca rola tlenku azotu i poliamin dla
rozwoju plodu i tozyska

Arginina jest wspolnym substratem dla syntezy
tlenku azotu i poliamin [ 21]. Tlenek azotu jest gtow-
nym czynnikiem rozkurczajagcym migsniéwke
gladka naczyn krwiono$nych i odgrywa wazna role
w regulacji przeplywu krwi pomiedzy ptodem itozy-
skiem, dlatego tez ma znaczenie dla prawidlowego
transferu sktadnikow zywieniowych i tlenu od matki
do ptodu [22]. Poliamidy z kolei odgrywaja role regu-
latoréw syntezy DNA i biatek, dlatego tez, odpowia-
dajg za proliferacje i roznicowanie komorek [21,23].
Tak wigc, tlenek azotu i poliaminy sg kluczowymi re-
gulatorami angiogenezy i embriogenezy [24] czyli
rozwoju ptodu i tozyska. Te zasadnicza rolg tlenku
azotu i poliamin mozna zaprezentowac podajac przy-
ktady przeprowadzonych badan. W jednym z badan,
ograniczenie syntezy tlenku azotu u szczurdéw czy
niedobér tlenku azotu u myszy skutkowat ogranicze-
niem wewngtrzmacicznego rozwoju plodéw [25].
W innym, zahamowanie syntezy poliamin zapobie-
galo embriogenezie u myszy, a zahamowanie syntezy
fozyskowych poliamin redukowato rozmiar tozyska
i ostabiato rozwdj ptodu [23]. Jeszcze inne badanie
udowodnilo, Ze ograniczony rozwdj wewnatrzma-
ciczny ptodu u ludzi jest zwigzany z obnizong iloscia
calkowitej syntezy tlenku azotu a przy obnizonym
transporcie argininy obnizonej syntezie tlenku azo-
tu w komorkach endothelium zyt pepkowych. Osta-
tecznie, niedobory argininy u matki powoduja ogra-
niczenia rozwoju plodu, a takze wzrost $miertelno-
Sci okotoporodowej u szczurdw, podezas gdy dieta su-
plementowana argining wycofuje ograniczenia wzro-
stu ptodéw u szczuréw z ograniczeniem rozwoju spo-
wodowanym niedotlenieniem i inhibitorami syntezy
tlenku azotu [26].

Wplyw witamin i mineraléw na rozwoj

plodu

Jedna z najwazniejszych dla prawidlowego roz-
woju ptodu witamin jest folacyna — kwas foliowy. Bie-
rze ona udzial w wytwarzaniu kwaséw nukleino-
wych, ktory to proces nasila si¢ w okresie ciazy, stad
zapotrzebowanie na tg witamine wzrasta dwukrot-
nie. Trzeba takze pamigtad, ze kwas foliowy odgrywa
réwniez duzg role w wytwarzaniu krwi — zaréwno
matki, jak i plodu. Jego niedobdér w okresie poprze-
dzajacym zaplodnienie i w pierwszych tygodniach
cigzy sprzyja powstawaniu wrodzonych wad uktadu
nerwowego u ptodu [27].
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Z kolei niedob6r witaminy A moze by¢ przyczyna
uposledzenia wzrostu wewnatrzmacicznego, ale duzo
bardziej niebezpieczne moze by¢ jej przedawkowa-
nie gdyz zwigksza ryzyko wystgpienia wad rozwojo-
wych u noworodka [4].

Takze niedobor zelaza moze by¢ przyczyng ni-
skiej masy urodzeniowej noworodka i porodu przed-
wezesnego. Wyniki badan epidemiologicznych prze-
prowadzonych w krajach europejskich wykazuja, ze
wsrdd miesigczkujacych kobiet niedobory zelaza wy-
stepuja u 10-30%, a niedokrwistos¢ z niedoboru zela-
za u 1,5-14%. Rozpowszechnienie niedokrwistosci
z niedoboru zelaza u kobiet cigzarnych siega 6-30%.
Jeszcze wyzsze wskazniki niedoboréw dotycza kra-
jow, gdzie uzupelnianie niedoboréw podczas cigzy nie
jest rozpowszechnione [12, 28].

Niedobory cynku odpov\nada]q Czgsto za przyczy-
ne¢ nieptodnosci, poronien, malformacji, a takze za
ograniczenie wewnatrzmacicznego rozwoju plodu,
porody weze$niacze 1 porody po czasie, Smiertelnosé
okotoporodowsg a takze zmiany dotyczace tozyska.
Grupg najbardziej narazong na niedobory cynku, sa
nie tylko osoby z niedostateczng podaza zywnosci
(szczeg6lnie biatka), ale takze osoby z zaburzeniami
w obrebie blony §luzowej przewodu pokarmowego
jak ma to miejsce w chorobie trzewnej, osoby z ze-
spotem jelita nadwrazliwego, u oséb z cukrzyca, le-
czonych lekami moczopednymi czy naduzywajacych
alkoholu. Prawidlowe spozycie cynku lub jego uzu-
petnianie odgrywa duza role w zapobieganiu niskiej
masie urodzeniowej dziecka i porodowi przedwcze-
snemu [29].

Wyniki wielu badan sugeruja, ze odpowiednio
duze spozycie magnezu we wczesnym okresie cigzy
wigze sie z wiekszg masg urodzeniowg dziecka. Uzu-
petnianie niedoboréw tego pierwiastka podczas cig-
zy moze wiec przyczynic si¢ do zmniejszenia wyste-
powania niskiej masy urodzeniowe;j.

Metabolizm lipidéow w ciazy i ich wplyw na
rozwoj plodu

We wezesnej ciazy dochodzi do zwigkszonego
gromadzenia tluszczu w organizmie kobiety, co jest
spowodowane zaréwno nadmiernym spozyciem jak
izwigkszong lipogeneza. W pdzniejszym okresie cig-
zy dochodzi do przyspieszonego uwalniania zapasow
tluszczu, ktére odgrywaja kluczowg role w rozwoju
plodu. Oprécz wykorzystania kwaséw tluszczowych
transportowanych przez lozysko, ptéd wytwarza je
takze z dwoch innych produktéw: gliceroli i ciat ke-
tonowych. Chociaz glicerol przechodzi przez lozy-
sko w niewielkich ilosciach, jest to preferowany sub-
strat do matczynej glukoneogenezy, a matczyna glu-
koza jest ilosciowo gtéwnym sktadnikiem przecho-

dzacym przez tozysko. Podniesienie poziomu ektoge-
nezy podczas okresu braku pozywienia i fatwym
transporcie ketonéw do plodu pozwala matczynym
cialom ketonowym dotrze¢ do ptodu, gdzie moga by¢
wykorzystane jako substrat do przemian metabolicz-
nych réwnie dobrze jak substrat lipogenezy. Pomi-
mo, ze matczyny cholesterol jest waznym Zrédtem
cholesterolu dla ptodu we wczesnym okresie cigzy,
jego znaczenie spada do minimum w pdzniejszym
okresie, kiedy to tkanki ptodu uzyskuja mozliwos¢
syntezy wlasnego cholesterolu. Matczyna hiper-
trojglicerydemia jest charakterystyczng cecha pod-
czas cigzy 1 koresponduje z gromadzeniem trojglice-
rydow nie tylko we frakcji LDL lipoprotein ale takze
we frakcji HDL. Chociaz tréjglicerydy nie przechodza
przez bariere tozyska, obecne w tozysku receptory
lipoprotein wraz z lipaza lipoprotein, fosfolipaza A2
i wewnatrzkomérkowymi aktywatorami lipazy po-
zwalajg na uwolnienie do ptodu wielonienasyconych
kwaséw ttuszczowych transportowanych jako tréj-
glicerydy w matczynych lipoproteinach. Normalny
rozwdj ptodu wymaga dostepnosci zaréwno niezbed-
nych kwasow ttuszczowych jak i dtugotancuchowych
wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych, a stan
odzywienia matki podczas cigzy jest zwigzany z roz-
wojem ptodu. Jednakze, nadmierna podaz pewnych
dtugotancuchowych kwaséw ttuszczowych moze
spowodowac zaréwno zmniejszenie ilosci kwasu ara-
chidonowego jak i lipidéw bioracych udziat w perok-
sydacji, w konsekwencji doprowadzajac do zmniej-
szenia przestrzeni antyoksydacyjnej [30].

W badaniach przeprowadzonych u wezesniakow
karmionych sztucznie wykazano, ze niedobor kwa-
sow omega-3 przyczynia si¢ do pojawienia si¢ u tych
dzieci zaburzen rozwoju siatkéwki, zaburzen
w ostrosci widzenia i widzenia stereoskopowego. Dla-
tego wazne wydaje si¢ odpowiednie spozycie kwasow
omega-3 podczas cigzy. Wykazano, ze wzbogacenie
pozywienia dtugotancuchowymi kwasami ttuszczo-
wymi z rodziny omega-3 podczas ciazy i karmienia
piersia sprzyja lepszemu rozwojowi intelektualnemu
dzieci. Na niedobory kwaséw omega-3 podczas ciazy
narazone sg szczegOlnie wielorodki, uktorych odstep
czasu pomiedzy kolejnymi cigzami byt krotki. Pod-
czas cigzy bowiem, z powodu zwickszonego zapotrze-
bowania, wyczerpuja si¢ rezerwy kwaséw omega-3.
Jesli wigc odstep miedzy kolejnymi cigzami jest zbyt
krotki, czas na odbudowe rezerw jest niewystarcza-
jacy. Niedobory kwaséw omega-3 utrzymuja sie jesz-
cze przez 6 miesigcy po porodzie. Na niedobory kwa-
sOw omega-3 narazone sg rOwniez cigzarne wegeta-
rianki, a zwlaszcza weganki. Ich pozywienie charak-
teryzuje si¢ na ogél niewystarczajaca zawartoscia
kwaséw omega-3 przy wzglednie duzej zawartosci
pochodzacych z pokarmoéw roslinnych kwasow z ro-
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dziny omega-6. Zaburzony stosunek kwasoéw ome-
ga-6 do omega-3 w pozywieniu, pogtebia wzgledny
niedobor kwaséw omega-3 z powodu konkurowania
o te same enzymy metabolizujace obie grupy kwa-
sow ttuszczowych. Niedobor kwaséw omega-3 moze
sie takze nasili¢ u 0sob spozywajacych duze ilosci izo-
meréw trans nienasyconych kwasow ttuszczowych.
Dzieje sie tak dlatego, ze izomery trans, podobnie jak
kwasy omega-6, konkuruja o te same enzymy biora-
ce udzial w dalszym metabolizmie, powodujac
wzgledny niedobor kwasow omega-3 [12].

Gospodarka weglowodanowa matki a rozwoj

plodu

Uposledzona tolerancja weglowodanéw u kobiety
prowadzi do wielu nieprawidtowosci w metabolizmie
jej potomstwa. Nastepstwa moga by¢ wezesne i doty-
czy¢ rozwoju w okresie plodowym lub odlegte, wi-
doczne dopiero w zyciu pozatonowym. Stymulowa-
ne wydzielanie insuliny zostato przebadane w odpo-
wiedzi na bodziec glukozy, najsilniejszy stymulator
wydzielania insuliny. Gwaltowny wzrost poziomu
glikemii w pewnych granicach u ludzi pobudza gwa-
ttowne poczatkowe wydzielanie pierwszej fazy insu-
liny (1-3 min.). Wielko$¢ wydzielania insuliny w od-
powiedzi na bodziec glukozy wzrasta réwnolegle do
wielkosci glikemii az do maksymalnego efektu, tj. do
okoto 150 mg% powyzej podstawowego poziomu gli-
kemii. Druga faza wydzielania insuliny pojawia sig
i utrzymuje tak dtugo, jak dtugo wystepuje hipergli-
kemia i zwykle trwa od 10 do 60 min. po pojedynczej
podazy glukozy [ 31]. Utrzymujaca si¢ hiperglikemia
utrzymuje si¢ powyzej dwoch godzin, synteza insuli-
ny znacznie maleje, a jej poziom jest niedostateczny
do utrzymania normoglikemii. Poniewaz glukoza
pobudza komérki B i D, podczas gdy aminokwasy
pobudzaja komorki A z nastepowa sekrecja glukago-
nu, wielko$¢ insuliny oraz innych hormonéw uwal-
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