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Badania epidemiologiczne potwierdzają występowanie tzw. 
„krytycznych okresów” w życiu, w których dochodzi do pro-
gramowania metabolizmu pod wpływem czynników środowi-
skowych. Niedobór lub nadmiar w diecie niektórych 
składników odżywczych może w sposób trwały zmieniać me-
tabolizm dziecka oraz zwiększać ryzyko zachorowania na nie-
które choroby. David Barker jako pierwszy opisał zjawisko 
programowania metabolizmu płodu,  zwracając uwagę na 
związek pomiędzy niską masą urodzeniową, a występowaniem 
otyłości, chorób sercowo-naczyniowych, insulinooporności 
i cukrzycy typu 2 w wieku dorosłym. Na programowanie 
metabolizmu dziecka w aspekcie profilaktyki chorób wpływ 
ma również karmienie piersią oraz odpowiednie żywienie 
w pierwszych trzech latach życia dziecka.

Słowa kluczowe: programowanie żywieniowe, 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.
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Cel pracy

Celem pracy jest przedstawienie 
mechanizmów i konsekwencji progra-
mowania żywieniowego od okresu życia 
płodowego po wczesne dzieciństwo.

Mechanizmy programowania  
w fazie płodowej

W rozwoju człowieka występują 
okresy krytyczne ang. critical windows, 
w których czynniki środowiskowe mogą 

spowodować trwałą zmianę w procesach 
metabolicznych, morfologii oraz rozwoju 
narządów. Zmiany te z jednej strony 
stanowią wyraz adaptacji organizmu, 
z drugiej jednak mogą powodować nie-
prawidłowości czynnościowe narządów, 
przejawiające się w konkretnych choro-
bach [20]. W odniesieniu do tego faktu 
zaproponowano teorię programowania 
żywieniowego, według której niedobór, 
jak również nadmiar w diecie pewnych 
składników pokarmowych w krytycz-
nych okresach życia, może powodować 

długotrwałe konsekwencje [17]. Naj-
bardziej wrażliwym okresem na progra-
mowanie żywieniowe jest okres ciążyi 
niemowlęctwa (pierwszych 1000 dni 
życia dziecka) [46], ponieważ wtedy 
następuje najszybszy rozwój narządów 
i tkanek, przy czym różne narządy mają 
swoje własne krytyczne okresy rozwoju. 
Tak więc, krótkoterminowe i długoter-
minowe konsekwencje mogą się różnić 
w zależności od czasu interwencji ży-
wieniowej i reakcji specyficznych dla 
danego narządu [48].
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Prekursorem teorii programowania 
żywieniowego był Dawid Barker, lekarz 
i naukowiec, który w latach 80. XX wieku 
opracował hipotezę (hipoteza Barkera) 
zakładającą występowanie zależności po-
między niską masą urodzeniową dzieci, 
a epidemią chorób sercowo-naczyniowych 
w późniejszych latach. Kolejne badania, 
prowadzone przez naukowców, potwier-
dziły zależność między niską masą uro-
dzeniową, a występowaniem nadciśnienia 
tętniczego, dyslipidemii, udaru mózgu 
i cukrzycy typu 2 w wieku dorosłym 
[5]. Mechanizm „programowania ży-
wieniowego” jest złożony, mogą na niego 
wpływać zarówno czynniki genetyczne jak 
i środowiskowe. Zaliczyć do nich możemy 
niewłaściwą dietę ciężarnej, przewlekłe 
niedotlenienie wewnątrzmaciczne płodu, 
działanie ksenobiotyków i leków, a także 
zaburzenia hormonalne. Działanie tych 
czynników może skutkować zmianami 
szlaków metabolicznych, a w konsekwen-
cji zwiększaniem ryzyka wystąpienia róż-
nych chorób w życiu dziecka [6].

Istnieje kilka wymienionych poniżej 
hipotez programowania metabolicznego:

�• Oszczędny fenotyp (thirfty phe-
notype)
�Poprzez niedożywienie w ciąży za-
burzone zostają funkcje i struktura 
wysp trzustki oraz nefronów i kar-
diomiocytów. Zaburzenie funkcjo-
nowania ogranicza wychwyt glukozy 
w niektórych tkankach i narządach, 
co powoduje, że prawidłowy rozwój 
mózgu następuje kosztem innych 
narządów. Za sprawą takich mecha-
nizmów tkanki i inne narządy rozwi-
jają się wolniej i w konsekwencji są 
dużo mniejsze. Zaburzenie tolerancji 
glukozy może powodować w życiu 
dorosłym wystąpienie cukrzycy, na-
tomiast zredukowana ilość nefronów 
prowadzi do wystąpienia nadciśnienia 
tętniczego [6].
• Dogonić wzrost (catch-up growth)
�U noworodków z niską masa uro-
dzeniową w pierwszych latach życia 

obserwuje się przyśpieszony przyrost 
masy ciała, który w efekcie w życiu 
dorosłym może prowadzić do otyłości 
oraz chorób sercowo-naczyniowych. 
Zjawisko to tłumaczy się faktem, że 
poprzez niekorzystne warunki we-
wnątrzmaciczne zachodzi szybki 
proces wyrównywania masy ciała 
w bardziej korzystnym środowisku 
postnatalnym [6].
• Ratowanie płodu (fetal salvage)
�Teoria ta sugeruje, że u niedożywio-
nego płodu rozwija się obwodowa 
oporność na insulinę, co prowadzi 
do zaburzeń tolerancji glukozy. Ogra-
niczona ilość glukozy transportowa-
na jest np. do mięśni szkieletowych 
oraz płuc. Jest to jednak mechanizm 
prowadzący do transportu właściwej 
ilości glukozy do najważniejszych 
organów, czyli do mózgu [6].

Wpływ stanu odżywienia i diety 
matki na rozwój płodu

Biorąc pod uwagę wyniki wielu 
przeprowadzonych badań zakłada się, 
że złe odżywianie matki przed i podczas 
pierwszego trymestru ciąży (najwięk-
szy wzrost łożyska) wpływa na płodowy 
wzrost i masę urodzeniową niemowląt. 
Niedożywienie matki w tym okresie może 
przyczynić się do 10% zaniżenia masy 
urodzeniowej dziecka i 15% zmniejszenia 
masy łożyska, warunkując tym samym 
jego dysfunkcję i zaburzenia wzrastania 
wewnątrzmacicznego płodu [38]. Na-
rażenie płodu na niedostateczną podaż 
energii oraz ograniczenie pobrania białka 
może mieć wpływ na określone fizjolo-
giczne systemy kontroli głodu i sytości 
w dorosłym życiu [43]. Wykazano, że 
całkowite ograniczenie spożycia żyw-
ności podczas wczesnego okresu ciąży 
miało wpływ na układ sercowo-naczy-
niowy, co zwiększało ryzyko wystąpienia 
choroby wieńcowej [46]. Zmniejszone 
pobranie niektórych składników odżyw-
czych, w tym witamin (np. tiaminy), czy 

składników mineralnych (np. cynku) 
oraz zaburzenie równowagi hormonal-
nej, może spowalniać tempo wzrostu 
wewnątrzmacicznego i przyczyniać się do 
wystąpienia porodu przedwczesnego [18]. 
Natomiast ograniczenie pobrania skład-
ników odżywczych w późnym okresie 
ciąży, czyli okresie, w którym występuje 
maksymalny wzrost płodu, ma pośredni 
wpływ na metabolizm, w szczególności 
na homeostazę glukozy, co prowadzi do 
zwiększonego ryzyka cukrzycy typu 2. 
Godfrey i wsp. [18] zaobserwowali, iż 
stosowanie diety wysoko lub niskowę-
glowodanowej we wczesnym okresie cią-
ży wiąże się z niską masą urodzeniową 
niemowląt i wyższym ciśnieniem krwi 
dziecka w późniejszym wieku.

Kilka składników odżywczych 
w okresie ciąży odgrywa kluczową rolę 
w programowaniu żywieniowym płodu. 
Jednym z tych składników jest DHA 
(kwas dokozaheksaenowy), którego 
naturalnym źródłem są owoce morza, 
tłuste ryby morskie oraz algi morskie. 
Chociaż człowiek potrafi syntetyzować 
LC PUFA (wielonienasycone długołańcu-
chowe kwasy tłuszczowe), takie jak EPA 
(kwas eikozapentaenowy) i DHA z pre-
kursora dostarczanego w diecie – ALA 
(kwas alfa-linolenowy), to w pewnych 
okresach, gdy następuje szybki wzrost 
i zwiększone jest zapotrzebowanie na 
składniki odżywcze, synteza ta może być 
niewystarczająca. Kobiety w ciąży, zgod-
nie z polskimi normami powinny spoży-
wać 250 mg DHA i EPA + 100–200 mg 
DHA w postaci 2 porcji tłustych ryb 
tygodniu, a w przypadku niskiego spo-
życia ryb zalecana jest suplementacja 
co najmniej 600 mg DHA codziennie, 
a w przypadku ryzyka wystąpienia po-
rodu przedwczesnego nawet 1000 mg 
DHA dziennie [29, 32]. Prawidłowa 
zawartość kwasu DHA w diecie matki 
wpływa na prawidłowy rozwój siatkówki 
oka oraz komórek nerwowych, warun-
kując tym samym odpowiedni rozwój 
psychomotoryczny dziecka [30]. Liczne 
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badania potwierdzają pozytywny wpływ 
wczesnej suplementacji diety DHA na 
rozwój zdolności poznawczych i mo-
torycznych we wczesnym dzieciństwie 
[30]. Wykazano również, że prawidłowa 
suplementacja diety kobiety ciężarnej 
DHA wydłuża nieznacznie czas trwania 
ciąży, co może zwiększyć urodzeniową 
masę dziecka [49]. Sugeruje się także, że 
suplementacja może zmniejszyć ryzyko 
komplikacji podczas porodu poprzez 
unormowanie stosunku kwasów omega 3 
do omega 6, które wpływają na produk-
cję prostaglandyn odpowiedzialnych za 
prawidłowy przepływ krwi przez łożysko 
[23]. Należy pamiętać, że podczas ciąży 
następuje zmniejszenie stężenia kwasu 
dokozaheksaenowego w surowicy matki 
[38]. Na niedobory kwasów omega 3 
(w tym DHA) narażone są szczególnie 
kobiety, u których odstęp pomiędzy cią-
żami był krótki, gdyż rezerwy nie zdążą 
się odbudować. Manley i wsp. [39] wy-
kazali natomiast, że suplementacja diety 
DHA wpływa na złagodzenie objawów 
chorób układu oddechowego oraz zmian 
atopowych. Badanie przeprowadzono 
na wcześniakach, które karmione były 
mlekiem matki przyjmującej duże dawki 
DHA [39].

Rolą witaminy D, oprócz zmniejsze-
nia ryzyka wystąpienia wad rozwojowych 
płodu oraz stanu przedrzucawkowego 
mogącego prowadzić do poronień, jest 
wspomaganie rozwoju układu odporno-
ściowego i oddechowego [15]. Witamina 
ta odpowiada za rozwój mózgu płodu, 
a jej niedobór może przyczynić się do 
zmiany jego struktury i funkcjonowania, 
co może skutkować długofalowymi zmia-
nami w zachowaniu dziecka [16]. Weiler 
i wsp. [44] wykazali również, że noworod-
ki, które miały zbyt niskie stężenie wita-
miny D we krwi, cechowały się większą 
masą urodzeniową, a mineralizacja układu 
kostnego była zbyt niska w stosunku do 
ich masy ciała [51]. Polski Zespół Eks-
pertów w 2009 roku zwiększył zalecaną 
dawkę witaminy D do 800-1000 j.m na 

dobę, gdyż wcześniejsza zalecana dawka 
400 j.m okazała się niewystarczająca do 
zabezpieczenia potrzeb, zarówno matki 
jak i dziecka [43]. Normy zapotrzebo-
wania na wybrane witaminy i składniki 
mineralne przedstawiono w Tabeli 1. 
NORMY POLSKIE Wit. D.

Spośród witamin z grupy B szczególną 
uwagę przywiązuje się do suplementacji 
kwasem foliowym, tak w okresie pre-
koncepcyjnym, jak i w pierwszym i dru-
gim trymestrze ciąży. Kwas foliowy jest 
niezbędnym koenzymem metabolizmu 
kwasów nukleinowych, katalizuje procesy 
krwiotwórcze oraz stanowi kofaktor wielu 
enzymów, między innymi tych, które 
odpowiadają za przemiany metabolicz-
ne homocysteiny. W 1960 roku po raz 
pierwszy powiązano zwiększone ryzyko 
rozwoju wad cewy nerwowej z deficy-
tem w organizmie folianów [51]. Proces 
zamykania cewy ma miejsce w ciągu 28 
dni od momentu zapłodnienia i jeżeli 
przebiegnie nieprawidłowo, skutkuje 
wadami cewy nerwowej u płodu. Najczę-
ściej występującymi wadami są rozszczep 
kręgosłupa i bezmózgowie, ale również 
inne deformacje czaszki i kręgosłupa. 
Wady te występują w Polsce z częstością 
2–3 urodzeń na 1000 [19]. Wady cewy 
nerwowej wykształcają się w pierwszym 
miesiącu ciąży, gdy kobieta może nie 
wiedzieć jeszcze o swoim stanie, należy 
więc pamiętać, aby poziom kwasu folio-
wego w organizmie był na odpowiednim 
poziomie jeszcze przed zapłodnieniem.

Ponadto u kobiet ciężarnych niedo-
bór kwasu foliowego może spowodować 
niedokrwistość megaloblastyczną spo-
wodowaną nieprawidłowym dojrzewa-
niem erytrocytów w szpiku kostnym [9]. 
Hernandez-Diaz i wsp. [22] wykazali, że 
podanie w początkowym okresie ciąży 
preparatu multiwitaminowego, zawierają-
cego kwas foliowy, spowodowało obniże-
nie częstości występowania wymienionych 
powyżej wad.

Niedobory pozostałych witamin 
z grupy B mogą być przyczyną niskiej 

masy urodzeniowej dziecka i wad wrodzo-
nych twarzoczaszki. Heinze i Weber [21] 
wykazali, że stężenie tiaminy (witaminy 
B1) we krwi kobiet ciężarnych, które 
urodziły dziecko z niską masą urodze-
niową, było niższe niż u kobiet, które 
urodziły zdrowe dzieci. Deficyt witami-
ny B6 (pirydoksyny) został powiązany 
ze zwiększonym ryzykiem rozwoju wad 
wrodzonych twarzoczaszki, takich jak roz-
szczep podniebienia lub wargi. Ponadto 
jej niedobór może skutkować zaburze-
niami ośrodkowego układy nerwowego 
u płodu. Krapels i wsp. [35] dowiedli 
natomiast, że poprzez dobowe spożycie 
tiaminy powyżej 1,08 mg/dobę i piry-
doksyny powyżej 1,51 mg/dobę, ryzyko 
rozwoju wad wrodzonych twarzoczaszki 
znacznie spadło. Zasugerowali także, że 
większą skuteczność w zmniejszaniu ry-
zyka rozwoju tych wad można uzyskać 
dzięki zwiększeniu spożycia tiaminy, 
niacyny (witaminy B3) i pirydoksyny 
łącznie z kwasem foliowym. Witaminy 
B1, B3 oraz B6 uczestniczą w metabo-
lizmie białek, węglowodanów i tłusz-
czów, pełniąc istotną rolę w pozyskiwaniu 
z tych substratów energii dla komórek. 
Niewłaściwa dieta, bogata w produkty 
rafinowane, obfitująca w cukry i tłuszcze, 
a deficytowa pod względem tych witamin, 
negatywnie oddziałuje na rozwój płodu. 
Witaminy z grupy B wpływają znacząco 
na prawidłowy przebieg owulacji i zapłod-
nienia. Ponadto biorą udział w produkcji 
żeńskich hormonów płciowych.

Jednym z ważniejszych związków 
mineralnych, o potwierdzonym wpływie 
na prawidłowy rozwój płodu, jest cynk. 
Ten mikropierwiastek obecny jest we 
wszystkich płynach i tkankach człowie-
ka. Reguluje procesy związane zarówno 
z rozwojem, jak i przemianami metabo-
licznymi, jest też kofaktorem około 80 
enzymów oraz odgrywa ważną rolę w eks-
presji genów. Niedobór tego pierwiastka 
w organizmie związany jest z większym 
ryzykiem poronienia, przedwczesnego 
porodu oraz wystąpieniem niskiej masy 
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urodzeniowej. Powoduje również zabu-
rzenia w rozwoju i funkcjonowaniu ukła-
du nerwowego u płodu oraz negatywnie 
wpływa na rozwój neurobehawioralny 
dziecka. Zbyt wysokie stężenie cynku 
w surowicy obniża natomiast wchłanianie 
żelaza i miedzi. Badania epidemiologicz-
ne wykazały istnienie zależności pomię-
dzy podażą w diecie cynku, a stopniem 
wzrostu i rozwoju płodu [11]. Badanie 
Osendarp i wsp. [39] nie potwierdziło 
jednak tej zależności. Podawanie 30 mg 
cynku podczas dwóch ostatnich tryme-
strów ciąży kobietom o niskim statusie 
socjoekonomicznym nie wpłynęło na 
poprawę parametrów urodzeniowych 
ich potomstwa. Powodem braku sku-
teczności tej suplementacji może być 
konieczność podawania wymienionego 
pierwiastka łącznie z innymi minera-
łami [39]. Odpowiednia podaż cynku 
w diecie jest ważna również w momencie 
planowania ciąży, gdyż reguluje on cykle 
miesiączkowe i ma wpływ na produkcję 
komórek jajowych, a także na męską 
płodność (żywotność plemników i pro-
dukcję nasienia).

Kolejnym ważnym mikroelemen-
tem jest żelazo, które pełni w organizmie 
wiele funkcji. Jako składnik mioglobiny 
i hemoglobiny uczestniczy w transporcie 
tlenu, jest składnikiem cytochromów 
i innych enzymów, a także bierze udział 
w syntezie elementów morfotycznych 
krwi i pośrednio w powstawaniu związ-
ków wysokoenergetycznych. Niedobór że-
laza jest przyczyną niedokrwistości, która 
polega na obniżeniu wartości hematokry-
towej – zmniejszeniu stężenia elementów 
morfotycznych krwi, co w przypadku 
kobiet ciężarnych przyczynia się do 
gorszych parametrów urodzeniowych 
dziecka. Anemia wynikająca z niedoboru 
żelaza jest przyczyną obniżonej tolerancji 
na wysiłek fizyczny, uczucie zmęczenia, 
a w ciąży zwiększenia ryzyka porodów 
przedwczesnych [2]. W badaniach Cog-
swella i wsp. [13] wykazano, że suplemen-
tacja ciężarnych tym mikropierwiastkiem 

spowodowała średni wzrost masy ciała 
noworodków o 200 g [13].

Jod jest niezbędnym pierwiastkiem 
śladowym wchodzącym w skład hor-
monów tarczycy tyroksyny (T4) i troj-
jodotyroniny (T3), wpływających na 
szybkość metabolizmu komórkowego 
oraz prawidłowy wzrost i rozwój, już od 
momentu poczęcia dziecka. Większość 
kobiet podczas ciąży wykazuje niedobory 
jodu, a preparaty multiwitaminowe za-
zwyczaj nie zawierają tego pierwiastka 
[4]. Odpowiednie wysycenie organizmu 
jodem w czasie ciąży zapewnia prawidło-
wy rozwój układu nerwowego płodu. 
Zbyt niskie stężenia T3 i T4, na skutek 
niedoborów jodu w diecie, stanowią przy-
czynę nieodwracalnego opóźnienia umy-
słowego, zwanego kretynizmem. Podczas 
ciąży wzrasta zapotrzebowanie na jod, 
głównie w pierwszym trymestrze. Eks-
perci rekomendują spożycie jodu w ciąży 
na poziomie 150 mikrogramów na dobę 
[33]. Fall i wsp. [25] opublikowali wyniki 
badań, zgodniez którymi suplementacja 
diety ciężarnych kobiet jodem przyczy-
niła się do zmniejszenia liczby poronień, 
martwych urodzeń i zwiększenia masy 
urodzeniowej dziecka.  

Endokrynologiczne i biochemiczne 
mechanizmy programowania  

w fazie płodowej

W okresie płodowym dochodzi rów-
nież do modyfikacji metabolizmu płodu 
regulowanego przez gospodarkę hormo-
nalną. W ten sposób można powiązać 
działanie wielu hormonów z programo-
waniem w fazie płodowej, ale trudno jest 
określić szczegółową rolę każdego z nich. 
Zwiększone przenikanie aktywnych glu-
kokortykoidów z krwi matki do płodu 
może działać na poziomie ośrodkowego 
układu nerwowego, programując zwięk-
szoną odpowiedź na stres, a na pozio-
mie obwodowym, w tkance tłuszczowej 
może skutkować zwiększoną wrażliwością 
na glukokortykoidy [1]. Stężenia tych 

hormonów w macicy mogą być pod-
wyższone przez zaburzenia odżywiania 
oraz ulegają zmianie ze względu na inną 
ekspresję receptorów glukokortykoido-
wych i związanych z nimi receptorów 
genów, enzymów, kanałów jonowych 
i transporterów, które są regulowane przez 
glukokortykoidy, a także oś podwzgó-
rzowo-przysadkowo-nadnerczową. Stąd 
zmiany endokrynologiczne mogą być 
przyczyną i konsekwencją programowania 
wewnątrzmacicznego [52]. Narażenie na 
nadmiar glukokortykoidów w macicy 
powoduje u potomstwa wiele niekorzyst-
nych skutków fizjologicznych, w tym 
zaburzenia funkcji poznawczych, insuli-
nooporność, hiperleptynemię i nadciśnie-
nie tętnicze [54]. Glukokortykoidy mogą 
modyfikować ekspresję genów w łożysku 
lub u płodów, co   długoterminowo może 
mieć wpływ na wzrost i predyspozycje 
do chorób sercowo-naczyniowych [14].

Leptyna jest hormonem produko-
wanym przez adipocyty. U ludzi rozwój 
tkanki tłuszczowej i jej gromadzenie 
jest determinowane stężeniem leptyny 
w surowicy u noworodka [28]. Oprócz 
leptyny pochodzącej z tkanki tłuszczowej, 
również leptyna pochodząca z łożyska 
może działać na podwzgórze i regulo-
wać wydatki energetyczne oraz funkcje 
neuroendokrynne. Z drugiej strony, lep-
tyna łożyskowa może działać także na 
matczyne tkanki obwodowe, takie jak 
mięśnie, wątroba lub trzustka oraz regu-
lować metabolizm glukozy i wrażliwość 
na insulinę. Ponadto jest ona przeno-
szona do płodu i może regulować jego 
rozwój i wzrost. Wykazano, że stężenie 
leptyny w osoczu krwi matki koreluje ze 
stopniem ograniczenia wzrostu płodu, 
wynikającego ze złego funkcjonowania 
łożyska [55]. Ekspozycja płodu na nad-
mierne lub niedostateczne odżywianie 
skutkowała zwiększeniem ilości adipo-
cytów, a przedwczesny wzrost stężenia 
tego hormonu odgrywa istotną rolę jako 
sygnał programowania rozwoju otyłości 
we wczesnym okresie dziecięcym [28]. 
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Wykazano również, że poziom leptyny 
u płodu tak modyfikuje adipocyty, by 
umiały dostosować się do różnej ilości 
pożywienia w ciągu życia. Jeśli jednak 
podaż składników odżywczych energe-
tycznych będzie za wysoka, istnieje ryzyko 
rozwinięcia się zespołu metabolicznego. 
Leptyna stymuluje rozrastanie się ko-
mórek wysp trzustkowych płodu i może 
odgrywać rolę w określaniu ich masy 
w chwili narodzin [27]. Dzieje się to za 
sprawą mRNA receptora leptyny, który 
znajduje się w licznych tkankach central-
nych i obwodowych, w tym w tkankach 
produkujących substancje regulatorowe 
[3]. Oznacza to, że leptyna może mieć 
wpływ na te tkanki, a także na produkcję 
innych regulatorów. U ludzi leptyna sty-
muluje działanie współczulnego układu 
nerwowego i zwiększa ciśnienie tętnicze 
krwi, które może prowadzić do rozwoju 
nadciśnienia tętniczego [12].

 Idea programowania opiera się na 
obserwacji, że zmiany środowiskowe  
(w tym sposób żywienia) mogą decy-
dować o prawidłowości rozwoju płodu. 
U podstaw większości chorób leżą nie 
wady genetyczne, lecz zmieniona ekspre-
sja genów w wyniku adaptacji do zmian 
środowiskowych podczas rozwoju płodu.

W przypadku np. otyłości udowod-
niono istnienie zaburzonej interakcji en-
dokrynnej między ośrodkowym układem 
nerwowym, tkanką tłuszczową, a trzustką 
[10]. Zmiana w regulacji neuropeptydów 
w podwzgórzu płodu jest jednymz me-
chanizmów, w wyniku którego nietole-
rancja glukozy u matki może prowadzić 
do późniejszego wzrostu otyłości wśród 
dzieci [41].

Obserwacje w różnych modelach 
hiperinsulinemii oraz hiperleptynemii 
noworodka wykazały, że nabyte w życiu 
płodowym, nieprawidłowe zaprogramo-
wanie neuronów ośrodka głodu i sytości 
w podwzgórzu może przyczynić się do 
wystąpienia nadmiernego łaknienia, nad-
wagi i hiperinsulinemii w późniejszym 
okresie życia. Te trwałe zmiany wydają się 

być konsekwencją, przynajmniej w części, 
podwyższonego stężenia insuliny w „kry-
tycznych okresach” rozwoju przed i po 
urodzeniu. Wydaje się, że w programo-
waniu ośrodka sytości leptyna odgrywa 
kluczową rolę [48].

W programowaniu żywieniowym, 
oprócz leptyny, decydującą rolę odgrywają 
inne hormony, neuroprzekaźniki i cyto-
kiny. Bergmann i wsp. [7] stwierdzili, że 
nie ma dotychczas dobrego modelu, aby 
wyjaśnić, jak działają te epigenetyczne 
i hormonalne mechanizmy w odniesieniu 
do podstawowych procesów życiowych 
[7].

Żywienie w okresie niemowlęcym

Z punktu widzenia programowa-
nia żywieniowego ważną rolę odgrywa 
również żywienie w okresie niemowlęc-
twa i wczesnego dzieciństwa. Karmienie 
mlekiem matki jest naturalnym i fizjolo-
gicznym sposobem żywienia dzieci, które 
zostało wypracowane na drodze ewolucji 
i zapewnia zaspokojenie wszystkich po-
trzeb żywieniowych. Światowa Orga-
nizacja Zdrowia (WHO) w 2001 roku 
wydała zalecenie wyłącznego karmienia 
piersią do 6. miesiąca życia dziecka [8]. 
W metaanalizie badań obserwacyjnych 
zaobserwowano związek pomiędzy kar-
mieniem piersią, a zmniejszonym ryzy-
kiem otyłości [24]. Kramer i wsp. [36] 
wykazali natomiast pozytywny wpływ 
wyłącznego karmienia piersią na zdrowie 
dzieci przez pierwszych 6 miesięcy życia. 
Niemowlęta, które były karmione wyłącz-
nie piersią przez 6 pierwszych miesięcy 
rzadziej chorowały na choroby przewodu 
pokarmowego i alergie, wykazywały też 
podobne tempo wzrostu do dzieci, któ-
rych nie karmiono piersią.

Najlepszym okresem na wprowadza-
nie dodatkowych produktów, innych niż 
mleko, jest okres między 4. a 6. miesią-
cem życia dziecka (17–26 tygodniem 
życia). Stopniowe wprowadzenie nowych 
pokarmów uzasadnione jest względami 

odżywczymi oraz rozwojowymi. Europej-
skie Towarzystwo Gastroenterologii, He-
patologii i Żywienia Dzieci (ESPGHAN) 
zaleca, aby wprowadzenie pokarmów 
uzupełniających nie następowało przed 
17. tygodniem życia, ale produkty te nie 
powinny być wprowadzone później niż 
w 26. tygodniu życia. Po skończonym 
czwartym miesiącu życia dziecko przeja-
wia gotowość do spożywania pokarmów 
innych niż mleko, podawanych łyżeczką. 
Pozwala na to układ nerwowo-mięśniowy, 
dzięki któremu dziecko kontroluje ruchy 
głowy i szyi. Przed 17 tygodniem życia 
niemowlęta wypychają jedzenie z ust, 
ponieważ nie mogą w pełni kontrolo-
wać ruchu języka, co utrudnia karmie-
nie pokarmami innym niż płynne [37]. 
W kolejnym etapie rozwoju niemowlę 
rozwija umiejętność żucia oraz gryzienia, 
co daje możliwość podawania produktów 
o zróżnicowanej konsystencji.

Wprowadzenie karmienia uzupeł-
niającego, zbyt wcześnie lub zbyt późno, 
może mieć negatywne skutki. Wykazano, 
że za wczesne wprowadzenie dodatkowej 
żywności zwiększa zachorowalność nie-
mowląt w wyniku zmniejszenia spożycia 
czynników ochronnych, obecnych w mle-
ku kobiecym [34]. Z punktu widzenia 
wartości odżywczych za wczesne wpro-
wadzenie dodatkowej żywności może 
przynieść straty energetyczne, ponieważ 
te produkty spożywcze często mają niższą 
wartość odżywczą niż mleko kobiece oraz 
mogą nie dostarczyć odpowiedniej ilości 
mikroskładników, co zwiększa ryzyko 
niedożywienia, zarówno kalorycznego 
jak i jakościowego. Krótszy okres wy-
łącznego karmienia piersią może spowo-
dować wolniejszy wzrost dziecka [37]. 
Ponadto przy wczesnym wprowadzaniu 
uzupełniających środków spożywczych 
skraca się czas karmienia piersią, co za-
kłóca przyjmowanie ważnych składników 
odżywczych, występujących w mleku 
kobiecym, takich jak żelazo i cynk [38]. 
Dieta dziecka powinna być zbilanso-
wana pod względem zawartości białka. 
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Udowodniono związek nadmiernego 
spożywania białka w pierwszym roku 
życia dziecka ze zwiększonym ryzykiem 
otyłości oraz cukrzycy i chorób układu 
krążenia. W europejskim badaniu, do-
tyczącym otyłości dziecięcej (CHOP), 
oceniano wpływ białka w diecie nie-
mowląt na ryzyko wystąpienia otyłości. 
W badaniu tym niemowlęta karmiono 
preparatem mleka modyfikowanego 
o stosunkowo wysokiej zawartości białka 
w pierwszym roku życia oraz mlekiem 
modyfikowanym o zmniejszonej zawar-
tości białka i porównywalnej zawartości 
energii i innych składników. Karmienie 
mlekiem ze zwiększoną zawartością białka 
w pierwszym roku wywoływało szybszy 
przyrost masy ciała i BMI do 2 lat, bez 
żadnej różnicy w zwiększeniu długości 
ciała, w porównaniu do żywienia przy 
zastosowaniu mleka z obniżoną zawar-
tością białka lub karmienia piersią [32].

Podsumowanie

Prawidłowe odżywianie w czasie ciąży 
stanowi podstawowy warunek poprawne-
go rozwoju płodowego dziecka oraz może 
zapobiegać powikłaniom w czasie ciąży 
(poronienia, przedwczesne urodzenia). 
Dotyczy to w szczególności pierwszego 
trymestru, w którym płód rozwija się 
najbardziej dynamicznie. Optymalizacja 

przebiegu ciąży wymaga obserwacji i mo-
nitorowania rozwoju płodu oraz dbania 
o zdrowie matki.

Nadmierne wydzielanie kortyzolu, 
tzw. hormonu stresu, może powodować 
u potomstwa wiele niekorzystnych skut-
ków fizjologicznych, w tym zaburzenia 
funkcji poznawczych, insulinooporność, 
hiperleptynemię i nadciśnienie tętnicze, 
może mieć również wpływ na wzrost 
i predyspozycje do chorób sercowo-na-
czyniowych. Zalecane jest więc unika-
nie stresujących sytuacji oraz pośpiechu 
dnia codziennego.

Nawyki żywieniowe kobiety w okre-
sie przedkoncepcyjnym wywierają duży 
wpływ na jej płodność oraz na prawidło-
wy przebieg ciąży. Stosowanie restryk-
cyjnych diet wpływa znacząco m.in. 
na niedobory składników odżywczych 
i metabolizm kobiety, co może wywo-
łać negatywne skutki w przyszłym życiu 
jej dziecka.

Niedobory składników pokarmo-
wych w diecie matki w czasie ciąży mogą 
przyczynić się do zaburzenia rozwoju we-
wnątrzmacicznego płodu i zmniejszenia 
masy urodzeniowej dziecka. Spowodowa-
ne niedożywieniem matki narażenie pło-
du na niedostateczną podaż energii oraz 
ograniczenie pobrania białka może mieć 
wpływ na określone fizjologiczne systemy 
kontroli głodu i sytości oraz homeostazę 
glukozy, przez co może zwiększyć ryzyko 
cukrzycy w dorosłym życiu.

Nieodpowiednia podaż (zbyt mała 
albo nadmierna ilość) witamin i składni-
ków mineralnych, tj. wit. A, wit. D, wit. 
z grupy B, w tym kwasu foliowego oraz 
żelaza, cynku i jodu w diecie ciężarnej 
może mieć negatywne skutki, zarówno 
dla stanu zdrowia matki jak i płodu.

Na rozwój psychiczny i fizyczny dziec-
ka ma również wpływ właściwe odżywia-
nie w okresie niemowlęctwa. Pozwala 
osiągnąć odpowiedni poziom inteligen-
cji oraz może wpływać na zmniejszenie 
ryzyka wystąpienia niektórych chorób, 
a na pewno warunkować ich łagodniejszy 

przebieg w życiu dorosłym. Z punktu 
widzenia programowania żywieniowego 
ważne jest: 

• �promowanie karmienia piersią – 
dzieci powinny być karmione wy-
łącznie piersią przez co najmniej  
4 miesiące, 

• �suplementacja diety matki karmiącej 
kwasem DHA, min. 200 mg/dobę, 
a w przypadku małego spożycia ryb 
nawet 400–600 mg /dobę,

• �wprowadzanie pokarmów uzu-
pełniających pomiędzy 17. a 26. 
tygodniem życia. W tym wieku 
układ nerwowy oraz pokarmowy 
dziecka jest rozwinięty na tyle by 
móc przyjąć nowe pokarmy,

• �wczesne doświadczenia dziecka, 
związane z przyjmowaniem różnych 
pokarmów, mogą zostać zmodyfi-
kowane i wpływać na późniejsze 
preferencje żywieniowe.
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Tabela 1. Normy zapotrzebowania na wybrane 
witaminy i składniki mineralne w okresie ciąży 
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