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Wprowadzenie
Sposób żywienia matki podczas ciąży może mieć duży 
wpływ na ryzyko chorób układu sercowo-naczyniowego 
u dziecka. Niezbilansowana dieta programuje podatność 
na rozwój miażdżycy przez wpływ na masę urodzeniową, 
powodując niedorozwój wewnątrzmaciczny płodu lub ma-
krosomię. U osób urodzonych z nieprawidłową masą ciała 
w dorosłym wieku często występują: zaburzenia metabo-
lizmu węglowodanów, dyslipidemia, nadciśnienie tętnicze, 
skłonność do otyłości i miażdżycy. Niniejsza praca, szcze-
gółowo omawiająca tę problematykę, została oparta na 
ostatnio opublikowanym przez nas opracowaniu zamiesz-
czonym w Medycynie Wieku Rozwojowego.1 

Niedorozwój wewnątrzmaciczny (IUGR) 
a ryzyko sercowo-naczyniowe
Koncepcja związku między zahamowaniem rozwoju we-
wnątrzmacicznego płodu a  zwiększonym ryzykiem ser-
cowo-naczyniowym w życiu dorosłym została stworzona 
w późnych latach 80. XX wieku przez Davida J. Barkera. 
Wykazał on, że obszary Wielkiej Brytanii o  wysokim 
wskaźniku umieralności z  przyczyn sercowo-naczynio-
wych charakteryzowały się kilka dziesięcioleci wcześniej 
wysokim wskaźnikiem umieralności niemowląt.2 Po zba-
daniu archiwalnej dokumentacji położniczej okazało się, 
że osób dorosłych, które urodziły się z małą masą urodze-
niową, dotyczy większa umieralność z powodu chorób 
układu sercowo-naczyniowegoh, a także większe ryzyko 
nadciśnienia tętniczego, hipercholestrolemii, dyslipidemii 
i zespołu metabolicznego niż osób dorosłych urodzonych 
z  prawidłową masą ciała.3-6 W późniejszych metaanali-
zach wykazano także, że zwiększenie masy urodzeniowej 
o 1 kg wiąże się ze zmniejszeniem ryzyka chorób układu 
sercowo-naczyniowego o około 20%,7 niższym ciśnieniem 

skurczowym o około 2 mm Hg8 i obniżeniem wskaźników 
upośledzonego metabolizmu węglowodanów.9 W świetle 
najnowszych badań wydaje się także, że progresja miaż-
dżycy w wieku dorosłym postępuje szybciej u osób urodzo-
nych z małą niż z prawidłową masą ciała.10,11

Wśród cech, które są zazwyczaj nasilone u osób urodzo-
nych z małą masą urodzeniową i mogą być odpowiedzialne 
za wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego, wymienia się 
przede wszystkim:
• insulinooporność, zwłaszcza w przypadku nadwagi lub 

otyłości w życiu dorosłym12 
• zmniejszenie masy komórek β trzustki i wydzielania in-

suliny13,14

• nadmierną aktywność osi przysadka-podwzgórze-nad-
nercza14 i  zwiększenie wydzielania kortyzolu15,16

Zaburzenia te mogą być związane z ograniczeniem, 
w okresie życia wewnątrzmacicznego, rozwoju takich or-
ganów, jak mięśnie szkieletowe, trzustka i nerki, przy za-
chowaniu prawidłowego wzrostu narządów kluczowych, 
takich jak mózg. Spowolnienie rozwoju wymienionych 
organów jest zazwyczaj spowodowane niedożywieniem 
płodu, zwłaszcza w warunkach niewystarczającego dostar-
czania składników odżywczych lub w przypadku niewy-
dolności łożyska.17 Niedożywienie płodu może wpływać 
także na funkcjonowanie innych jego narządów i tkanek. 
W wątrobie może prowadzić do zmniejszenia wychwytu 
glukozy i  nasilić glukoneogenezę. W  mięśniach, poza 
ujemnym wpływem na insulinowrażliwość, może zwięk-
szać oksydację lipidów, natomiast w tkance tłuszczowej 
upośledzić hamowanie lipolizy przez insulinę.  Wszystkie 
te zaburzenia metaboliczne zwiększają ryzyko cukrzycy 
typu 2.14

Z kolei wśród mechanizmów, które mogą brać udział 
w  rozwoju nadciśnienia tętniczego u  osób urodzonych 
z IUGR, należy wymienić: odbiegający od normy rozwój 
naczyń, zwiększenie aktywności współczulnego układu 
nerwowego i nieprawidłową funkcję śródbłonka. Istnieje 
też coraz więcej dowodów wskazujących, że w patogene-
zie nadciśnienia istotną rolę mogą odgrywać mechanizmy 
nerkowe. Małej masie urodzeniowej zazwyczaj towarzy-
szy zmniejszona liczba nefronów i zwiększenie aktywności 
układu renina-angiotensyna-aldosteron.14,18 
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Możliwym wyjaśnieniem wpływu zahamowania wzra-
stania płodu na ryzyko sercowo-naczyniowe jest rów-
nież obecność nieklasycznych czynników ryzyka. Martyn 
i wsp.10 wykazali u starszych osób silny odwrotny związek 
między stopniem rozwoju fizycznego płodu i  ryzykiem 
miażdżycy tętnicy szyjnej. Może to wynikać ze zmienionej 
budowy naczyń, dysfunkcji śródbłonka, zwiększonej inten-
sywności procesów zapalnych i nasilenia stresu oksydacyj-
nego u osób urodzonych z IUGR. 

Makrosomia a ryzyko sercowo-naczyniowe 
Nie tylko u dzieci z małą, ale także z dużą masą urodze-
niową występuje zwiększone ryzyko cukrzycy typu 2 
i  chorób układu sercowo-naczyniowego w  dorosłym 
życiu. Osoby urodzone z makrosomią mają skłonność do 
nadwagi i otyłości, upośledzonej tolerancji glukozy, insu-
linooporności i upośledzonego wydzielania insuliny. Wyka-
zano, że makrosomiczne dzieci matek chorych na cukrzycę 
ciążową cechowały się zwiększoną grubością kompleksu 
błony środkowej i wewnętrznej (IMT) ściany aorty.19-21 

W przeciwieństwie do małej masy urodzeniowej ma-
krosomia wydaje się wiązać z nadwagą i otyłością matki 
i prawdopodobnie także z nadmiernym przyrostem masy 
ciała w czasie ciąży. Nadmierna masa ciała płodu jest często 
skutkiem cukrzycy u matki.19-21 Niektóre matki chore na 
cukrzycę rodzą dzieci z IUGR. Może to wynikać z insu-
linooporności, która rozwija się u płodu. To z kolei może 
zmniejszać troficzne działanie insuliny i prowadzić do upo-
śledzenia wzrastania.22 

Międzypokoleniowe przekazywanie ryzyka 
cukrzycy typu 2
Cukrzyca występująca u  matki podczas ciąży zarówno 
przed- jak i  ciążowa, może zapoczątkować proces mię-
dzypokoleniowego, niezależnego od dziedziczenia gene-
tycznego, przekazywania ryzyka cukrzycy. Córki matek 
chorych na cukrzycę, urodzone z mikro- lub makrosomią, 
wykazują większą podatność na rozwój nadwagi i otyłości, 
a także cukrzycy, która może pojawić się wtedy, kiedy same 
będą w ciąży. Ich potomstwo, urodzone również z mikro- 
lub makrosomią, także może być obciążone większym 
ryzykiem cukrzycy. W ten sposób podatność na rozwój 
zaburzeń gospodarki węglowodanowej może być przeka-
zywana z pokolenia na pokolenie. U podłoża tego zjawiska 
leżą mechanizmy epigenetyczne.23

Niedożywienie matki a ryzyko  
sercowo-naczyniowe u dziecka
Niedożywienie matki, objawiające się niedowagą przed 
ciążą (BMI <18,5 kg/m2) oraz zbyt małym przyrostem 
masy ciała podczas ciąży, zwiększa ryzyko urodzenia 
dziecka z  IUGR.24 Pojawia się coraz więcej dowodów,  

że niedobory żywieniowe matki podczas ciąży zwiększają 
u  potomstwa podatność na rozwój miażdżycy. Osoby, 
które w okresie płodowym  były niedostatecznie odży-
wione, w dorosłym życiu wykazują bardziej aterogenny 
profil lipidowy, częściej występuje u nich nietolerancja 
glukozy, nadciśnienie tętnicze, otyłość i choroba niedo-
krwienna serca.25-27 W badaniu wykonanym u dziewięcio-
letnich dzieci wykazano, że małe spożycie kalorii przez 
matkę w czasie ciąży wiąże się u nich z większą grubością 
IMT w tętnicy szyjnej.28 Jednym z ważniejszych czynni-
ków żywieniowych programujących ryzyko miażdżycy 
jest niedobór białka w diecie matki. Skutkuje on u dziecka 
IUGR i późniejszą podatnością na rozwój otyłości i cu-
krzycy typu 2.29 

W  badaniach na zwierzętach wykazano, że znaczny 
niedobór kalorii w diecie matki w czasie ciąży wiąże się 
u  potomstwa ze zmniejszoną urodzeniową masą ciała, 
zwiększonym spożyciem pokarmu we wczesnym okresie 
życia, a także otyłością i zmniejszoną aktywnością fizyczną 
w późniejszym okresie życia.29 Zbyt małe spożycie kalorii 
lub białka może powodować zmniejszone wydzielanie in-
suliny, nasiloną insulinooporność, dysfunkcję śródbłonka, 
nadciśnienie tętnicze oraz zmniejszać liczbę nefronów 
u potomstwa,28,30,31 a ponadto powodować hiperleptyne-
mię i nadmierne łaknienie w jego dorosłym życiu.32 Wy-
kazano także, że niedobór białka w diecie matki może 
prowadzić u potomstwa do zaburzenia rozwoju trzustki, 
zmniejszenia masy komórek β, zmniejszenia wydziela-
nia insuliny, zaburzenia czynności wątroby, zwiększenia 
aktywności karboksykinazy fosfoenolopirogronianowej 
(PEPCK), kluczowego enzymu glukoneogenezy, a  także 
do obniżenia aktywności glukokinazy warunkującej pro-
ces glikolizy.23 Obserwowano także zmniejszenie masy 
mięśniowej i zmniejszony wychwyt glukozy przez mięśnie 
w odpowiedzi na insulinę.23

Niedostateczne spożycie białka przez matkę w czasie 
ciąży może też wpływać na metabolizm tkanki tłuszczo-
wej u potomstwa. W modelach zwierzęcych wykazano 
osłabienie antylipolitycznego działania insuliny w  we-
wnątrzbrzusznej tkance tłuszczowej.23 Obserwowano także 
zaburzenia funkcji osi podwzgórze-przysadka-nadnercza33  

i zaburzony rozwój nerek u płodu.34 Niedożywienie we-
wnątrzmaciczne może programować rozwój nadciśnienia 
tętniczego w  różnych mechanizmach. Należą do nich: 
zwiększone otłuszczenie ciała, nasilenie aktywności układu 
sympatyczno-adrenergicznego, a także układu renina-an-
giotensyna-aldosteron35 oraz zaburzona czynność rozkur-
czowa naczyń krwionośnych.36 

Dla prawidłowego rozwoju płodu ważne jest też odpo-
wiednie spożycie przez matkę wielonienasyconych kwasów 
tłuszczowych. Niedobór kwasów n-3 powoduje opóźnienie 
rozwoju wewnątrzmacicznego,37 prawdopodobnie przez 
upośledzenie przepływu krwi przez łożysko.38 Sugeruje się, 
że odpowiednia podaż długołańcuchowych kwasów n-3 
w okresie płodowym może chronić przed insulinoopor-

021_025_szostak_wegierek.indd   22 2011-11-16   15:49:58

www.podyplomie.pl/ginekologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/ginekologiapodyplomie


23GINEKOLOGIA PO DYPLOMIE | LISTOPAD 2011

ŻyWienie matki W okreSie ciąŻy a ryzyko chorób ukłaDu SercoWo-naczynioWego u potomStWa

nością i nadciśnieniem w późniejszym życiu. Wykazano, że 
niedobór tych kwasów tłuszczowych może być przyczyną 
zaburzenia funkcji osmoreceptorów wrażliwych na stęże-
nie sodu.39 

Nadmierne spożycie izomerów trans nienasyconych 
kwasów tłuszczowych, zaburzających metabolizm kwa-
sów n-3, także może spowodować spowolnienie rozwoju 
wewnątrzmacicznego.40,41 W badaniu ultrasonograficz-
nym wykazano, że płody matek,  których spożycie izo-
merów trans było największe, przybywały na wadze mniej 
niż matek spożywających ich najmniej (Pinto i wsp., in-
formacja własna).

Dla prawidłowego rozwoju płodu ważna jest też od-
powiednia podaż mikroskładników. Dotyczy to zwłaszcza 
folianów, które są konieczne dla prawidłowej syntezy kwa-
sów nukleinowych. Ich niedobór może zaburzyć podziały 
komórek i przyczynić się do IUGR.42 Spowolnienie roz-
woju płodu może być spowodowane także małym spoży-
ciem witaminy B12. W badaniach niemowląt wykazano, że 
niedobór tej witaminy, przy prawidłowym pokryciu zapo-
trzebowania na foliany, może doprowadzić do zwiększo-
nego otłuszczenia ciała i insulinooporności.43

Wydaje się, że niedostateczne spożycie folianów zwięk-
sza podatność na rozwój nadciśnienia tętniczego przez 
zmniejszenie syntezy glicyny. Zapotrzebowanie płodu na 
ten aminokwas pokrywane jest przez transaminację seryny 
w  łożysku. Proces ten warunkowany jest przez foliany. 
Zmniejszona dostępność tej witaminy i wynikająca z niej 
zmniejszona synteza glicyny wydaje się wiązać z ryzykiem 
nadciśnienia u potomstwa.35

Wyniki wielu prac sugerują, że dla uniknięcia IUGR 
ważne jest też pełne pokrycie zapotrzebowania na takie 
mikroskładniki, jak witamina A, tiamina, żelazo, cynk 
i  magnez.44,45 Niedobór żelaza może powodować nie-
dokrwistość u matki, a ta z kolei, zwłaszcza jeśli wystąpi 
w pierwszym trymestrze ciąży, może zwiększać, nawet trzy-
krotnie, ryzyko małej masy urodzeniowej.45 W badaniach 
na zwierzętach wykazano, że niedobór tego pierwiastka 
w diecie matki może programować ryzyko nadciśnienia 
u potomstwa.33 Z kolei cynk, podobnie jak foliany, bie-
rze udział w syntezie kwasów nukleinowych. Należy jed-
nak podkreślić, że rola poszczególnych mikroskładników 
w płodowym programowaniu ryzyka sercowo-naczynio-
wego nie jest dostatecznie zbadana. 

Nadmierne żywienie matki a ryzyko  
sercowo-naczyniowe u dziecka
Nadwaga i otyłość matki przed ciążą (BMI ≥25 kg/m2) 
i nadmierny przyrost masy ciała podczas ciąży, a także czę-
sto towarzysząca tym stanom matczyna cukrzyca, wiążą 
się ze zwiększonym ryzykiem urodzenia dziecka z makro-
somią. Czynnikiem, który odpowiada za te powiązania, 
wydaje się matczyna hiperglikemia. Pociąga ona za sobą 
hiperglikemię u płodu, która z kolei stymuluje komórki β 
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trzustki do wytwarzania insuliny. Ponieważ ten hormon 
stanowi dla płodu czynnik wzrostu, stymuluje on nad-
mierne jego wzrastanie. Ponadto cukrzycy u matki często 
towarzyszy zwiększone stężenie insulinopodobnego czyn-
nika wzrostu I (IGF-I) w łożysku i u płodu, co także może 
przyczynić się do makrosomii. Jednym z mechanizmów 
odpowiedzialnych za makrosomię u dziecka matki chorej 
na cukrzycę może być również nasilony transport amino-
kwasów przez łożysko, który obserwuje się też w przy-
padku dobrej metabolicznej kontroli tej choroby.19-22,46

Wykazano także, że nasilone ryzyko nadwagi i otyło-
ści u potomstwa matek chorych na cukrzycę może być 
spowodowane wewnątrzmacicznym programowaniem 
funkcji neuroendokrynnych ośrodków odpowiedzialnych 
za regulację łaknienia.46 Prawdopodobnie odbywa się to 
za pośrednictwem zwiększonego stężenia insuliny w pod-
wzgórzu płodu, co zaburza funkcję obecnych tam jąder, 
a szczególnie jądra brzuszno-przyśrodkowego (VMN), re-
gulującego metabolizm i masę ciała. Staje się ono oporne 
na obwodowe sygnały insulinowe i leptynowe. Wykazano 
także zwiększoną aktywność neuronów wydzielających 
peptydy oreksygenne, takich jak galanina i neuropeptyd Y. 
Skutkiem tego jest nadmierne łaknienie, otyłość i zaburze-
nie metabolizmu węglowodanów.46

Wydaje się, że za programowanie wewnątrzmaciczne 
ośrodków nerwowych regulujących spożycie kalorii od-
powiedzialna może być także płodowa hiperleptynemia. 
Nadmiar leptyny może pochodzić z łożyska, które wytwa-
rza duże jej ilości podczas leczenia matki insuliną. Brana 
jest pod uwagę także możliwość przechodzenia przez ło-
żysko leptyny wytwarzanej przez organizm otyłej matki.29

Nadwaga i otyłość u matki może być też powikłana 
nadciśnieniem i  stanem przedrzucawkowym, co z kolei 
jest częstą przyczyną IUGR. Jak opisano wyżej, zarówno 
mikro-, jak i makrosomia stanowią czynniki ryzyka zespołu 
metabolicznego i miażdżycy u potomstwa. Matczyna hi-
pertriglicerydemia, która nasila ryzyko stanu przedrzucaw-
kowego o wczesnym początku, stanowi jedno z powikłań 
otyłości i może wynikać z nadmiernego spożycia energii 
oraz cukrów dodanych, takich jak sacharoza i fruktoza.47 

W  programowaniu wewnątrzmacicznym szczególnie 
istotną rolę wydaje się odgrywać duże spożycie tłuszczu 
przez matkę. W badaniach na zwierzętach wykazano, że 
może ono u potomstwa zwiększać ryzyko otyłości, dys-
funkcji śródbłonka, nadciśnienia tętniczego, hiperlepty-
nemii, hipertriglicerydemii, upośledzonego wydzielania 
insuliny, oporności na ten hormon i zespołu metabolicz-
nego.17,48,49 Wydaje się, że nadmierne spożycie kwasów 
tłuszczowych n-6 przez matkę sprzyja otyłości, stłuszcze-
niu wątroby i insulinooporności w wątrobie u jej dziecka.29 

Sugeruje się, że ważna jest odpowiednia proporcja między 
kwasami n-6 i n-3 w matczynej diecie, tj. między kwa-
sem linolowym (LA) i α-linolenowym (ALA), będącymi 
prekursorami kwasów długołańcuchowych. Nadmiar LA 
powoduje nasiloną syntezę kwasu arachidonowego (AA). 

Ponieważ AA jest adypogenny, jego zwiększone stężenia 
sprzyjają rozwojowi otyłości.17

Wykazano, że stosowanie przez matkę w czasie ciąży 
i laktacji tzw. diety śmieciowej, bogatej w tłuszcz, cukier 
i  sól, sprzyja rozwojowi otyłości, hiperglikemii, hiperin-
sulinemii, hipertriglicerydemii i hipercholesterolemi u jej 
potomstwa.50 Wydaje się, że ekspozycja na tego typu dietę 
w płodowym okresie życia predysponuje do pojawienia 
się preferencji spożywania tego typu żywności i otyłości,52 
a także do akumulacji lipidów w mięśniach szkieletowych, 
co prawdopodobnie stanowi wczesny objaw zaburzeń 
metabolicznych.52 W innym badaniu wykazano, że płody 
matek będących na diecie bogatotłuszczowej charaktery-
zowały się dużymi stężeniami insuliny w surowicy i nad-
miernym wydzielaniem insuliny w odpowiedzi na bodziec. 
Po urodzeniu potomstwo płci męskiej charakteryzowało 
się zwiększoną masą ciała, hiperinsulinemią, hiperglikemią 
i hipertriglicerydemią. Cechy te były szczególnie nasilone 
w przypadku spożywania pokarmu bogatego w sacharozę.53

Dieta bogatotłuszczowa stosowana przez matkę pod-
czas ciąży może też wpływać na programowanie ośrodków 
odpowiedzialnych za regulację łaknienia. Wykazano, że 
u potomstwa samic karmionych pokarmem bogatotłusz-
czowym występowała zwiększona aktywność peptydów 
oreksygennych, galaniny, enkefaliny i dynorfiny w jądrze 
przykomorowym, a ponadto oreksyny i hormonu koncen-
trującego melaninę w części okołosklepieniowej bocznego 
obszaru podwzgórza.54

Zaobserwowano także, że przestrzeganie przez matkę 
diety bogatobiałkowej i  jednocześnie ubogowęglowoda-
nowej może skutkować u potomstwa zmniejszoną masą 
urodzeniową i zwiększonym ryzykiem nadciśnienia. We-
wnątrzmaciczna ekspozycja na tego typu dietę wiązała 
się ze zwiększonymi stężeniami kortyzolu w surowicy na 
czczo i nasileniem aktywności osi podwzgórze-przysadka-
-nadnercza.55 Należy zwrócić uwagę na to, że diety wyso-
kobiałkowe i jednocześnie ubogowęglowodanowe stały się 
w ostatnich dekadach bardzo popularne. Stosowanie ich 
podczas ciąży stanowi potencjalne zagrożenie dla płodu.

Warto zwrócić uwagę na to, że nadmierne żywienie 
matki, cechujące się przede wszystkim dużym spożyciem 
nasyconych kwasów tłuszczowych, izomerów trans, chole-
sterolu pokarmowego i jednocześnie zbyt małym nienasy-
conych kwasów tłuszczowych i błonnika może prowadzić 
u niej do hipercholesterolemii. Wykazano, że hipercholeste-
rolemia matki może się wiązać z nasilonym ryzykiem miaż-
dżycy u dziecka.47,56,57 Przypuszcza się, że odpowiedzialny 
jest za to, towarzyszący zazwyczaj hipercholesterolemii, 
stres oksydacyjny, który przez mechanizmy epigenetyczne 
przeprogramowuje aktywność genów śródbłonka tętnic.58-60

Podsumowanie
Dobrze zbilansowana dieta matki przed i w czasie ciąży ma 
istotne znaczenie w zapobieganiu chorobom metabolicz-
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Żywienie matki w okresie ciąŻy a ryzyko chorób układu sercowo-naczyniowego u potomstwa

nym i układu sercowo-naczyniowego u potomstwa. Za-
równo niedobory pokarmowe, jak i nadmierne żywienie 
matki mogą zwiększać u potomstwa ryzyko nietolerancji 
glukozy, cukrzycy typu 2, nadciśnienia tętniczego, zabu-
rzeń lipidowych, nadwagi i otyłości, a co za tym idzie, 
także przyspieszać rozwój miażdżycy i chorób rozwijają-
cych się na jej tle. 
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