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Streszczenie

Rozkwit genomiki, majqcy miejsce w ostatnich latach, daje mozliwos¢ oceny podatnosci na wystgpienie
poszczegdblnych choréb u danej osoby, zanim jeszcze pojawiq sie pierwsze ich objawy. Ekspresja
gendw ulega modyfikacji pod wptywem czynnikdéw epigenetycznych i srodowiskowych. Etap rozwoju
ptodowego i pierwsze miesiqce Zycia stanowiq okres dynamicznego wzrostu i jednoczesnie znacznej
wrazliwosci na dziatanie czynnikéw zewnetrznych. Zmiany adaptacyjne zachodzqce w tym okresie,
zgodnie z teorig wczesnego programowania metabolicznego, mogq miec trwaty wplyw na stan zdrowia
cztowieka w pdZniejszym okresie zycia. Wsrdd wielu czynnikdéw Srodowiskowych waznq role odgrywa
sposob zywienia najmtodszych dzieci, w tym karmienie piersig noworodkdw i niemowlqt. Wzrasta liczba
doniesiert naukowych podkreslajqcych, ze naturalne karmienie najmfodszych dzieci zmniejsza ryzyko
rozwoju otytosci, nadcisnienia tetniczego krwi, dyslipidemii czy insulinoopornosci w wieku dorostym.
Jednak niezbedne jest dalsze prowadzenie dfugofalowych badan z uwzglednieniem pogtebionej analizy
mechanizmoéw ochronnego dziatania pokarmu kobiecego.

Stowa kluczowe: karmienie piersig, programowanie prenatalne, zespét metaboliczny

Abstract

In recent years, a blooming period of genomics brings a window of opportunity to assess predispositions
to some diseases in individuals, even before the first symptoms appear. However, a risk of becoming
ill is more complex, as the gene expression is modified by epigenetic and environmental factors. Fetal
development and first months of life are periods of dynamic growth and significant sensitivity to external
factors. According to the theory of early-life metabolic programming, adaptive changes in these stages
have lasting health effects. Among many environmental factors, the youngest children’s diet plays an
important role. Breastfeeding of newborns and infants is an essential part of lifestyle diseases prevention.
Constantly increasing number of reports link natural nutrition of the youngest children with less risk
of obesity, hypertension, dyslipidemia and insulin resistance in future life. However, further long-term
studies taking into account number of bias factors, explaining protective mechanisms of human milk,
are needed.
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WSTEP zjawiska jest wigloczynnikowa: Klqczowq role odgrywajq
uwarunkowania genetyczne i epigenetyczne. Podloze

W ostatnich latach w populacji dzieci i mtodziezy —genetyczne zostalo udowodnione w wielu chorobach.
wzrasta czesto$¢ zachorowan na choroby cywilizacyjne, Wykazano istnienie zaleznosci migdzy wystepowaniem
takie jak otyto$¢, nadci$nienie tetnicze krwi, zespot meta-  polimorfizméw pojedynczych nukleotydéw a zwiekszo-
boliczny czy przewlekta choroba nerek. Etiopatogeneza tego ~ nym ryzykiem wystgpienia otylosci, cukrzycy typu 2 czy
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choroby niedokrwiennej serca. Gtéwnym modulatorem
epigenetycznym jest metylacja kwasow deoksyrybo-
nukleinowych (Deoxyribonucleic Acid, DNA), ktdra
powoduje zaburzenia procesu transkrypcji. Opisywane
s3 takze zmiany wynikajace z acetylacji czy fosforylacji
DNA, modyfikacji biatek histonowych oraz hamowania
syntezy biatek przez przylaczanie si¢ do nici DNA nie-
wielkich komplementarnych fragmentéw nici kwasow
rybonukleinowych (Ribonucleic Acid, RNA) (1).

Ekspresja genéw ulega modyfikacji takze pod wptywem
czynnikéw srodowiskowych. W aktualnych doniesieniach
naukowych istotne znaczenie przypisuje si¢ procesowi
wczesnego programowania metabolicznego, ktory be-
dzie poddany szczegétowej analizie w niniejszej pracy.
Termin ,,programowanie” zostal wprowadzony przez
Lucasa w 1991 roku (2). Obecnie stuzy on okresleniu
trwalych zmian zachodzacych w funkcjonowaniu or-
ganizmu, powstajacych wskutek adaptacji do dziatania
czynnikow $rodowiskowych, majacych miejsce w klu-
czowych dla rozwoju etapach zycia (3). Gluckman i wsp.
(4) powiazali pojecie programowania metabolicznego
z plastycznoscig komorek i tkanek. Waznym elementem
koncepcji jest zalozenie, ze w okresach intensywnego
wzrostu i roznicowania obserwuje sie¢ najwieksza wrazli-
wos¢ na dzialanie czynnikow srodowiskowych. Objawy
dysfunkcji niektorych narzagdéw poddanych niekorzyst-
nemu dziataniu czynnikéw zewnetrznych wystgpi¢ moga
nawet po wielu latach (5).

W procesie programowania metabolicznego wyréz-
niane s3 nastepujace etapy: okres plodowy, niemowlecy,
dzieciecy i dorostosci. Wezesne programowanie obejmuje
zasadniczo dwa pierwsze etapy, w trakcie trwania ktorych
kreowana jest funkcja tkanek i narzagdow oraz sposoby
adaptacji do zmieniajacych sie czynnikow srodowisko-
wych, dzialajacych takze w pdzniejszym okresie zycia.
Czynniki srodowiskowe mogace wplywac na wczesne
programowanie metaboliczne zostaly przedstawione
w tabelach I'i II.

Nabywanie sklonnos$ci do wystapienia w pdzniejszym
wieku chordb cywilizacyjnych zaczyna si¢ juz u plo-
du i ma zwigzek z licznymi czynnikami matczynymi.
Dowiedziono np., Ze u potomstwa matek otylych przed
cigza i nadmiernie przybierajacych mase¢ ciala w cza-
sie ciazy, a takze matek z cukrzycg, w poréwnaniu do
zdrowych normostenicznych, obecne jest znamiennie
wigksze ryzyko wystapienia makrosomii (6, 7). Tkanka
tluszczowa jest Zrodtem leptyny, czynnika martwicy
nowotwordow-a (Tumor Necrosis Factor-a, TNF-a) oraz
interleukiny-6. Zwigkszona ekspresja tych zwigzkow
jest stwierdzana takze w fozyskach u kobiet ci¢zarnych
z otytoscig. Powodujg one wzrost insulinoopornosci,
ktory generuje zwigkszony napltyw glukozy do ptodu
na drodze kompensacji zaburzen. Cytokiny prozapal-
ne, powstajace w matczynej tkance ttuszczowej, zwigk-
szajg transport aminokwasdw, natomiast uwalniajace
sie kwasy tluszczowe - nasilaja transport lipidow do
organizmu dziecka (6). Wedlug niektérych autorow,
pod wplywem modyfikacji epigenetycznych, masa ciata
plodu ci¢zarnej chorej na cukrzyce moze paradoksalnie
ulega¢ zahamowaniu, a nie nadmiernemu wzrostowi (7).
W przypadku niedozywienia kobiet w cigzy, u ptodu
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nasileniu ulegaja procesy katabolizmu. Dochodzi do
spowolnienia wzrostu oraz proceséw metabolicznych.
Zbyt mata ilo$¢ sktadnikéw odzywczych powoduje ob-
nizenie stezenia glukozy, insuliny i insulinopodobnego
czynnika wzrostu (Insulin-like Growth Factor-1, IGF-1),
ktére odpowiadaja za wzrost i stan odzywienia plodu.
Obserwuje sie takze nasilenie syntezy kortyzolu, ktory
uczestniczy w roznicowaniu komorek (8). Skutki niedo-
zywienia zalezg od okresu cigzy, w ktérym ono wystapito.
Dzieci urodzone z cigz, podczas ktérych matki podda-
ne byly niedozywieniu w pierwszym trymestrze, maja
wyzsza mase urodzeniowg, natomiast w pozniejszym
okresie zycia wykazuja wigksza sklonnos¢ do wystapienia
choroby niedokrwiennej serca, otytosci, aterogennego
profilu lipidéw, chorob zakrzepowych, schizofrenii czy
zachowan antysocjalnych. Drugi trymestr jest okresem
czasu szybkiego wzrostu liczby nefrondéw, czy tez rozwo-
ju drzewa oskrzelowego. Zmniejszona ilo$¢ substancji
odzywczych docierajaca do ptodu w tym czasie skutkuje
zwigkszonym ryzykiem uposledzonej funkcji nerek czy
obturacjnych chordb ptuc w przysztosci (9).

Opisywany jest takze wplyw niedoboréw zwigzkow
mineralnych w organizmie matki na rozwijajacy sie ptéd
ilozysko. Matczyne niedobory cynku i kwasu foliowego,
poprzez zahamowanie syntezy kwaséw nukleinowych
oraz podzialéw komdrkowych, moga przyczynic si¢
do spowolnienia wewnatrzmacicznego wzrostu ptodu.
Ponadto niedobdr cynku prowadzi do uszkodzenia ne-
rek, nadci$nienia tetniczego krwi i insulinoopornosci.
Niedobory zelaza, magnezu oraz witamin z grupy B
i A, rowniez opisywane sg jako przyczyny zatrzymania
wzrostu ptodu (10). W innym badaniu dowiedziono, ze
suplementacja witaminy D3 w czasie cigzy zmniejsza
ryzyko osteoporozy u potomstwa (11).

Dziatanie przewleklego stresu na organizm kobiety
w cigzy, powoduje pobudzenie osi przysadkowo-nadner-
czowej, a co za tym idzie wzmozone taknienie i tendencje
do szybkiego przybierania masy ciala. Hiperkortyzolemia
antagonistycznie indukuje rozw6j hiperinsulinemii, za$
koincydencja tych dwdch zdarzen skutkuje powstaniem
trzewnych depozytow tkanki ttuszczowej u matki. Ponadto
u matek poddanych przewleklemu stresowi opisywane
sa zaburzenia ukladu odporno$ciowego z towarzysza-
cym wzrostem cytokin prozapalnych, tj. interleukiny-
1P czy interleukiny-6, oraz nasileniem systemowego
stanu zapalnego niskiego stopnia. P16d rozwijajacy sig
w powyzszych warunkach $rodowiska wykazuje m.in.
nasilong adipogenezg, zaburzenia glukoneogenezy, do-
chodzi u niego do redukcji masy komorek beta trzustki,
a w konsekwencji do zaburzen wzrastania, zwigzanych
w przyszlosci z wiekszym ryzykiem otyloéci i zespotu
metabolicznego (12).

Kolejnym kluczowym czynnikiem regulujacym stan
zdrowia dziecka jest stosowanie przez matke uzywek.
Palenie tytoniu czynne badz bierne podczas cigzy powo-
duje zmniejszenie masy plodu i fozyska oraz zwigkszenie
wskaznika tozyskowo-plodowego (13). Wedtug Huang
iwsp. (14) dzieci narazone na dzialanie dymu tytoniowego
w okresie prenatalnym wykazuja tendencje do wyzszych
wartosci wskaznika wagowo-wzrostowego (Body Mass
Index, BMI), glikemii, ci$nienia tetniczego krwi oraz
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Tabela I. Hipotetyczne czynniki wptywajgce na wczesne programowanie metaboliczne w okresie ptodowym.

Table I. Hypothetical factors affecting early-life metabolic programming during foetal development.

Okres ptodowy wczesnego programowania metabolicznego
Early-life metabolic programming during foetal development

Czynniki matczyne
Maternal factors

Masa ciata i sposdb odzywiania/Body weight and nutrition — Stirrat i in. 2014 (6),
Ornoy 2011 (7), Barker 2001 (8), Roseboom i in. 2011 (9)

Kontrola glikemii/Glycemic control - Stirrat i in. 2014 (6)

Niedobdr mikroelementéw/Micronutrients deficyt — Szostak-Wegierek 2014 (10),

Curtisiin. 2014 (11)

Czynnik stresowy/Stress - Entringer i in. 2012 (12)

Palenie tytoniu, uzywki/Smoking, drugs - McNamara i in. 2014 (13),
Huang i in. 2007 (14), Ungerer i in. 2012 (15)

Pordd drogg ciecia cesarskiego/Caesarean section - Huh i in. 2012 (16)

Miejsce zamieszkania (Place of residence) - Rudant i in. 2006 (17)

Czynniki tozyskowe
Placental factors

Masa tozyska/Placental weight - Diaz i in. 2014 (18),
McNamara i in. 2014 (13), Pisaneschi i in. 2013 (19)

Czynniki ptodowe
Foetal factors

Masa ciata urodzeniowa/Birth weight - Pisaneschi i in. 2013 (19), de Arriba i in. 2013 (20),
Chongiin. 2012 (21), Stirrat i in. 2014 (6), Ornoy 2011 (7)

Tabela Il. Hipotetyczne czynniki wptywajgce na wczesne programowanie metaboliczne w okresie niemowlecym.

Table Il. Hypothetical factors affecting early-life metabolic programming during infant development.

Okres niemowlecy wczesnego programowania metabolicznego
Early-life metabolic programming during infant development

Zywienie
Nutrition

Karmienie piersig/Breastfeeding — Hornell i in. 2013 (23), Silveira i in. 2014 (24),
Yamakawa i in. 2013 (25), Harder i in. 2005 (26), Li i in. 2010 (27), Martin i in. 2004 (29),
Owen iin. 2006 (30), Veena i in. 2011 (31), Das 2007 (32), Patelarou i in. 2012 (33),
Kanellis i in. 2003 (34), Caglar i in. 2006 (35), Verd i in. 2012 (36), Socha i in. 2010 (37),
Friel i in. 2002 (38), Williams i in. 2006 (39), Labayen i in. 2012 (40),

Woczesne wprowadzenie pokarmdéw statych/Early introduction of solid foods - Huh i in. 2011 (28)

dyslipidemii w pdzniejszym wieku. Dym tytoniowy
jest zrodlem wolnych rodnikéw tlenowych, nasila stres
oksydacyjny, zawiera liczne substancje toksyczne jak np.
tlenek wegla, ktory jest odpowiedzialny za hipoksje ptodu.
Hipoksja generuje kompensacyjna syntezg tlenku azotu,
rozszerzajacego naczynia krwiono$ne oraz stymulujacego
angiogeneze. W okresie poporodowym proces syntezy
tlenku azotu ulega zahamowaniu, co sprzyja nadci$nieniu
iinsulinoopornosci. Ponadto nikotyna powoduje wzrost
ci$nienia tetniczego krwi u matki oraz zmniejszenie
przeplywu w naczyniach doprowadzajacych krew do
plodu. Zaréwno nikotynizm, jak i alkoholizm matek
zwiazane s3 z niedoborami mikroelementéw i witamin.
Spozywanie alkoholu podczas cigzy powoduje wystapienie
zespolu ptodowo-alkoholowego u potomstwa, ktorego
elementem skladowym jest zahamowanie wzrastania
wewnatrzlonowego plodu. Ekspozycja rozwijajacego
sie osrodkowego uktadu nerwowego na etanol skutkuje
zaburzeniami poznawczymi. Patomechanizm tych za-
burzen prawdopodobnie ma zwigzek z modyfikacjami
epigenetycznymi, takimi jak metylacja DNA czy ace-
tylacja biatek histonowych, ktore zmieniaja strukture
przestrzenng chromatyny (15).

Nastepnym opisywanym w literaturze niekorzystnym
rokowniczo czynnikiem jest pordd droga ciecia cesarskiego.
Zwiazany jest on z wyzsza wartoscia wskaznika BMI oraz
wieksza gruboscig podskornej tkanki thuszczowej, rowniez
po uwzglednieniu czynnikéw zaklocajacych takich jak
BMI matki czy masa ciala urodzeniowa. Prawdopodobna
przyczyna zaistniatych réznic jest odmienna kolonizacja
bakteryjna jelit u dzieci urodzonych w sposob naturalny
w poréwnaniu do urodzonych poprzez cigcie cesarskie.
Ponadto pordd zwigzany jest z gwaltownymi zmiana-
mi czynnosci hormonalnej i stezen cytokin zapalnych,
ktére réwniez moga powodowac sklonnos¢ do otytosci
w pozniejszym wieku (16).

Miejsce zamieszkania matki podczas porodu jest
zwigzane z czestszym wystepowaniem niektdrych cho-
réb. Przykladowo Rudant i wsp. (17) badajac populacje
mieszkancow Francji stwierdzili, ze dzieci urodzone
w gminach o duzym zageszczeniu ludnoéci wykazuja
zwigkszone ryzyko wystapienia ostrej bialaczki limfo-
blastycznej przed ukonczeniem 7. roku zycia.

Rozwazajac czynniki wplywajace na dobrostan pto-
du nalezy podkresli¢ role fozyska, ktére posredniczy
w wymianie matczyno-plodowej substancji odzywczych
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i metabolitow. Diaz i wsp. (18) podkreslaja znaczenie
zjawiska wrazliwosci fozyska na substancje odzywcze
(ang. ,placental nutrient sensing”). Wedtug autordw,
poprzez analize sygnaldéw $§wiadczacych o stanie odzy-
wienia, pochodzacych od plodu i od matki, reguluje ono
ilo$¢ przekazywanych plodowi substancji odzywczych.
Mikrokosmki syncytiotrofoblastu s miejscem ekspresji
receptoréw dla insuliny, leptyny czy IGF-1. Pobudzenie
tych receptoréw powoduje nasilenie dyfuzji wspoma-
ganej aminokwasow poprzez sodo-zalezne transportery
w kierunku rozwijajgcego sie plodu. Zgodnie z powyzsza
teoria, niedozywienie matki, poprzez obnizenie stezenia
insuliny, IGF-1 czy leptyny we krwi, skutkuje zmniejsze-
niem masy fozyska i ilosci transporteréw dla zwigzkow
odzywczych, a w efekcie — zahamowaniem wzrostu ptodu.
Odwrotna sekwencja zjawisk ma miejsce w przypadku
matek otylych lub chorych na cukrzyce. Ponadto wysokie
stezenie adiponektyny, ktdre jest charakterystyczne dla
0s06b szczuplych, nasila insulinooporno$¢ w komorkach
tozyska, powodujac zahamowanie transportu substancji
odzywczych w kierunku ptodu. Réwnowaga tozyskowo-
plodowa zapewnia takze optymalne funkcjonowanie
ukladu krazenia ptodu. W sytuacji zmniejszonego do-
starczania substancji odzywczych, a szczegolnie tlenu,
z przyczyn matczynych, np. w przypadku niedokrwistosci,
dochodzi do kompensacyjnego wzrostu masy fozyska
(13). Pt6d w takim $rodowisku wykazuje zwiekszona
synteze tlenku azotu i zahamowanie syntezy asymetrycznej
dimetyloargininy bedacej markerem systemowego stanu
zapalnego. Skutkuje to regulacja w dét funkcjonowania
ukladu zwigzanego z tlenkiem azotu w okresie popo-
rodowym, a w efekcie wigze si¢ z wiekszym ryzykiem
choréb sercowo-naczyniowych w przysziosci (19).
Masa ciala noworodka oceniana tuz po porodzie
jest zalezna od potencjatu genetycznego dziecka, czyn-
nikéw epigenetycznych i srodowiskowych dziatajacych
w czasie cigzy. Jest ona takze niewatpliwym predyktorem
stanu zdrowia w pézniejszym zyciu. Zaréwno zbyt niska
jak i zbyt wysoka urodzeniowa masa ciala zwigzane s
z wigkszym ryzykiem choréb cywilizacyjnych. Dzieci
urodzone z masg ciala nizsza w stosunku do adekwatnej
do wieku cigzowego wykazuja sktonno$¢ do rozwoju
zespolu metabolicznego, szybszego zwiekszania masy
ciala. Szczegodlne znaczenie ma tu efekt ,,doganiania”
réwiesnikow w procesie rozwoju (ang. ,,growth catch-
up”). Maja one ostatecznie wyzsza warto$¢ BMI, wyzsze
ci$nienie tetnicze krwi, wieksze nasilenie insulinoopor-
nosci oceniane przy uzyciu wskaznika insulinooporno-
$ci w modelu homeostatycznym (Homeostatic Model
Assessment of Insulin Resistance, HOMA-IR) oraz
wigksza grubo$¢ $ciany tetnicy szyjnej (Intima-Media
Thickness, IMT) (20). Mechanizm tego zjawiska zwigzany
jest z wewnatrzlonowym zahamowaniem wzrostu ptodu,
bedacym wyrazem podazy zbyt malej ilosci substancji
odzywczych. Rozwijajaca sie wowczas hipoksja powoduje
aktywacje syntazy tlenku azotu, natomiast w po porodzie
zachodzi proces odwrotny — wzrasta synteza inhibito-
réw ukladu tlenku azotu, bedacych markerami choréb
sercowo-naczyniowych (19). Ponadto nizsza masa ciala
noworodka powigzana jest z mniejsza liczba nefronéw,
co w przyszlosci skutkuje zwigkszonym ryzykiem wy-
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stapienia dysfunkcji nerek, az do przewleklej choroby
nerek wlacznie, a takze ryzykiem nadcisnienia tetniczego
zwigzanego z nefropatig (21). Podobnie nieadekwatnie
wysoka do wieku cigzowego masa ciata noworodka pre-
dysponuje w przyszlosci do wystapienia cech zespotu
metabolicznego. Mechanizm tego zjawiska moze by¢
zwiazany z plodowg hiperleptynemig, insulinoopornoscia
czy czynnikami epigenetycznymi (6, 7).

ZYWIENIE NOWORODKOW | NIEMOWLAT
A WCZESNE PROGRAMOWANIE
METABOLICZNE

Nawigzujac do teorii wczesnego programowania meta-
bolicznego, optymalne zywienie w pierwszych miesigcach
zycia po porodzie odgrywa istotng role w profilaktyce cho-
réb cywilizacyjnych. Karmienie piersig jest uznanym na
catym $wiecie zlotym standardem w zywieniu noworodkéw
i niemowlat. Swiatowa Organizacja Zdrowia (World Health
Organization, WHO) i Fundusz Narodéw Zjednoczonych
na rzecz Dzieci (United Nations International Childrens
Emergency Fund, UNICEF) zalecajg wytaczne karmienie
piersig do 6 miesigca zycia (22). Oznacza to, ze dziecko nie
powinno otrzymywac zadnych dodatkowych pokarméw
inapojow poza mlekiem matki podawanym przez przysta-
wienie do piersi. Pokarmy uzupelniajace nalezy wprowadzac¢
okoto 6 miesigca zycia. Karmienie piersig kontynuuje si¢
do ukoniczenia 24. miesigca zycia lub dtuzej. Taki sposob
odzywiania przynosi wiele korzysci nie tylko dla dziec-
ka i matki, ale takze dla calego spoleczenstwa w aspekcie
szeroko pojetego rozumienia zdrowia publicznego. Liczba
publikacji na temat zalet Zywienia naturalnego stale wzrasta.
Karmienie piersig zwigzane jest z poprawa profilu lipidow
W surowicy, nizsza masa ciala, nizszym cisnieniem tetniczym
krwi oraz mniejszym ryzykiem rozwoju insulinoopornosci
w pdzniejszym wieku (23).

W dotychczasowych doniesieniach naukowych szeroko
omawiany jest problem wplywu naturalnego zywienia na
wystepowanie otylosci. Masa ciata niemowlat karmionych
piersig przyrasta wolniej, maja one mniejsza wartos¢
wskaznika wagowo-wzrostowego (24, 25). Harder i wsp.
(26) stwierdzili zmniejszanie si¢ ryzyka rozwoju nadwagi
i otytosci wraz z dawkg pokarmu matki. Kazdy miesiac
karmienia powodowal 4% spadek ryzyka. Przyczyna
tego zjawiska moga by¢ bioaktywne substancje zawarte
w mleku matki, takie jak leptyna czy adiponektyna, ktdre
reguluja odpowiedz ukltadu wewnatrzwydzielniczego
na gtod i karmienie. Wedtug niektérych autoréw kar-
mienie piersig umozliwia samodzielng regulacje ilo$ci
spozywanego pokarmu, co prowadzi do zmniejszenia
porgcji, szczeg6lnie, kiedy sa wprowadzane positki uzu-
petniajace, podczas gdy dzieci karmione preparatami
mlekozastepczymi zwiekszaja ilos¢ dostarczanej energii
(27). Podobnie zbyt wczesne wprowadzenie pokarmow
uzupetniajacych sprzyja otylosci (28).

Karmienie piersig wigze si¢ z mniejszym ryzykiem
wystapienia nadci$nienia tetniczego krwi w pozniej-
szym wieku. Geneza tego zjawiska nie zostala doktadnie
poznana. Powstalo kilka teorii ttumaczacych ochronny
wplyw karmienia piersig. Jedna z nich zaktada nizsze
spozycie sodu u dzieci karmionych naturalnie. Kolejne
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zwigzane s3 z ochronnym wplywem dlugotancuchowych
wielonienasyconych kwasow ttuszczowych (Long-Chain
Polyunsaturated Fatty Acids, LC-PUFA) zawartych w po-
karmie kobiecym, bedacych takze sktadnikiem $rodbtonka
$ciany naczyn krwiono$nych, oraz ze zmniejszonym
ryzykiem insulinooporno$ci wynikajacym z karmienia
piersig (29).

Niemowleta karmione piersig w pdzniejszym okresie
zycia wykazuja nizsze stgzenie glukozy przed positkiem,
niz zywione sztucznie (30). Notuje si¢ takze nizsze stezenie
glukozy w drugiej godzinie testu doustnego obcigzenia
glukozg oraz obnizenie nasilenia insulinoopornosci oce-
nianej wskaznikiem HOMA-IR (31). Kluczowa role wy-
daja si¢ odgrywac¢ LC-PUFA z pokarmu kobiecego, ktore
wbudowuja sie do bton komdrek mieéni szkieletowych,
za$ ich stezenie jest odwrotnie skorelowane ze stezeniem
glukozy na czczo we krwi (32). Karmienie piersig po-
przez regulacje proceséw immunologicznych, réwniez
zmniejsza wystepowanie cukrzycy typu 1 (33).

Wykladnikiem ryzyka incydentéw sercowo-naczynio-
wych oraz czynnikiem zaliczanym przez niektorych autorow
do sktadowych zespotu metabolicznego jest hiperurykemia.
Kwas moczowy nasila systemowy stan zapalny i obniza
synteze tlenku azotu, indukujac w ten sposdb rozwéj zmian
miazdzycowych (34). Caglar i wsp. (35) stwierdzili wzrost
urykemii i krystalizacje moczanéw w moczu u dzieci
nieefektywnie karmionych piersig. Analogicznie w innym
badaniu wykazano, ze niemowleta, ktérych matki prze-
rwaly wylaczne karmienie piersia maja wyzsze stezenie
kwasu moczowego w surowicy (36). Prawdopodobna
przyczyna tego zjawiska jest wieksze spozycie biatka be-
dacego zrédtem zasad purynowych u dzieci karmionych
preparatami mlekozastepczymi (37).

Opisywane skladowe zespotu metabolicznego, takie
jak insulinooporno$¢, otytoé¢, nadci$nienie tetnicze krwi
czy dyslipidemia sa przewleklymi stanami zapalnymi.
Subkliniczny wzrost wskaznikéw stanu zapalnego lezy
u podtoza wielu choréb ukiadu sercowo-naczyniowego,
a takze innych chordb przewleklych. Patogeneza tych
schorzen zwigzana jest z nasileniem stresu oksydacyjnego.
Wedlug dotychczasowych doniesien pokarm kobiecy jest
zrédlem antyoksydantéw, eliminuje reaktywne formy tlenu
skuteczniej niz preparaty mlekozastepcze (38). Dowiedziono,
ze karmienie piersig obniza st¢zenie bialka C-reaktywnego
(39) czy fibrynogenu (40), ktore s3 uznanymi markerami
nasilenia systemowego stanu zapalnego.

PODSUMOWANIE

Ogdlny dobrostan czlowieka jest wypadkowa skfon-
nosci genetycznych odziedziczonych po rodzicach,
modyfikowanych przez liczne czynniki epigenetyczne
i srodowiskowe. Wszystkie te czynniki dzialajg juz od
okresu ptodowego. Wskutek kumulacyjnego efektu ich
dziatania, zmienia si¢ funkcjonowanie poszczegdlnych
tkanek i narzadow. Zachodzg procesy adaptacji wywie-
rajace trwaly wplyw na stan zdrowia jednostki w zyciu
dorostym. Pewne cechy mogg by¢ takze przekazywane
nastepnym pokoleniom.

We wspolczesnych doniesieniach naukowych opi-
sywane sg liczne zalety karmienia piersig. Naturalne

481

zywienie najmlodszych dzieci, w odniesieniu do teorii
programowania metabolicznego, jest istotnym elementem
profilaktyki choréb cywilizacyjnych. Jednakze konieczne
s3 dalsze badania wyjasniajace mechanizm ochronnego
dzialania pokarmu kobiecego, a takze badania dtugo-
falowe uwzgledniajace liczne czynniki zaktocajace ten
proces.
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