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Streszczenie / Abstract

Badania epidemiologiczne potwierdzaja wystgpowanie tzw.
wkrytycznych okreséw” w zyciu, w ktérych dochodzi do pro-
gramowania metabolizmu pod wptywem czynnikéw §rodowi-
skowych. Niedobér lub nadmiar w diecie niektérych
sktadnikéw odzywezych moze w spos6b trwaly zmienia¢ me-
tabolizm dziecka oraz zwigksza¢ ryzyko zachorowania na nie-
ktére choroby. David Barker jako pierwszy opisat zjawisko
programowania metabolizmu ptodu, zwracajac uwage na
zwiazek pomiedzy niska masa urodzeniowa, a wystgpowaniem
otylosci, choréb sercowo-naczyniowych, insulinoopornosci
i cukrzycy typu 2 w wieku dorostym. Na programowanie
metabolizmu dziecka w aspekcie profilakeyki choréb wplyw
ma réwniez karmienie piersig oraz odpowiednie zywienie

w pierwszych trzech latach zycia dziecka.

Stowa kluczowe: programowanie zywieniowe, meta-

bolizm, dieta, dziecko.

Epidemiological studies confirm existing of “critical periods”
in the life when metabolic programming under the influence
of environmental factors occurring. Deficiency or excess of
some nutrients can permanently change the child’s metabolism
and increase the risk of developing certain diseases. David
Barker was the first to describe the phenomenon of fetal me-
tabolism programming, paying attention to the relationship
between low birth weight and the occurrence of obesity, car-
diovascular diseases, insulin resistance and type 2 diabetes in
adulthood. The programming of the child’s metabolism in the
aspect of disease prevention is also influenced by breastfeeding

and proper nutrition in the first three years of the child’s life.

Keywords: nutritional programming, metabolism,

diet, child.

Cel pracy

Celem pracy jest przedstawienie
mechanizméw i konsekwencji progra-
mowania zywieniowego od okresu zycia

plodowego po wezesne dzieciristwo.

Mechanizmy programowania

w fazie ptodowe;j
W rozwoju czlowicka wystepujg

okresy krytyczne ang. critical windows,

w keérych czynniki sSrodowiskowe moga
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spowodowa¢ trwala zmiane w procesach
metabolicznych, morfologii oraz rozwoju
narzadéw. Zmiany te z jednej strony
stanowig wyraz adaptacji organizmu,
z drugiej jednak moga powodowac¢ nie-
prawidlowosci czynno$ciowe narzadéw,
przejawiajace si¢ w konkretnych choro-
bach [20]. W odniesieniu do tego faktu
Zaproponowano teori¢ programowania
zywieniowego, wedtug ktérej niedobdr,
jak réwniez nadmiar w diecie pewnych
sktadnikéw pokarmowych w krytycz-

nych okresach zycia, moze powodowac

dlugotrwate konsekwencje [17]. Naj-
bardziej wrazliwym okresem na progra-
mowanie zywieniowe jest okres ciazyi
niemowlectwa (pierwszych 1000 dni
zycia dziecka) [46], poniewaz wtedy
nast¢puje najszybszy rozwoj narzadéw
i tkanek, przy czym rézne narzady maja
swoje wlasne krytyczne okresy rozwoju.
Tak wigc, krétkoterminowe i dtugoter-
minowe konsekwencje mogg si¢ rozni¢
w zaleznosci od czasu interwencji zy-
wieniowe;j i reakgji specyficznych dla

danego narzadu [48].
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Prekursorem teorii programowania
zywieniowego byt Dawid Barker, lekarz
i naukowiec, ktéry w latach 80. XX wieku
opracowal hipoteze (hipoteza Barkera)
zakladajaca wystgpowanie zaleznosci po-
miedzy niska masa urodzeniows dzieci,
a epidemia choréb sercowo-naczyniowych
w pézniejszych latach. Kolejne badania,
prowadzone przez naukowcéw, potwier-
dzily zalezno$¢ miedzy niska masa uro-
dzeniows, a wystgpowaniem nadcisnienia
tetniczego, dyslipidemii, udaru mézgu
i cukrzycy typu 2 w wieku dorostym
[5]. Mechanizm , programowania zy-
wieniowego” jest ztozony, moga na niego
wplywaé zaréwno czynniki genetyczne jak
i $rodowiskowe. Zaliczy¢ do nich mozemy
niewlasciwg diete ci¢zarnej, przewlekle
niedotlenienie wewnatrzmaciczne plodu,
dziatanie ksenobiotykéw i lekéw, a takze
zaburzenia hormonalne. Dziatanie tych
czynnikéw moze skutkowad zmianami
szlakéw metabolicznych, a w konsekwen-
cji zwigkszaniem ryzyka wystapienia réz-
nych choréb w zyciu dziecka [6].

Istnieje kilka wymienionych ponizej
hipotez programowania metabolicznego:

* Oszczedny fenotyp (thirfty phe-

notype)

Poprzez niedozywienie w ciazy za-

burzone zostajg funkeje i struktura

wysp trzustki oraz nefronéw i kar-
diomiocytéw. Zaburzenie funkcjo-
nowania ogranicza wychwyt glukozy

w niektdrych tkankach i narzadach,

co powoduje, ze prawidiowy rozwd;

mézgu nastgpuje kosztem innych
narzadéw. Za sprawg takich mecha-
nizméw tkanki i inne narzady rozwi-
jaja si¢ wolniej i w konsekwencji sa
duzo mniejsze. Zaburzenie tolerancji
glukozy moze powodowaé w zyciu
dorostym wystapienie cukrzycy, na-
tomiast zredukowana ilo$¢ nefronéw
prowadzi do wystapienia nadciénienia

tetniczego [06].

* Dogonid¢ wzrost (catch-up growth)

U noworodkéw z niska masa uro-

dzeniowa w pierwszych latach zycia
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obserwuje si¢ przy$pieszony przyrost
masy ciata, ktéry w efekcie w zyciu
dorostym moze prowadzi¢ do otylosci
oraz chordb sercowo-naczyniowych.
Zjawisko to tumaczy si¢ faktem, ze
poprzez niekorzystne warunki we-
wnatrzmaciczne zachodzi szybki
proces wyréwnywania masy ciala
w bardziej korzystnym $rodowisku
postnatalnym [6].

* Ratowanie plodu (fetal salvage)
Teoria ta sugeruje, ze u niedozywio-
nego plodu rozwija si¢ obwodowa
oporno$¢ na insuling, co prowadzi
do zaburzeti tolerancji glukozy. Ogra-
niczona ilo§¢ glukozy transportowa-
na jest np. do miesni szkieletowych
oraz pluc. Jest to jednak mechanizm
prowadzacy do transportu wlasciwej
ilosci glukozy do najwazniejszych

organéw, czyli do mézgu [6].

Wplyw stanu odzywienia i diety

matki na rozwéj ptodu

Biorac pod uwage wyniki wielu
przeprowadzonych badan zakfada sie,
ze zle odzywianie matki przed i podczas
pierwszego trymestru ciazy (najwigk-
szy wzrost tozyska) wplywa na ptodowy
wzrost i mase urodzeniowa niemowlat.
Niedozywienie matki w tym okresie moze
przyczynié si¢ do 10% zanizenia masy
urodzeniowej dziecka i 15% zmniejszenia
masy tozyska, warunkujac tym samym
jego dysfunkgcje i zaburzenia wzrastania
wewnatrzmacicznego plodu [38]. Na-
razenie plodu na niedostateczna podaz
energii oraz ograniczenie pobrania biatka
moze mie¢ wplyw na okreslone fizjolo-
giczne systemy kontroli glodu i sytosci
w dorostym zyciu [43]. Wykazano, ze
catkowite ograniczenie spozycia zyw-
nosci podczas wezesnego okresu ciazy
miato wplyw na ukfad sercowo-naczy-
niowy, co zwickszato ryzyko wystapienia
choroby wiericowej [46]. Zmniejszone
pobranie niektérych sktadnikéw odzyw-

czych, w tym witamin (np. tiaminy), czy

sktadnikéw mineralnych (np. cynku)
oraz zaburzenie réwnowagi hormonal-
nej, moze spowalniaé¢ tempo wzrostu
wewnatrzmacicznego i przyczyniac si¢ do
wystapienia porodu przedwczesnego [18].
Natomiast ograniczenie pobrania sktad-
nikéw odzywczych w péZnym okresie
ciazy, czyli okresie, w ktérym wystepuje
maksymalny wzrost ptodu, ma posredni
wplyw na metabolizm, w szczegélnosci
na homeostaz¢ glukozy, co prowadzi do
zwigkszonego ryzyka cukrzycy typu 2.
Godfrey i wsp. [18] zaobserwowali, iz
stosowanie diety wysoko lub niskowe-
glowodanowej we wczesnym okresie cia-
zy wiaze si¢ z niska masa urodzeniows
niemowlat i wyzszym ci$nieniem krwi
dziecka w péZniejszym wieku.

Kilka sktadnikéw odzywczych
w okresie ciazy odgrywa kluczows role
w programowaniu zywieniowym plodu.
Jednym z tych sktadnikéw jest DHA
(kwas dokozaheksaenowy), ktérego
naturalnym Zrédfem s3 owoce morza,
ttuste ryby morskie oraz algi morskie.
Chociaz cztowiek potrafi syntetyzowad
LC PUFA (wielonienasycone dtugotaricu-
chowe kwasy ttuszczowe), takie jak EPA
(kwas eikozapentaenowy) i DHA z pre-
kursora dostarczanego w diecie — ALA
(kwas alfa-linolenowy), to w pewnych
okresach, gdy nastgpuje szybki wzrost
i zwigkszone jest zapotrzebowanie na
sktadniki odzywcze, synteza ta moze by¢
niewystarczajaca. Kobiety w ciazy, zgod-
nie z polskimi normami powinny spozy-
wa¢ 250 mg DHA i EPA + 100-200 mg
DHA w postaci 2 porgji ttustych ryb
tygodniu, a w przypadku niskiego spo-
zycia ryb zalecana jest suplementacja
co najmniej 600 mg DHA codziennie,
a w przypadku ryzyka wystapienia po-
rodu przedwczesnego nawet 1000 mg
DHA dziennie [29, 32]. Prawidlowa
zawarto$¢ kwasu DHA w diecie matki
wplywa na prawidlowy rozwdj siatkéwki
oka oraz komérek nerwowych, warun-
kujac tym samym odpowiedni rozwoj

psychomotoryczny dziecka [30]. Liczne
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badania potwierdzaja pozytywny wplyw
wezesnej suplementacji diety DHA na
rozwdj zdolnosci poznawczych i mo-
torycznych we wezesnym dziecifistwie
[30]. Wykazano réwniez, ze prawidtowa
suplementacja diety kobiety ci¢zarnej
DHA wydluza nieznacznie czas trwania
ciazy, co moze zwickszy¢ urodzeniows
mas¢ dziecka [49]. Sugeruje si¢ takze, ze
suplementacja moze zmniejszy¢ ryzyko
komplikacji podczas porodu poprzez
unormowanie stosunku kwaséw omega 3
do omega 6, ktére wplywaja na produk-
¢j¢ prostaglandyn odpowiedzialnych za
prawidlowy przeptyw krwi przez tozysko
[23]. Nalezy pamictaé, ze podczas ciazy
nast¢puje zmniejszenie stgzenia kwasu
dokozaheksaenowego w surowicy matki
[38]. Na niedobory kwaséw omega 3
(w tym DHA) narazone s3 szczegdlnie
kobiety, u kt6rych odstep pomiedzy cia-
zami byt kr6tki, gdyz rezerwy nie zdaza
si¢ odbudowa¢. Manley i wsp. [39] wy-
kazali natomiast, ze suplementacja diety
DHA wptywa na zlagodzenie objawéw
choréb uktadu oddechowego oraz zmian
atopowych. Badanie przeprowadzono
na weze$niakach, ktére karmione byty
mlekiem matki przyjmujacej duze dawki
DHA [39].

Rola witaminy D, oprécz zmniejsze-
nia ryzyka wystapienia wad rozwojowych
plodu oraz stanu przedrzucawkowego
mogacego prowadzi¢ do poronier, jest
wspomaganie rozwoju ukladu odporno-
$ciowego i oddechowego [15]. Witamina
ta odpowiada za rozwéj mézgu ptodu,
a jej niedob6r moze przyczynié si¢ do
zmiany jego strukeury i funkcjonowania,
co moze skutkowaé dtugofalowymi zmia-
nami w zachowaniu dziecka [16]. Weiler
i wsp. [44] wykazali réwniez, ze noworod-
ki, kedre miaty zbyt niskie stezenie wita-
miny D we krwi, cechowaly si¢ wigksza
masa urodzeniows, a mineralizacja uktadu
kostnego byta zbyt niska w stosunku do
ich masy ciata [51]. Polski Zesp6t Eks-
pertéw w 2009 roku zwigkszyt zalecang
dawke witaminy D do 800-1000 j.m na

dobe, gdyz wezesniejsza zalecana dawka
400 j.m okazala si¢ niewystarczajaca do
zabezpieczenia potrzeb, zaréwno matki
jak i dziecka [43]. Normy zapotrzebo-
wania na wybrane witaminy i sktadniki
mineralne przedstawiono w Tabeli 1.
NORMY POLSKIE Wit. D.

Sposrdd witamin z grupy B szezegdlng
uwage przywiazuje si¢ do suplementacji
kwasem foliowym, tak w okresie pre-
koncepcyjnym, jak i w pierwszym i dru-
gim trymestrze cigzy. Kwas foliowy jest
niezbednym koenzymem metabolizmu
kwaséw nukleinowych, katalizuje procesy
krwiotworcze oraz stanowi kofaktor wielu
enzymdw, miedzy innymi tych, kedre
odpowiadaja za przemiany metabolicz-
ne homocysteiny. W 1960 roku po raz
pierwszy powiazano zwigkszone ryzyko
rozwoju wad cewy nerwowej z deficy-
tem w organizmie folianéw [51]. Proces
zamykania cewy ma miejsce w ciagu 28
dni od momentu zaplodnienia i jezeli
przebiegnie nieprawidlowo, skutkuje
wadami cewy nerwowej u plodu. Najcze-
$ciej wystepujacymi wadami sg rozszczep
kregostupa i bezmézgowie, ale réwniez
inne deformacje czaszki i kregostupa.
Wady te wystgpuja w Polsce z czgstoscia
2-3 urodzed na 1000 [19]. Wady cewy
nerwowej wyksztalcaja si¢ w pierwszym
miesiacu ciazy, gdy kobieta moze nie
wiedzied jeszcze o swoim stanie, nalezy
wigc pamietad, aby poziom kwasu folio-
wego w organizmie byt na odpowiednim
poziomie jeszcze przed zaplodnieniem.

Ponadto u kobiet cigzarnych niedo-
bér kwasu foliowego moze spowodowad
niedokrwisto$¢ megaloblastyczng spo-
wodowang nieprawidlowym dojrzewa-
niem erytrocytéw w szpiku kostnym [9].
Hernandez-Diaz i wsp. [22] wykazali, ze
podanie w poczatkowym okresie cigzy
preparatu multiwitaminowego, zawieraja-
cego kwas foliowy, spowodowalo obnize-
nie czgstosci wystgpowania wymienionych
powyzej wad.

Niedobory pozostalych witamin
z grupy B moga by¢ przyczyna niskiej

masy urodzeniowej dziecka i wad wrodzo-
nych twarzoczaszki. Heinze i Weber [21]
wykazali, ze stezenie tiaminy (witaminy
B,) we krwi kobiet cigzarnych, ktére
urodzity dziecko z niska masa urodze-
niows, bylo nizsze niz u kobiet, ktdre
urodzity zdrowe dzieci. Deficyt witami-
ny B, (pirydoksyny) zostal powiazany
ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju wad
wrodzonych twarzoczaszki, takich jak roz-
szczep podniebienia lub wargi. Ponadto
jej niedobdr moze skutkowaé zaburze-
niami o$rodkowego uktady nerwowego
u ptodu. Krapels i wsp. [35] dowiedli
natomiast, ze poprzez dobowe spozycie
tiaminy powyzej 1,08 mg/dobe i piry-
doksyny powyzej 1,51 mg/dobg, ryzyko
rozwoju wad wrodzonych twarzoczaszki
znacznie spadlo. Zasugerowali takze, ze
wigksza skuteczno$é¢ w zmniejszaniu ry-
zyka rozwoju tych wad mozna uzyska¢
dzigki zwigkszeniu spozycia tiaminy,
niacyny (witaminy B,) i pirydoksyny
facznie z kwasem foliowym. Witaminy
B,, B, oraz B, uczestnicza w metabo-
lizmie biatek, weglowodandw i ttusz-
czbw, pelniac istotna role w pozyskiwaniu
z tych substratéw energii dla komérek.
Niewlasciwa dieta, bogata w produkty
rafinowane, obfitujaca w cukry i thuszcze,
a deficytowa pod wzgledem tych witamin,
negatywnie oddziatuje na rozwdj ptodu.
Witaminy z grupy B wplywaja znaczaco
na prawidlowy przebieg owuladji i zaptod-
nienia. Ponadto biora udziat w produkdji
zetiskich hormonéw plciowych.
Jednym z wazniejszych zwiazkéw
mineralnych, o potwierdzonym wplywie
na prawidtowy rozwéj ptodu, jest cynk.
Ten mikropierwiastek obecny jest we
wszystkich ptynach i tkankach cztowie-
ka. Reguluje procesy zwiazane zaréwno
z rozwojem, jak i przemianami metabo-
licznymi, jest tez kofaktorem okoto 80
enzymdw oraz odgrywa wazna role w eks-
presji genéw. Niedob6r tego pierwiastka
w organizmie zwiazany jest z wigkszym
ryzykiem poronienia, przedwczesnego

porodu oraz wystapieniem niskiej masy
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urodzeniowej. Powoduje réwniez zabu-
rzenia w rozwoju i funkcjonowaniu ukla-
du nerwowego u ptodu oraz negatywnie
wplywa na rozwdj neurobehawioralny
dziecka. Zbyt wysokie st¢zenie cynku
w surowicy obniza natomiast wchtanianie
zelaza i miedzi. Badania epidemiologicz-
ne wykazaly istnienie zaleznosci pomie-
dzy podaza w diecie cynku, a stopniem
wzrostu i rozwoju ptodu [11]. Badanie
Osendarp i wsp. [39] nie potwierdzito
jednak tej zaleznosci. Podawanie 30 mg
cynku podczas dwdch ostatnich tryme-
stréw ciazy kobietom o niskim statusie
socjoeckonomicznym nie wplyneto na
poprawe parametréw urodzeniowych
ich potomstwa. Powodem braku sku-
tecznodci tej suplementacji moze by¢
konieczno$¢ podawania wymienionego
pierwiastka tacznie z innymi minera-
tami [39]. Odpowiednia podaz cynku
w diecie jest wazna réwniez w momencie
planowania ciazy, gdyz reguluje on cykle
miesigczkowe i ma wplyw na produkeje
komérek jajowych, a takie na meska
plodnos¢ (zywotnos¢ plemnikéw i pro-
dukcje nasienia).

Kolejnym waznym mikroelemen-
tem jest zelazo, ktdre petni w organizmie
wiele funkgji. Jako sktadnik mioglobiny
i hemoglobiny uczestniczy w transporcie
tlenu, jest sktadnikiem cytochroméw
i innych enzymdéw, a takie bierze udziat
w syntezie elementéw morfotycznych
krwi i posrednio w powstawaniu zwiaz-
kéw wysokoenergetycznych. Niedobor ze-
laza jest przyczyna niedokrwistosci, ktéra
polega na obnizeniu wartosci hematokry-
towej — zmniejszeniu st¢zenia elementéw
morfotycznych krwi, co w przypadku
kobiet cigzarnych przyczynia si¢ do
gorszych parametréw urodzeniowych
dziecka. Anemia wynikajaca z niedoboru
zelaza jest przyczyna obnizonej tolerandji
na wysilek fizyczny, uczucie zmeczenia,
a w ciazy zwickszenia ryzyka porodéw
przedwezesnych [2]. W badaniach Cog-
swella i wsp. [13] wykazano, ze suplemen-

tacja cigzarnych tym mikropierwiastkiem
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spowodowata $redni wzrost masy ciata
noworodkéw o 200 g [13].

Jod jest niezbednym pierwiastkiem
$ladowym wchodzacym w sktad hor-
monéw tarczycy tyroksyny (T4) i troj-
jodotyroniny (T3), wplywajacych na
szybko$¢ metabolizmu komérkowego
oraz prawidlowy wzrost i rozwdj, juz od
momentu poczecia dziecka. Wigkszos¢
kobiet podczas ciazy wykazuje niedobory
jodu, a preparaty multiwitaminowe za-
zwyczaj nie zawieraja tego pierwiastka
[4]. Odpowiednie wysycenie organizmu
jodem w czasie ciazy zapewnia prawidto-
wy rozwéj uktadu nerwowego plodu.
Zbyt niskie stezenia T3 i T4, na skutek
niedoboréw jodu w diecie, stanowig przy-
czyng nieodwracalnego opdznienia umy-
stowego, zwanego kretynizmem. Podczas
ciazy wzrasta zapotrzebowanie na jod,
gléwnie w pierwszym trymestrze. Eks-
perci rekomendujg spozycie jodu w ciazy
na poziomie 150 mikrograméw na dobg
[33]. Fall i wsp. [25] opublikowali wyniki
badan, zgodniez ktérymi suplementacja
diety cigzarnych kobiet jodem przyczy-
nita si¢ do zmniejszenia liczby poronies,
martwych urodzen i zwigkszenia masy

urodzeniowej dziecka.

Endokrynologiczne i biochemiczne
mechanizmy programowania

w fazie plodowe;j

W okresie ptodowym dochodzi réw-
niez do modyfikacji metabolizmu ptodu
regulowanego przez gospodarke hormo-
nalna. W ten sposéb mozna powigzaé
dzialanie wielu hormonéw z programo-
waniem w fazie ptodowej, ale trudno jest
okresli¢ szczegdtowa role kazdego z nich.
Zwigkszone przenikanie aktywnych glu-
kokortykoidéw z krwi matki do ptodu
moze dziata¢ na poziomie o§rodkowego
uktadu nerwowego, programujac zwick-
szong odpowiedZ na stres, a na pozio-
mie obwodowym, w tkance ttuszczowe;j
moze skutkowad zwickszong wrazliwoscig

na glukokortykoidy [1]. Stezenia tych

hormonéw w macicy moga by¢ pod-
wyzszone przez zaburzenia odzywiania
oraz ulegaja zmianie ze wzgledu na inng
ekspresj¢ receptoréw glukokortykoido-
wych i zwiazanych z nimi receptoréw
gendw, enzyméw, kanatéw jonowych
i transporteréw, ktdre sa regulowane przez
glukokortykoidy, a takze o podwzgé-
rzowo-przysadkowo-nadnerczows. Stad
zmiany endokrynologiczne moga by¢
przyczyna i konsekwencja programowania
wewnatrzmacicznego [52]. Narazenie na
nadmiar glukokortykoidéw w macicy
powoduje u potomstwa wiele niekorzyst-
nych skutkdéw fizjologicznych, w tym
zaburzenia funkcji poznawczych, insuli-
noopornosé, hiperleptynemie i nadcisnie-
nie tetnicze [54]. Glukokortykoidy moga
modyfikowa¢ ekspresje gendéw w tozysku
lub u ptodéw, co  dtugoterminowo moze
mie¢ wplyw na wzrost i predyspozycje
do choréb sercowo-naczyniowych [14].

Leptyna jest hormonem produko-
wanym przez adipocyty. U ludzi rozwdj
tkanki tluszczowej i jej gromadzenie
jest determinowane st¢zeniem leptyny
w surowicy u noworodka [28]. Oprécz
leptyny pochodzacej z tkanki ttuszczowej,
réwniez leptyna pochodzaca z tozyska
moze dziata¢ na podwzgérze i regulo-
waé wydatki energetyczne oraz funkcje
neuroendokrynne. Z drugiej strony, lep-
tyna tozyskowa moze dziata¢ takze na
matczyne tkanki obwodowe, takie jak
miesnie, watroba lub trzustka oraz regu-
lowa¢ metabolizm glukozy i wrazliwo$¢
na insuling. Ponadto jest ona przeno-
szona do ptodu i moze regulowad jego
rozwdj i wzrost. Wykazano, ze stgzenie
leptyny w osoczu krwi matki koreluje ze
stopniem ograniczenia wzrostu ptodu,
wynikajacego ze ztego funkcjonowania
tozyska [55]. Ekspozycja ptodu na nad-
mierne lub niedostateczne odzywianie
skutkowata zwigkszeniem ilosci adipo-
cytéw, a przedwczesny wzrost stgzenia
tego hormonu odgrywa istotna rolg jako
sygnal programowania rozwoju otylosci

we wezesnym okresie dziecigcym [28].
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Wykazano réwniez, ze poziom leptyny
u plodu tak modyfikuje adipocyty, by
umialy dostosowac si¢ do réznej iloéci
pozywienia w ciagu zycia. Jedli jednak
podaz sktadnikéw odzywezych energe-
tycznych bedzie za wysoka, istnieje ryzyko
rozwinigcia si¢ zespotu metabolicznego.
Leptyna stymuluje rozrastanie si¢ ko-
morek wysp trzustkowych plodu i moze
odgrywac¢ role w okre$laniu ich masy
w chwili narodzin [27]. Dzieje sig to za
sprawa mRNA receptora leptyny, ktéry
znajduje si¢ w licznych tkankach central-
nych i obwodowych, w tym w tkankach
produkujacych substancje regulatorowe
[3]. Oznacza to, ze leptyna moze mie¢
wplyw na te tkanki, a takze na produkcje
innych regulatoréw. U ludzi leptyna sty-
muluje dziatanie wspétczulnego uktadu
nerwowego i zwigksza ci$nienie tgtnicze
krwi, ktdre moze prowadzi¢ do rozwoju
nadcisnienia tetniczego [12].

Idea programowania opiera si¢ na
obserwacji, ze zmiany $rodowiskowe
(w tym spos6b zywienia) moga decy-
dowac o prawidlowosci rozwoju ptodu.
U podstaw wigkszosci choréb lezg nie
wady genetyczne, lecz zmieniona ekspre-
sja genéw w wyniku adaptacji do zmian
$rodowiskowych podczas rozwoju ptodu.

W przypadku np. otytosci udowod-
niono istnienie zaburzonej interakeji en-
dokrynnej migdzy o$rodkowym uktadem
nerwowym, tkanka ttuszczowa, a trzustka
[10]. Zmiana w regulacji neuropeptydéw
w podwzgdrzu plodu jest jednymz me-
chanizméw, w wyniku ktérego nietole-
rancja glukozy u matki moze prowadzi¢
do pézniejszego wzrostu otylosci wirdd
dzieci [41].

Obserwacje w réznych modelach
hiperinsulinemii oraz hiperleptynemii
noworodka wykazaly, ze nabyte w zyciu
ptodowym, nieprawidtowe zaprogramo-
wanie neuronéw osrodka glodu i sytosci
w podwzgdrzu moze przyczynic si¢ do
wystapienia nadmiernego taknienia, nad-
wagi i hiperinsulinemii w péZniejszym

okresie zycia. Te trwafe zmiany wydaja si¢

by¢ konsekwencja, przynajmniej w czesei,
podwyiszonego stezenia insuliny w ,kry-
tycznych okresach” rozwoju przed i po
urodzeniu. Wydaje si¢, ze w programo-
waniu o$rodka sytosci leptyna odgrywa
kluczowa role [48].

W programowaniu zywieniowym,
oprécz leptyny, decydujaca role odgrywaja
inne hormony, neuroprzekazniki i cyto-
kiny. Bergmann i wsp. [7] stwierdzili, ze
nie ma dotychczas dobrego modelu, aby
wyjasnié, jak dzialajg te epigenetyczne
i hormonalne mechanizmy w odniesieniu
do podstawowych proceséw zyciowych
[7].

Zywienie w okresie niemowlecym

Z punktu widzenia programowa-
nia zywieniowego wazng role odgrywa
réwniez zywienie w okresie niemowlec-
twa i wezesnego dzieciristwa. Karmienie
mlekiem matki jest naturalnym i fizjolo-
gicznym sposobem zywienia dzieci, ktére
zostato wypracowane na drodze ewoludji
i zapewnia zaspokojenie wszystkich po-
trzeb zywieniowych. Swiatowa Orga-
nizacja Zdrowia (WHO) w 2001 roku
wydata zalecenie wytacznego karmienia
piersig do 6. miesiaca zycia dziecka [8].
W metaanalizie badan obserwacyjnych
zaobserwowano zwiazek pomiedzy kar-
mieniem piersia, a zmniejszonym ryzy-
kiem otylosci [24]. Kramer i wsp. [30]
wykazali natomiast pozytywny wplyw
wylacznego karmienia piersig na zdrowie
dzieci przez pierwszych 6 miesigcy zycia.
Niemowleta, ktdre byly karmione wytacz-
nie piersia przez 6 pierwszych miesiecy
rzadziej chorowaly na choroby przewodu
pokarmowego i alergie, wykazywaly tez
podobne tempo wzrostu do dzieci, kté-
rych nie karmiono piersia.

Najlepszym okresem na wprowadza-
nie dodatkowych produktéw, innych niz
mleko, jest okres miedzy 4. a 6. miesia-
cem zycia dziecka (17-26 tygodniem
zycia). Stopniowe wprowadzenie nowych

pokarméw uzasadnione jest wzgledami

odzywczymi oraz rozwojowymi. Europej-
skie Towarzystwo Gastroenterologii, He-
patologii i Zywienia Dzieci (ESPGHAN)
zaleca, aby wprowadzenie pokarméw
uzupetniajacych nie nastgpowato przed
17. tygodniem zycia, ale produkty te nie
powinny by¢ wprowadzone pézniej niz
w 26. tygodniu zycia. Po skoriczonym
czwartym miesigcu zycia dziecko przeja-
wia gotowos¢ do spozywania pokarméw
innych niz mleko, podawanych lyzeczka.
Pozwala na to uktad nerwowo-migsniowy,
dzieki kedremu dziecko kontroluje ruchy
glowy i szyi. Przed 17 tygodniem zycia
niemowleta wypychaja jedzenie z ust,
poniewaz nie moga w petni kontrolo-
wacé ruchu jezyka, co utrudnia karmie-
nie pokarmami innym niz plynne [37].
W kolejnym etapie rozwoju niemowlg
rozwija umiejetno$¢ zucia oraz gryzienia,
co daje mozliwo$¢ podawania produktéw
o zréznicowanej konsystencji.
Wprowadzenie karmienia uzupel-
niajacego, zbyt wezesnie lub zbyt pézno,
moze mie¢ negatywne skutki. Wykazano,
ze za wezesne wprowadzenie dodatkowej
zywnosci zwigksza zachorowalno$é nie-
mowlat w wyniku zmniejszenia spozycia
czynnikéw ochronnych, obecnych w mle-
ku kobiecym [34]. Z punktu widzenia
warto$ci odzywczych za wezesne wpro-
wadzenie dodatkowej Zywnos$ci moze
przynies¢ straty energetyczne, poniewaz
te produkty spozywcze czgsto maja nizsza
warto$¢ odzyweza niz mleko kobiece oraz
moga nie dostarczy¢ odpowiedniej ilodci
mikrosktadnikdéw, co zwigksza ryzyko
niedozywienia, zaréwno kalorycznego
jak i jakosciowego. Krétszy okres wy-
tacznego karmienia piersia moze spowo-
dowa¢ wolniejszy wzrost dziecka [37].
Ponadto przy wczesnym wprowadzaniu
uzupetniajacych $rodkéw spozywezych
skraca si¢ czas karmienia piersia, co za-
ktéca przyjmowanie waznych sktadnikéw
odzywczych, wystepujacych w mleku
kobiecym, takich jak zelazo i cynk [38].
Dieta dziecka powinna by¢ zbilanso-

wana pod wzgledem zawarto$ci biatka.
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Udowodniono zwiazek nadmiernego
spozywania biatka w pierwszym roku
zycia dziecka ze zwigkszonym ryzykiem
otylosci oraz cukrzycy i choréb uktadu
krazenia. W europejskim badaniu, do-
tyczacym otylosci dziecigcej (CHOP),
oceniano wplyw biatka w diecie nie-
mowlat na ryzyko wystapienia otylosci.
W badaniu tym niemowleta karmiono
preparatem mleka modyfikowanego
o stosunkowo wysokiej zawartosci biatka
w pierwszym roku Zzycia oraz mlekiem
modyfikowanym o zmniejszonej zawar-
tosci biatka i poréwnywalnej zawartosci
energii i innych sktadnikéw. Karmienie
mlekiem ze zwiekszona zawartoscia biatka
w pierwszym roku wywotywato szybszy
przyrost masy ciala i BMI do 2 lat, bez
zadnej réznicy w zwigkszeniu dhugosci
ciata, w poréwnaniu do zywienia przy
zastosowaniu mleka z obnizong zawar-

to$cia biatka lub karmienia piersia [32].
Podsumowanie

Prawidtowe odzywianie w czasie ciazy
stanowi podstawowy warunek poprawne-
go rozwoju plodowego dziecka oraz moze
zapobiega¢ powiklaniom w czasie ciazy
(poronienia, przedwczesne urodzenia).
Dotyczy to w szczeg6lnosci pierwszego
trymestru, w ktérym ptéd rozwija sig
najbardziej dynamicznie. Optymalizacja

Tabela 1. Normy zapotrzebowania na wybrane
witaminy i skladniki mineralne w okresie cigzy

[29]
Witaminy i sktadniki Cigzarne
mineralne <191z
Witamina A[pg] 750
Witamina D[pg] 5
Witamina E [mg] 15
Witamina K[ug] 75
Foliany [pg] 600
Tiamina [mg] 1,4
Ryboflawina[mg] 1,4
Witamina Bg[mg] 1,9
Niacyna [mg] 18
Witamina B2 [ug] 2,6
Zelazo [mg] 27
Cynk [mg] 12
Wapn [mg] 1300
Jod [ng] 220
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przebiegu ciazy wymaga obserwagji i mo-
nitorowania rozwoju plodu oraz dbania
o zdrowie matki.

Nadmierne wydzielanie kortyzolu,
tzw. hormonu stresu, moze powodowac
u potomstwa wiele niekorzystnych skut-
kéw fizjologicznych, w tym zaburzenia
funkdji poznawczych, insulinoopornos¢,
hiperleptynemie i nadcisnienie tetnicze,
moze mieé réwniez wplyw na wzrost
i predyspozycje do choréb sercowo-na-
czyniowych. Zalecane jest wigc unika-
nie stresujgcych sytuacji oraz pospiechu
dnia codziennego.

Nawyki zywieniowe kobiety w okre-
sie przedkoncepcyjnym wywierajg duzy
wplyw na jej plodno$¢ oraz na prawidlo-
wy przebieg ciazy. Stosowanie restryk-
cyjnych diet wptywa znaczaco m.in.
na niedobory sktadnikéw odzywczych
i metabolizm kobiety, co moze wywo-
ta¢ negatywne skutki w przysztym zyciu
jej dziecka.

Niedobory sktadnikéw pokarmo-
wych w diecie matki w czasie ciazy moga
przyczynic si¢ do zaburzenia rozwoju we-
wnatrzmacicznego plodu i zmniejszenia
masy urodzeniowej dziecka. Spowodowa-
ne niedozywieniem matki narazenie pto-
du na niedostateczna podaz energii oraz
ograniczenie pobrania biatka moze mie¢
wplyw na okreslone fizjologiczne systemy
kontroli glodu i sytosci oraz homeostaze
glukozy, przez co moze zwigkszy¢ ryzyko
cukrzycy w dorostym zyciu.

Nieodpowiednia podaz (zbyt mata
albo nadmierna ilo$¢) witamin i sktadni-
kéw mineralnych, tj. wit. A, wit. D, wit.
z grupy B, w tym kwasu foliowego oraz
zelaza, cynku i jodu w diecie cigzarnej
moze mie¢ negatywne skutki, zaréwno
dla stanu zdrowia matki jak i ptodu.

Na rozwdj psychiczny i fizyczny dziec-
ka ma réwniez wplyw whasciwe odzywia-
nie w okresie niemowlectwa. Pozwala
osiagna¢ odpowiedni poziom inteligen-
Gji oraz moze wplywa¢ na zmniejszenie
ryzyka wystapienia niektdrych chordb,

a na pewno warunkowa¢ ich fagodniejszy

przebieg w zyciu dorostym. Z punktu
widzenia programowania zywieniowego
wazne jest:

* promowanie karmienia piersia —
dzieci powinny by¢ karmione wy-
tacznie piersiq przez co najmniej
4 miesiace,

* suplementacja diety matki karmigcej
kwasem DHA, min. 200 mg/dobg,
aw przypadku matego spozycia ryb
nawet 400-600 mg /dobe,

* wprowadzanie pokarméw uzu-
petniajacych pomiedzy 17. a 26.
tygodniem zycia. W tym wieku
uktad nerwowy oraz pokarmowy
dziecka jest rozwiniety na tyle by
moc przyjaé nowe pokarmy,

* wezesne doswiadczenia dziecka,
zwigzane z przyjmowaniem réznych
pokarméw, mogg zosta¢ zmodyfi-
kowane i wptywaé na pézniejsze

preferencje zywieniowe.
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