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I Streszczenie

Kobieta bedaca w cigzy lub planujgca potomstwo powinna w szczegdlny sposéb zadbac o skfad swojej diety. Niezwykle
wazne w tym okresie jest unikanie uzywek oraz wtasciwy sktad jakosciowy i ilosciowy pozywienia. Zapewnia to prawidtowy
przyrost masy ciata ciezarnej i wysycenie jej organizmu niezbednymi sktadnikami odzywczymi, witaminami i mineratami.
Pozwala to na prawidtowy rozwdj prenatalny dziecka, zmniejsza ryzyko rozwoju wad wrodzonych oraz powiktan w zyciu
pozaptodowym. W artykule przedstawiono zwigzek witasciwej masy ciata ciezarnej oraz podazy wybranych skfadnikéw
mineralnych i witamin z prawidtowym rozwojem ptodu. Wskazano réwniez na teratogenne dziatanie alkoholu oraz na
koniecznos¢ otoczenia szczegdlna troska i specyficznym postepowaniem dietetycznym kobiet ciezarnych chorujacych na
cukrzyce i fenyloketonurie, poniewaz wtasciwa dietoterapia pozwala w tych przypadkach na zmniejszenie ryzyka rozwoju
wad wrodzonych u potomstwa, jak i komplikacji poporodowych.

I Stowa kluczowe
ciaza, dieta, wady wrodzone, cukrzyca, fenyloketonuria

WPROWADZENIE

Odpowiednia dieta kobiety ciezarnej jest waznym czyn-
nikiem wplywajacym na zdrowie, zaréwno niej samej, jak
i rozwijajacego sie ptodu. Zapewnia prawidlowy przebieg
cigzy i minimalizuje mozliwo$¢ wystapienia komplikacji
w trakcie i po porodzie [1]. Modyfikacja diety w tym okresie
wiaze si¢ ze wzrostem zapotrzebowania organizmu matki nie
tylko na energie, ktdrej dostarczaja podstawowe skladniki
odzywcze - biatka, ttuszcze i weglowodany - ale tez na wiele
sktadnikéw mineralnych i witamin [2]. Brak dostosowa-
nia diety do potrzeb kobiety ci¢zarnej moze by¢ przyczyna
przedwczesnego porodu, poronienia bagdz wad wrodzonych
dziecka. Te ostatnie pojawiaja sie z czestoscig 3% na 135
milionéw narodzin rocznie [3]. Definiuje si¢ je jako odstep-
stwa od normy budowy anatomicznej i dzieli na wady duze
- o groznych dla zdrowia badz $miertelnych nastepstwach,
oraz mate — bedace gléwnie defektem kosmetycznym, ktére
nie powodujg zadnych implikacji zdrowotnych [4]. Celem
pracy jest wykazanie zwigzku pomiedzy stanem odzywienia
kobiety przed cigza oraz sposobem odzywiania sie w cigzy
z prawidlowym rozwojem plodu.

MASA CIALA KOBIETY CIEZARNEJ A ROZWOJ PLODU

Prawidlowy rozwdj plodu zalezy zaréwno od wagi kobiety
przed zajSciem w cigze, jak i przyrostu masy ciata wjej trakcie.
Aby zapobiec niedoborom zywieniowym, kobiety planujace
macierzynstwo powinny przyswoi¢ prawidlowe nawyki zy-
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wieniowe i uregulowac swoja wage do prawidlowego zakresu
BMI juz na kilka miesiecy przed zaj$ciem w cigze. Zaréwno
niedowaga jak i nadwaga matki sa przyczyna nieprawidlo-
wosci w rozwoju plodowym dziecka. Istotnym aspektem jest
takze wladciwy przyrost masy ciata kobiety ciezarnej, ktory
wynosi §rednio od 12-16 kg. Moze by¢ jednak mniejszy lub
wiekszy w zaleznosci od wagi wyjsciowej kobiety [5]. Kobie-
ty majace przed cigza niedowage i jednoczesnie zbyt mato
przybierajace na wadze w czasie cigzy rodza dzieci z niska
masg urodzeniowg (ponizej 2500 g). Czesciej tez, w stosunku
do kobiet o prawidlowej masie ciala, obserwowane sg u ich
dzieci zgony okoloporodowe. Ryzyko urodzenia dziecka
o niskiej masie urodzeniowej jest szczeg6lnie wysokie u mto-
dych, nastoletnich ci¢zarnych, ktorych organizm znajduje si¢
jeszcze w fazie rozwoju i konkuruje niejako o skiadniki od-
zywcze z plodem. Ryzyko to wzrasta tez, gdy odstepy pomie-
dzy kolejnymi cigzami sg zbyt krotkie, ze wzgledu na brak
mozliwosci uzupetnienia zapaséw sktadnikéw mineralnych
i witamin w organizmie matki, ktére zostaly wyczerpane
w poprzedniej cigzy [6]. Niska masa urodzeniowa dziecka
predysponuje do rozwoju cukrzycy, nadci$nienia i choréb
ukladu sercowo-naczyniowego w pdzniejszym wieku [1,7].
Kobiety z nadwagg czesto rodza dzieci z makrosomig czyli
duza waga urodzeniowq przekraczajaca 4000 g. Maja one
wieksze ryzyko nadwagi i otylosci w wieku mlodzienczym
oraz dorostym, czestsze wystepowanie insulinoopornosci,
zwigkszone ryzyko ujawnienia si¢ zespolu metabolicznego,
nieprawidlowej glikemii na czczo i nieprawidlowej tolerancji
glukozy w dziecinstwie. U noworodka makrosomicznego
czesciej wystepuja wrodzone wady uktadowe, dotyczace
uktadu sercowo-naczyniowego, nerwowego, kostnego, mo-
czowego czy pokarmowego. Makrosomia czesto pojawia sie
u potomstwa kobiet z cukrzycg ciezarnych badz cukrzyca
wystepujaca juz przed zajsciem w cigze [8,9].
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Aby zapewni¢ prawidlowy przyrost masy ciata kobiety
cigzarnej opracowano odpowiednie zalecenia zwigzane ze
wzrostem jej zapotrzebowania kalorycznego. W pierwszym
trymestrze cigzy - jezeli nie stwierdzono niedowagi - nie
ma potrzeby zwiekszania dziennej ilosci kalorii ponad stan-
dardowe zapotrzebowanie. W II trymestrze cigzy nalezy
zwiekszy¢ kalorycznos$é o 340 kcal a w III trymestrze do-
datkowo o 452 kcal [10]. To zwiekszone zapotrzebowanie
spowodowane jest wzrostem ptodu, tozyska oraz tkanek
matczynych. Zwieksza si¢ podstawowa przemiana materii ze
wzgledu na wzrost ilo$ci tkanek aktywnych metabolicznie,
obcigzenie ukladu krwionosnego i oddechowego kobiety
ciezarnej a takze intensywna synteze biatek budujacych
nowe tkanki [5].

WITAMINY | ZWIAZKI MINERALNE A ROZWOJ WAD
WRODZONYCH

Cigza jest okresem zwigkszonego zapotrzebowania, nie
tylko na energie, ale tez witaminy i skladniki mineralne.
Niedostateczny rezerwuar, zbyt mata albo nadmierna podaz
niektérych mikrosktadnikéw wywiera negatywny efekt na
stan zdrowia matki (nadci$nienie, anemia, gestoza), jak i pto-
du, co moze w konsekwencji prowadzi¢ do wad rozwojowych,
poronien, przedwczesnego porodu, niskiej masy urodzenio-
wej, niedorozwoju organéw wewnetrznych czy uposledzenia
funkcji uktadu odpornosciowego dziecka [11, 12].

Kompleks witamin z grupy B

Sposrdd tych witamin na szczegélna uwage zastuguje
kwas foliowy. Uczestniczy w syntezie krwinek czerwonych,
naprawie i metylacji DNA oraz stanowi kofaktor wielu enzy-
moéw, miedzy innymi tych, ktére odpowiadajg za przemia-
ny metaboliczne homocysteiny. Powigzanie zwigkszonego
ryzyka rozwoju wad cewy nerwowej (WCN) z deficytem
folianu wykazano po raz pierwszy w 1960 roku [13]. Cewa
nerwowa jest elementem strukturalnym embrionu, z ktérego
rozwija si¢ mdzg oraz rdzen kregowy. Proces zamykania
cewy ma miejsce w ciggu 28 dni od momentu zaptodnienia
i jezeli przebiegnie nieprawidtowo, wyksztalcaja sie WCN
[14]. Zalicza si¢ do nich deformacje czaszki (bezmodzgowie,
bezczaszkowie, przepuklina mézgowa) oraz deformacje
kregostupa (rozszczep kregostupa, przepuklina oponowa
lub oponowo-rdzeniowa)[15]. Wady te wystepuja w Polsce
z czestoscig 2-3 urodzen na 1000 [15], natomiast w Wielkiej
Brytanii jest to 700-900 przypadkéw w ciggu roku [13].
Najczesciej wystepujacymi wadami sg rozszczep kregostupa
ibezmodzgowie. Implikacja rozszczepu kregostupa moze by¢
paraliz konczyn dolnych o réznym stopniu zaawansowa-
nia oraz problemy z kontrola pecherza moczowego. Innym
nastepstwem jest wodoglowie stanowiace 30% przypad-
kéw WCN. Dziecko z wodogtowiem cechuje si¢ powaznym
niedorozwojem mozgu i czaszki. Deficyt tkanki mézgowej
i otaczajacych jg struktur jest przyczyna $mierci przed lub
krétko po urodzeniu [14]. Poniewaz wady cewy nerwowej
wyksztalcaja si¢ w ciggu pierwszego miesigca cigzy a kobie-
ta moze nie zdawac sobie sprawy ze swojego stanu, nalezy
zadbac, aby poziom kwasu foliowego w jej organizmie byt
odpowiedni jeszcze przed zaptodnieniem. W zwigzku z tym
istnieje konieczno$¢ propagowania zwigkszenia spozycia
produktéw bedacych naturalnym lub wzbogaconym zrodlem
folianu i zaleci¢ suplementacje kwasem foliowym wszystkim

kobietom w wieku rozrodczym w ilosci 0,4 mg na dobe [13,
14]. Suplementacja ta witaming jest szczegolnie wskazana dla
kobiet, ktére urodzity juz dziecko z WCN badz przypadki
takie pojawily si¢ w ich rodzinie. Zaleca si¢ wowczas suple-
mentacje 5 mg kwasu foliowego na dobe co najmniej miesiac
przed planowanym poczeciem. Podobne zalecenia powinny
by¢ kierowane do kobiet przyjmujacych leki przeciwpadacz-
kowe i przeciwnowotworowe, naduzywajacych alkoholu,
chorujacych na cukrzyce, schorzenia nerek lub watroby a tak-
ze przy otylosci w ktérej BMI > 30 [14]. Poza prewencja wad
cewy nerwowej kwas foliowy moze wptywac na zmniejszenie
ryzyka wad wrodzonych serca, twarzoczaszki i przewodu
moczowego. Wady te czesciej wystepuja u kobiet przyjmu-
jacychleki o charakterze antagonistow kwasu foliowego (in-
hibitory reduktazy dihydrofolianu). Hernandez-Diaz i wsp.
wykazali, Ze podanie w poczatkowym okresie cigzy (drugi
itrzeci miesigc) preparatu multiwitaminowego zawierajacego
kwas foliowy wraz z tymi lekami spowodowalo obnizenie
czesto$ci wystepowania powyzszych wad [16].

Niedobory pozostatych witamin z grupy B moga by¢ przy-
czyna niskiej masy urodzeniowej dziecka i wad wrodzonych
twarzoczaszki. Heinze i Weber wykazali, ze poziom tiaminy
(witamina B)) we krwi kobiet cigzarnych, ktére urodzity
dziecko z hipotrofig wewnatrzmaciczng (IUGR - intrauterine
growth retardation) byl nizszy, niz u kobiet, ktdre urodzity
zdrowe dzieci [17]. Deficyt pirydoksyny (witamina B,) zostal
powiazany ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju wad wrodzo-
nych twarzoczaszki (OFC - orofacial clefts), takich jak roz-
szczep podniebienia i/lub wargi. Pojawiaja si¢ one z czestoscia
1/1000 urodzen a ich etiologia jest ztozona [18]. Krapels i wsp.
donoszg o redukcji ryzyka OFC poprzez dobowe spozycie
tiaminy powyzej 1,08 mg/dl i pirydoksyny powyzej 1,51
mg/dl odpowiednio o 21-64% i 29-65%. Autorzy nie wyka-
zali zwigzku pomiedzy spozyciem ryboflawiny (witamina
B,), niacyny (witamina B,, PP) i kobalaminy (witamina B, )
a spadkiem czesto$ci OFC. Wigkszy odsetek matek, ktorych
potomstwo urodzito si¢ z wadami twarzoczaszki wystepowat
jednak wsrdd tych, ktére wykazywaly nizszy poziom spo-
zycia witamin z grupy B. Zasugerowano takze, ze wieksza
efektywnos¢ w zmniejszaniu ryzyka rozwoju OFC mozna
uzyskac zwiekszajac spozycie tiaminy, niacyny i pirydoksyny
tacznie z kwasem foliowym [19]. Witaminy B, PP oraz B,
uczestnicza w metabolizmie biatek, weglowodanéw i ttusz-
cz6w pelniac istotng role w pozyskiwaniu z tych substratéw
energii dla komdrek. Obecne sa w produktach migsnych,
nabiatowych i pelnoziarnistych. Niewtasciwa dieta, bogata
w produkty rafinowane, obfitujace w cukry, thuszcze i biatka
a deficytowe wzgledem tych witamin negatywnie oddziatuje
na rozwdj plodu [19, 20].

Retinol, witaminy z grupy D

Z grupy witamin rozpuszczalnych w ttuszczach najwiekszy
wplyw narozwdéj ptodu ma witamina A. Okresla sie tym mia-
nem grupe zwigzkow wykazujacych biologiczng aktywnosé
retinolu. Zrédtem tej witaminy w diecie s3 produkty pocho-
dzenia zwierzecego: watroba i nabial, produkty wzbogacone
i suplementy diety. Prekursorem witaminy A jest powszech-
nie wystepujacy w roslinach barwnik p-karoten, ktéry po
dostaniu sie do organizmu jest cze$ciowo przeksztatcany do
retinolu [21]. Witamina ta stymuluje tworzenie i réznicowanie
sie nowych komorek, regeneracje nablonkéw oraz zapewnia
prawidtfowy proces widzenia. Retinol posiada tez wlasciwosci
antyoksyacyjne [20]. Zapotrzebowanie dobowe na witamine
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A u kobiet w cigzy wynosi 750 pg na dobe [5]. Niedobdr tej
witaminy w diecie matki moze by¢ przyczyna uposledzonego
wzrostu wewnatrzmacicznego oraz powstania przepukliny
przeponowej u ptodu, w wyniku czego trzewia przedostaja si¢
do klatki piersiowej dziecka przez otwdr w przeponie. W oko-
to 40% skutkuje to $miertelnymi powiktaniami zwigzanymi
z niewydolnoscig oddechowg [6, 22, 23]. Niebezpieczne jest
tez przedawkowanie retinolu, bo jak wykazaty dotychczasowe
badania, retinoidy moga dziata¢ teratogennie [6, 22]. Najpierw
wykazano teratogenne dziatanie syntetycznej pochodnej reti-
nolu - izotretynoiny stosowanej w leczeniu tradziku u kobiet.
W badaniach na zwierzetach dowiedziono, Ze substancja ta
zwigksza ryzyko rozwoju wad wrodzonych az 25-krotnie.
Zespdl wad wrodzonych wyksztalcajacy si¢ po ekspozycji
na ten zwigzek nazwano syndromem kwasu retinoidowego.
Charakteryzuje si¢ wystepowaniem wad centralnego uktadu
nerwowego, twarzoczaszki, uktadu sercowo-naczyniowego
itarczycy. Podobne zaburzenia rozwoju zarodkowego obser-
wowano u plodéw kobiet, ktore zaszty w ciaze podczas terapii
kwasem retinoidowym [21, 24]. Rothman i wsp. przedstawili
wyniki badan prospektywnych populacji ponad 22 000 ko-
biet ciezarnych, gdzie badano zwiagzek wielkosci spozycia
witaminy A z ryzykiem wad wrodzonych. Wykazano, ze
u kobiet ktdre spozywaly wiecej niz 15,000 IU (4500 pug) re-
tinolu dziennie wystepowal wiekszy odsetek dzieci z wadami
wrodzonymi [21].

Wsrdéd mieszkancow krajow pétnocnych dosé czesto zda-
rzaja si¢ niedobory witamin z grupy D, co jest wynikiem
obnizonej endosyntezy skornej w okresie jesienno-zimowym.
Moze to prowadzi¢ do zrzeszotnienia, porowatosci, rozmiek-
czania i krucho$ci koéci a u dzieci do krzywicy [20]. Wyniki
badan przeprowadzonych na zwierzetach sugeruja, ze deficyt
witaminy D w czasie cigzy moze zakléca¢ prawidlowy roz-
woj mozgu, serca oraz stanowi¢ przyczyne nieprawidlowe;j
mineralizacji ukladu kostnego ptodu [25]. Weiler i wsp.
wykazali, ze noworodki we krwi ktdrych stwierdzono zbyt
niskie stezenie witaminy D cechowaly si¢ wickszg masg
urodzeniowgy, ale ogélna mineralizacja ich uktadu kostnego
byla zbyt niska w stosunku do osiagnietej wagi [26].

Cynk, zelazo, jod

Odpowiednia ilo$¢ zwigzkéw mineralnych w diecie mat-
ki zapewnia przede wszystkim prawidtowy wzrost i mase
urodzeniowa dziecka. Jednym z najwazniejszych mineratéw
o udokumentowanym wplywie na prawidfowy przebieg roz-
woju plodu jest cynk. Jest on mikropierwiastkiem obecnym
we wszystkich ptynach i tkankach organizmu cztowieka. Re-
guluje procesy zwiazane z rozwojem jak i przemianami me-
tabolicznymi, jest kofaktorem ponad 80 enzymow, odgrywa
istotng role w ekspresji genow oraz pelni funkcje przekaznika
drugorzedowego. Obecny jest w ciemnym pieczywie, kaszy
gryczanej, suchych nasionach roélin stragczkowych, serach
podpuszczkowych, migsie [20]. W latach 60-tych ubieglego
wieku w badaniach na zwierzetach po raz pierwszy wyka-
zano, ze deficyt cynku w diecie ssakéow zwieksza ryzyko
rozwoju wad wrodzonych u potomstwa [27]. Niedobér tego
pierwiastka zwiazany jest tez z wigkszym ryzykiem sponta-
nicznego poronienia, niskiej masy urodzeniowej, hipotrofia
wewnatrzmaciczng czy porodem przedwczesnym [11,28]. Co
wiecej, niedobory cynku w okresie cigzy moga negatywnie
wplywaé na rozwoj neurobehawioralny potomstwa oraz
zwigkszaé ryzyko rozwoju wad cewy nerwowej i wad roz-
szczepowych twarzoczaszki [28, 29]. Niepokojacy jest fakt,

ze 82% kobiet ciezarnych na §wiecie spozywa zbyt mala ilos¢
cynku w stosunku do zalecanej normy (11 mg/dobg). W kra-
jach rozwijajacych si¢ odsetek ten siega niemalze 100% [12,
28]. Badania obserwacyjne réznych grup ludno$ci wykazaly
istnienie zaleznosci pomiedzy wielkoscig podazy cynku
a stopniem wzrostu i rozwoju plodu [28]. Jednakze badanie
Osendarp i wsp. nie potwierdzilo tej zaleznoéci. Podawanie
30 mg cynku podczas dwoch ostatnich trymestréw ciazy
— okresie, w ktérym deficyt tego pierwiastka w organizmie
matki jest najwiekszy - mieszkankom Bangladeszu o niskim
statusie socjoekonomicznym nie wplyneto na poprawe pa-
rametréw urodzeniowych ich potomstwa. Powodem braku
skutecznos$ci przedsiewziecia moze by¢ koniecznoé¢ poda-
wania cynku tacznie z innymi mineratami, co pozwolitoby
na uzyskanie synergistycznego dzialania [30].

Kolejnym waznym mikroelementem jest zelazo, ktére
pelni w uktadach biologicznych wiele istotnych funkgji.
Bedac sktadnikiem mioglobiny i hemoglobiny uczestniczy
w transporcie tlenu, jako skladnik cytochroméw i innych
enzymow posredniczy w transporcie elektrondéw, bierze
udzial w syntezie elementéw morfotycznych krwi, neuro-
przekaznikow i posrednio w powstawaniu zwiazkéw wyso-
koenergetycznych [20]. Wéréd kobiet w wieku rozrodczym
niedobory zelaza spotykane sg czesto, szczegdlnie w krajach
rozwijajacych sie. Deficyt Zelaza jest przyczyna niedokrwi-
stoéci, co w przypadku kobiet cigzarnych przyczynia sie
do gorszych parametréw urodzeniowych dziecka [10, 11].
Cogswell i wsp. wykazali, ze suplementacja ciezarnych tym
mikropierwiastkiem spowodowata $redni wzrost masy ciata
noworodkdéw o 200 g [31]. Obecnie zaleca sie uzupelnianie
codziennej diety wszystkich cigzarnych o 27 mg zelaza na
dobe, a przy stwierdzeniu anemii nawet do 60 mg na dobe
[10]. Warto wspomnie¢ takze o jodzie. Jest sktadnikiem
hormonéw tarczycy - tyroksyny (T,) i tréjjodotyroniny (T,)
- wplywajacych na szybko$¢ metabolizmu komdérkowego
oraz prawidlowy wzrost i rozwdj od momentu poczecia do
2 roku zycia. Wigkszo$¢ kobiet w Europie wykazuje nie-
dobory jodu podczas cigzy, a preparaty multiwitaminowe
zalecane cigzarnym zazwyczaj nie zawierajg tego pierwiastka
[32]. Falli wsp. przytaczaja wyniki badan przeprowadzonych
w Algierii, gdzie suplementacja ci¢zarnych jodem przyczy-
nita si¢ do zmniejszenia liczby poronien, martwych urodzen
izwigkszenia masy urodzeniowej dziecka [33]. Odpowiednia
podaz jodu w czasie cigzy zapewnia prawidiowy rozwoj
uktadu nerwowego plodu. T, i T, odgrywaja istotng role
w proliferacji komorek nerwowych i zbyt niskie ich stezenia
- na skutek niedoboréw jodu w diecie - stanowia przyczyne
nieodwracalnego opdznienia umystowego u dziecka (kre-
tynizm) [22].

DIETA W ZABURZENIACH METABOLICZNYCH
CIEZARNEJ A RYZYKO WAD WRODZONYCH

Prawidtowy rozwdj plodu uzalezniony jest nie tylko od
wlasciwej podazy zwiazkéw odzywezych, ale takze od pra-
widlowego wyréwnania takich schorzen metabolicznych jak
cukrzyca i fenyloketonuria. Niezwykle istotna role odgry-
wa tu wlasciwa dieta. O ile w przypadku cukrzycy poziom
glukozy moze by¢ stabilizowany za pomoca insuliny, o tyle
w fenyloketonurii stezenie fenyloalaniny we krwi mozna
obnizy¢ tylko za pomoca stosowania odpowiedniej, restryk-
cyjnej diety.
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Cukrzyca u ciezarnej - ryzyko wad wrodzonych
u potomstwa

Wedlug WHO cukrzyca jest zaburzeniem metabolicznym
o zlozonej etiologii, charakteryzujacym si¢ wystepowaniem
przewleklej hiperglikemii z zaburzeniem metabolizmu we-
glowodandw, biatek i ttuszczéw, na skutek nieprawidto-
wego wydzielania badz aktywnosci insuliny. Prowadzi do
dysfunkcji wielu narzadéw i groznych powiklan ze strony
ukfadu krwiono$nego zwiekszajac ryzyko choréb sercowo-
naczyniowych [34]. Ta jednostka chorobowa jest szczegélnie
niebezpieczna dla kobiet w cigzy i ich potomstwa. Cukrzyce
u kobiet ciezarnych klasyfikuje si¢ jako przedciazowa (PGDM
— pregestational diabetes mellitus) lub ciagzowa (GDM - ge-
stational diabetes mellitus). Pierwsza ujawnia si¢ u kobiety
zanim zajdzie w ciaze (cukrzyca typu 2) badz towarzyszy jej
od urodzenia (cukrzyca typu 1). Cukrzyca cigzowa natomiast
manifestuje si¢ po raz pierwszy podczas cigzy a stwierdzona
u ciezarnej nietolerancja weglowodanéw czesto ustepuje
po porodzie [35]. Warto zaznaczy¢, Ze okres ciazy sprzyja
zaburzeniom gospodarki weglowodanowej i moze nasili¢
istniejace juz wezesniej, bezobjawowe zaburzenia metaboli-
zmu glukozy. Wynika to z antagonistycznego w stosunku do
insuliny dziatania hormonéw, ktorych ilos¢ wzrasta w cigzy:
(estrogeny, progesteron, hormon wzrostu, prolaktyna) [36].

Najpowazniejszymi niepowodzeniami potozniczymi u ko-
bietz PDGM sg zgony okoloporodowe (czgstos¢ 2-9%) i wady
wrodzone plodu (czestos$¢ 1,6-14% w stosunku do 1-3% w po-
pulacji ogélnej) [36, 37, 38]. Na wystepowanie wad wrodzonych
narazone sg w szczegolnosci ptody matek z wysoka glikemia
w pierwszym trymestrze cigzy [39]. Tkanki i narzady plodu
sa najbardziej wrazliwe na zaburzenia metaboliczne w okresie
organogenezy, czyli w ciagu pierwszych 7 tygodni ciazy [36,
37]. O ile trudno jest wskaza¢ wade typowa dla cukrzycy,
mozna wyrdzni¢ kilka najczesciej wystepujacych. 200-600
razy czedciej niz w populacji ogdlnej stwierdzany jest u nowo-
rodkéw matek z cukrzyca zespot zanikowy okolicy krzyzowej,
5-krotnie czesciej rozwijaj si¢ wady ukladu sercowo-naczy-
niowego a 10-krotnie cze$ciej pojawiaja sie wady centralnego
ukladu nerwowego. U kobiet ze zle wyrdwnang cukrzyca
czesto$¢ poronien wzrasta nawet o 30% w stosunku do kobiet
z normoglikemia [36]. GDM wystepuje w Polsce u okolo 4-
5% ciezarnych [39]. Sheafer i wsp. badajac grupe 3743 kobiet
z cukrzyca rozpoznana w cigzy wykazali liniowg zaleznos¢
pomiedzy stezeniem glukozy na czczo w momencie wykry-
cia cukrzycy a ryzykiem powaznych wad wrodzonych. Przy
stezeniu < 120 mg/dl ryzyko to wynosilo 2,1%, przy stezeniu
w zakresie 121-260 mg/dl bylo to 5,2% iaz 30,4% przy stezeniu
> 260 mg/dl [40]. Najczesciej wystepujace wady wrodzone
u noworodkéw matek z cukrzycg przedstawia tabela 1.

Tabela 1. Wady wrodzone u dzieci matek z cukrzyca [36-38]

Uktad Przyktady wad wrodzonych

Sercowo- Kardiomiopatia przerostowa, ubytek przegréd: miedzykomorowej,
-naczyniowy miedzyprzedsionkowej, niedomykalnos¢ zastawki tréjdzielnej

Nerwowy Bezmoézgowie, wodogtowie, matogtowie, przepuklina oponowo-
-rdzeniowa, wady cewy nerwowe;j

Kostny Zesp6t zanikowy okolicy krzyzowej, hipoplazja kosci udowej, roz-
szczep podniebienia, rozszczep kregostupa, znieksztatcenia kon-
czyn, stopy konsko-szpotawe

Moczowy  Agnezja nerek, torbielowatos¢ nerek, podwéjny moczowdd, spo-

dziectwo

Pokarmowy Zaros$nigcie odbytu, odbytnicy, dwunastnicy, drég zétciowych

Innym powiklaniem cigzy cukrzycowej jest nadmierna
masa ciala noworodka [38]. Makrosomia jest czynnikiem
rzutujacym na zdrowie dziecka w pdzniejszym wieku. Pre-
dysponuje do rozwoju cukrzycy i otylosci a 50% makroso-
micznych noworodkéw ma nadwage w dziecinstwie. Z nad-
mierng masa urodzeniowg zwigzana jest tez kardiomiopatia
przerostowa [35]. U kobiet z cukrzycg makrosomia plodu
wystepuje 10 razy czesciej, przy czym w przypadku cukrzycy
ciazowej w 30-50%, a przy cukrzycy przedcigzowej w 26%
przypadkow [41]. Celem terapii cukrzycy cigzowej jest nie-
dopuszczenie do rozwoju wspomnianych wad wrodzonych
indukowanych wysokim stezeniem glukozy jak i powiklan
zdrowotnych u kobiety ciezarnej. Sposob leczenia zalezy
od stopnia glikemii na czczo i po positku. W przypadku
tagodnej hiperglikemii opiera sie na stosowaniu diety cuk-
rzycowej, natomiast przy wysokich stezeniach glukozy wia-
cza si¢ dodatkowo insulinoterapi¢ [36]. Odpowiednia dieta
w cukrzycy cigzowej polega na ograniczeniu lub catkowitym
wyeliminowaniu produktéw o wysokim indeksie glikemicz-
nym i duzej zawartosci cukréw prostych. Przy prowadzeniu
intensywnego leczenia pomocne jest stosowanie wymien-
nikéw weglowodanowych, ktore okreslaja ilos¢ produktu
spozywczego zawierajacego 10 g weglowodandw. Nalezy tez
pamietac o zastosowaniu odpowiedniej obrébki termicznej
pokarmow opierajacej sie na gotowaniu i pieczeniu, spozywa-
niu odpowiedniej ilosci warzyw i pelnoziarnistego pieczywa,
blonnika oraz pelnowartosciowego biatka [42].

Fenyloketonuria - zespol fenyloketonurii matczynej
Fenyloketonuria (PKU) jest genetycznie uwarunkowanym
zaburzeniem metabolicznym dziedziczonym autosomalnie
recesywnie. Posta¢ klasyczna zwiazana jest z defektem ak-
tywnoéci hydroksylazy alaninowej (PAH) co uniemozliwia
reakcje hydroksylacji fenyloalaniny (aminokwasu egzogenne-
go) do tyrozyny [43]. Podlozem sa w tym wypadku mutacje
punktowe genu hydroksylazy fenyloalaninowej lezagcym na
12 chromosomie, ktére prowadza do catkowitego braku lub
znacznego spadku aktywnosci tego enzymu. Nietypowe posta-
cie PKU zwigzane sa z upo$ledzong aktywnoscia badz brakiem
kofaktora PAH - tetrahydrobiopteryny. Skutkiem powyzszych
zaburzen jest zbyt wysoki poziom fenyloalaniny we krwi, ktéra
gromadzi si¢ w strukturach CUN plodu indukujac zaburzenia
neurologiczne i niedorozwoj umystowy, ktory manifestuje sie
juz w ciggu kilku miesiecy od urodzenia [44]. Przyczyng jest
inhibitorowy efekt wywierany przez wysokie stezenie feny-
loalaniny na transport innych aminokwaséw niezbednych
do syntezy bialek i neurotransmiteréw [45]. Od 1985 roku
wprowadzono w Polsce badania przesiewowe celem identy-
fikacji noworodkéw z PKU. Umozliwia to wezesne wdrozenie
restrykcyjnej, niskofenyloalaninowej diety z wykorzystaniem
specjalnych preparatéw medycznych, dostarczajacych nie-
zbednych aminokwaséw egzogennych w odpowiednich pro-
porcjach. Znacznemu ograniczeniu podlegaja produkty po-
chodzenia zwierzecego. Pozostalymi komponentami diety sg
gltéwnie warzywa i owoce naturalnie ubogie w ten aminokwas
[44,45]. Zaleca si¢ prowadzenie dietoterapii przez okres calego
zycia, jednak czgsto po osiggnigciu wieku dorostego osoby
z fenyloketonurig przechodza na bardziej liberalna diete. Jest
to niewskazane w szczegdlnosci dla kobiet, poniewaz wysoki
poziom fenyloalaniny we krwi w momencie zajécia w cig-
ze dziala teratogennie na rozwijajacy si¢ ptod. Cigze kobiet
cierpigcych na to schorzenie winny by¢ planowane, a ste-
zenie fenyloalaniny we krwi na 3 miesigce przed poczeciem



222

Medycyna Ogdlna i Nauki o Zdrowiu, 2011, Tom 17, Nr 4

Lucyna Kapka-Skrzypczak, Joanna Niedzwiecka, Maciej Skrzypczak, Julia Diatczyk, Andrzej Wojtyta. Dieta ciezarnej a ryzyko wad wrodzonych dziecka

powinno zosta¢ obnizone ponizej 6 mg/dli utrzymywane na
takim poziomie przez caly okres cigzy. W innym przypadku
dochodzi do zaburzen rozwoju wewnatrzmacicznego plodu.
Obserwuje sie u noworodka tzw. zespot fenyloketonurii mat-
czynej, na ktory skladaja si¢ nastgpujace objawy: zaburzenia
wzrostu plodu, matogtowie, zaburzenia rozwojowe twarzo-
czaszki, wady wrodzone serca, przewodu pokarmowego oraz
cewy nerwowej [43]. Malaton i wsp. badajac potomstwo 251
kobiet ciezarnych chorujacych na fenyloketonurie wykazali, ze
u dzieci kobiet osiagajacych stezenie fenyloalaniny > 6 mg/dl
w ciggu pierwszych 8 tygodni ciazy czedciej wystepowalo
matoglowie (92% wszystkich przypadkéw). Co wigcej, tylko
w tej grupie zaobserwowano rozwdj wrodzonych wad serca
unoworodkéw. Autorzy wykazali, ze czynnikami dodatkowo
obnizajgcymi ryzyko rozwoju wad wrodzonych u dzieci matek
z fenyloketonurig s3 prawidtowy przyrost masy ciata w cigzy
oraz prawidlowa podaz biatka przy jednoczesnym utrzymaniu
niskiego stezenia fenyloalaniny [46].

UZYWKI A WADY WRODZONE

Alkohol

Do spozywania alkoholu w czasie ciazy przyznaje si¢ od
21 do 30% kobiet w Polsce [47]. Etanol fatwo przenika przez
tozysko, a ptdd - ze wzgledu na niewyksztatcone uklady enzy-
matyczne stuzace do jego eliminacji - ma niska tolerancje na
ten zwigzek. Narazenie ptodu na duze stezenia etanolu moze
by¢ przyczyna naglego zgonu, poronienia, badz alkoholowego
zespotu ptodowego (FAS - fetal alcohol syndrome) [48]. Wa-
runkiem rozpoznania FAS jest nieprawidlowa wysokos¢ ciata,
nieprawidlowa masa urodzeniowa i jej przyrost, dysmorfia
twarzy i zaburzenia w funkcjonowaniu ukladu nerwowego
[47]. Skutkiem dziatania alkoholu w okresie prenatalnym
sa tez wady wrodzone (ARBD - Alcohol-Related Birth De-
fects) do ktorych zaliczamy: anomalie czaszkowo-twarzowe
(mate szpary oczne, plaska twarz, zapadniety grzbiet nosa,
brak rynienki podnosowej, mata zuchwa, zmarszczka nakat-
na, niedorozwdj nerwu wzrokowego, maly obwdd glowy),
uszkodzenia mézgu o réznym stopniu zaawansowania, wady
sercowo naczyniowe (ubytki przegrod miedzykomorowych
i miedzyprzedsionkowych, zaburzenia rozwoju kardiomio-
cytow, zmniejszenie masy miesnia sercowego i uposledzenie
jego kurczliwosci) wady uktadu moczowo-plciowego, oraz
nieprawidlowo$ci w ukladzie kostnym [47, 49]. Dlugotrwate
spozycie alkoholu moze by¢ przyczyna niedozywienia wyni-
kajacego z ubozszej diety matki oraz gorszego wchlaniania sie
skfadnikéw mineralnych i witamin, co wzmacnia dzialanie
teratogenne etanolu. Badania na szczurach wykazaly, ze
przy wysokim spozyciu alkoholu moze dojs¢ do zwigkszo-
nego uwalniania witaminy A z watroby i wzrostu jej steze-
nia w tkankach ptodu, co wraz z oddzialtywaniem etanolu
zwieksza ryzyko wad rozwojowych. Etanol moze ponadto
uposledza¢ transport witaminy D i B, przez tozysko [50].

Kofeina

Kofeina jest sktadnikiem wielu powszechnie spozywanych
napojow (kawa, herbata, cola) i stanowi najczesciej konsumo-
wany ksenobiotyk w czasie cigzy [51]. Jest zwigzkiem fatwo
przenikajacym przez fozysko. Podobnie jak w przypadku
etanolu, pldd nie jest wstanie metabolizowaé kofeiny ze
wzgledu na brak odpowiednich ukladéw enzymatycznych.
Czas metabolizowania kofeiny w organizmie matki w dru-

gim i trzecim trymestrze ulega wydluzeniu nawet do 10,5 h
w poréwnaniu z 2,5-4,5 h u kobiet niebedacych w cigzy [52].
Brak jest zgodnych wynikéw badan co do negatywnego
wplywu kofeiny na wzrost i rozwdj plodu [51]. Fernandes
i wsp. donoszg o umiarkowanym aczkolwiek istotnym sta-
tystycznie zwigzku pomiedzy srednim i wysokim spozyciem
kofeiny w cigzy a ryzykiem poronienia czy urodzenia dziecka
o niskiej masie urodzeniowej [52]. Natomiast badania prze-
prowadzone przez Bech i wsp., gdzie badano 1207 kobiet,
ktére przed 20 tygodniem cigzy zaczely pi¢ co najmniej
3 filizanki rozpuszczalnej kawy kofeinowej (568 kobiet) badz
bezkofeinowej (629 kobiet) wykazaly brak istotnych réznié
w $redniej wadze urodzeniowej dzieci i czasie trwania cigzy
pomiedzy obiema grupami kobiet [53].

PODSUMOWANIE

Sposéb odzywiania sie kobiety ciezarnej — jezeli jest nie-
wlasciwy - moze wywiera¢ efekt teratogenny w stosunku
do ptodu, zwlaszcza przy wspotwystepowaniu takich jedno-
stek chorobowych jak cukrzyca czy fenyloketonuria. Troska
o zapewnienie odpowiedniej podazy energii oraz witamin
i zwigzkéw mineralnych, zwlaszcza tych o potwierdzonej
roli w embriogenezie powinna sta¢ sie stalym elementem
perinatologii. Wiele danych na temat wplywu deficytowej
lub nadmiernej podazy poszczegoélnych witamin i mikroele-
mentéw na rozwoj plodu nie jest jednoznacznych. Istnieje
wiec potrzeba prowadzenia dalszych badan, ktére pozwola
na bardziej precyzyjne okreslenie roli poszczegdlnych sktad-
nikéw odzywcezych w rozwoju prenatalnym.
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Diet in pregnancy and risk of birth defects

I Abstract
Women planning or being in pregnancy should care about proper diet. It is important to avoid stimulants, which could be
teratogenic and include adequate amounts of nutrients such as carbohydrates, protein and fats, which are responsible for
correct weight gain during pregnancy. A supply of specified amounts of micronutrients and vitamins is responsible for ac-
curate growth and development of the fetus. It reduces the risk of birth defects and postdelivery complications. A specialist
dietary treatment is required for pregnant women with diabetes or phenylketonuria because high level either glucose or
phenylalanine in plasma exerts a deleterious effect on the embryo development.
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