POSTEPY BIOLOGII KOMORKI TOM 39 2012 NR 4 (697-708)

LOZYSKOWY TRANSPORT I METABOLIZM
DLUGOLANCUCHOWYCH KWASOW
TLUSZCZOWYCH

PLACENTAL TRANSPORT AND METABOLISM OF LONG
POLYUNSATURATED FATTY ACIDS

Rafal BOBINSKI, Monika MIKULSKA

Wydziat Nauk o Zdrowiu, Akademia Techniczno-Humanistyczna w Bielsku-Biatej

Streszczenie: Podczas cigzy organizm matki adaptuje swoj metabolizm do potrzeb ptodu, zaopatru-
jac go w tlen oraz w odpowiednig jako$¢ i ilo$¢ sktadnikow pokarmowych. Jednymi z wazniejszych
sa kwasy ttuszczowe (FA), a szczegolnie ich dlugotancuchowe wielonienasycone formy (LCPUFA),
petniace wazne funkcje zardwno strukturalne jak i metaboliczne. Plodowa zawarto§¢ LCPUFA zalezy
od diety matki, wydolnosci tozyska w zakresie transportu LCPUFA oraz endogennej biosyntezy
w watrobie ptodu. Lozyskowy transport LCPUFA zalezy z kolei od sprawnosci wyspecjalizowanych
uktadow transportowych (biatka wiazace kwasy tluszczowe, ang. Fatty Acid Binding Proteins,
FABPs) znajdujacych si¢ zar6wno w blonach cytoplazmatycznych komorek syncytiotrofoblastu jak
iwich cytoplazmie. Dzigki tym uktadom, cz¢s¢ LCPUFA zostaje przetransportowana do krazenia
ptodu a pozostata czes¢, po wniknigciu do cytoplazmy, zostaje wykorzystana do tozyskowej bio-
syntezy prostanoidow i leukotrienéw. Transport LCPUFA odbywa si¢ wedlug okreslonej hierarchii
zaleznej od aktualnego zapotrzebowania plodu na okreslone kwasy tlhuszczowe. Hierarchia ta moze
ulega¢ zmianie w zaleznosci od trymestru cigzy, zawartosci tych FA w tozysku, stezenia we krwi matki
czy stgzenia we krwi ptodu oraz standw patologicznych przebiegajacych u matki, w fozysku lub w or-
ganizmie plodu. Plodowy deficyt LCPUFA, a przede wszystkim niedobory kwasu arachidonowego
(C20:4 n-6; AA), kwasu eikozapentaenowego (C20:5 n-3; EPA) i kwasu dokozaheksaenowego (C22:6
n-3; DHA) oraz ich prekursorow — kwasu linolowego (C18:2 n-6; LA) i a-linolenowego (C18:3 n-3;
a-LN) prowadza do przedwczesnych porodéw, rozwoju hypotrofii ptodu, nieprawidlowosci rozwo-
jowych siatkowki oraz — uktadu nerwowego a gldwnie mézgu. Celem niniejszej pracy jest przedstaw-
ienie zagadnien zwigzanych z matczyno-tozyskowo-ptodowym metabolizmem LCPUFA w kontekscie
diety matki, transportu tozyskowego, czasu trwania ciazy oraz rozwoju wewnatrzmacicznego ptodu.

Stowa kluczowe: kwasy thuszczowe, tozysko, weze$niactwo, niska masa urodzeniowa
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Summary: During pregnancy the mother’s body adapts its metabolism to the fetus needs, by supplying
the fetus with oxygen and the nutrients of the adequate quality and quantity. One of the major nutrients
are fatty acids (FA), particularly their long-chain polyunsaturated forms (LCPUFA), which serve im-
portant functions in both structural as well as metabolic ways. Fetal content of LCPUFA depends on the
mother’s diet, the placenta bearing capacity in terms of LCPUFA transport, and finally on endogenous
biosynthesis in the fetus liver. Placental transport of LCPUFA depends on the efficiency of specialized
transport systems (FABP) which are found in both the cytoplasmic membranes of the syncytiotrophoblast
cells and in their cytoplasm. Thanks to these systems, some LCPUFA are transported to the fetal blood
circulation, and the rest (after getting into the cytoplasm) is used for placental biosynthesis of prostanoids
and leukotriens. LCPUFA transport takes place according to the certain hierarchy depending on current
fetus needs for certain acids. This hierarchy can vary depending on the trimester of the pregnancy, the
content of these FA in the placenta, concentration in the maternal blood, concentration in the fetal blood,
and also pathologies running in the mother’s body, in the placenta or in the body of the fetus. Fetal LCPU-
FA deficit, and above all the deficiencies of arachidonic acid, eicosapentaenoic acid and docosahexaenoic
acid, and also their precursors — linoleic acid and a-linolenic acid, leads to premature births, fetal hypoti
rophy development, developmental abnormalities of the retina, and the nervous system, mainly the brain.
The purpose of this paper is to present issues related to maternal-placental-fetal LCPUFA metabolism, in
the context of maternal diet, placental transport, pregnancy duration and intrauterine fetal development.

Key words: fatty acids, placenta, preterm, reduced fetal growth

WSTEP

Wozrastanie 1 metabolizm ptodu sg catkowicie uzaleznione od sktadnikéw od-
zywczych dostarczanych droga transportu tozyskowego od matki. Na wydajnosé
transportu wptywa gtownie wiek ciagzowy, kondycja dziecka w tonie matki oraz sto-
pien adaptacji metabolizmu matki do biezgcych potrzeb ptodu. Czynniki te oddziatu-
ja na matczyna i tozyskowa gospodarke hormonalng kontrolujaca podaz i transport
substancji niezbednych do rozwoju ptodu [18]. Do jednych z najwazniejszych zali-
cza si¢ kwasy ttuszczowe (ang. Fatty Acids, FA), stanowigce zasadniczy komponent
bton komoérkowych odpowiedzialny za utrzymanie wlasciwej ptynnosci i przepusz-
czalnosci wspomnianych bton. Kwasy ttuszczowe sg takze prekursorami waznych
biologicznie zwigzkow takich jak prostacykliny, prostaglandyny, tromboksany i le-
ukotrieny oraz — wspolnie z glukoza stanowig gtdéwne zrodlo energii uzyskiwane;j
w wyniku spalenia tych zwigzkow [17]. Szczeg6lng role przypisuje si¢ wieloniena-
syconym dtugotancuchowym kwasom tluszczowym (ang. Long-Chain Polyunsa-
turated Fatty Acid, LCPUFA). Ich odpowiedni poziom u matki oraz u ptodu jest
determinantg prawidlowego rozwoju zarowno wewnatrzmacicznego jak i rozwoju
w okresie noworodkowym iniemowlecym [9, 13, 24-25]. LCPUFA zapewniaja,
przede wszystkim, prawidtowy rozwoj siatkowki oraz uktadu nerwowego — w tym
moézgu, co przejawia si¢ miedzy innymi zwigkszeniem mozliwosci intelektualnych
obliczanych w p6zniejszych okresach zycia na podstawie wskaznika IQ [18,15,21].
Do najwazniejszych z nich nalezg tzw. niezb¢dne kwasy tluszczowe: kwas linolo-
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wy — prekursor rodziny n-6 (C18:2 n-6; LA) i a-linolenowy — prekursor rodziny
n-3 (C18:3 n-3;a-LN). Kwasy te nie sg syntetyzowane w organizmie a ich jedynym
zrodlem jest dieta matki. Kwas linolowy i a-linolenowy sa prekursorami innych,
waznych biologicznie, dlugotancuchowych wielonienasyconych pochodnych, jak:
kwas gamma linolenowy (C18:3 n-6; GLA), kwas arachidonowy (C20:4 n-6; AA),
kwas eikozapentacnowy (C20:5 n-3; EPA) i kwas dokozaheksaenowy (C22:6 n-3;
DHA), z ktérych powstaja kolejne pochodne — eikozanoidy i prostanoidy (ryc. 1).
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RYCINAL. Schemat metabolizmu kwasu a-linolenowego (n-3) i kwasu linolowego (n-6). Przestawio-
no jedynie najistotniejsza cze$¢ przemian zwigzanych z wydtuzaniem tancuchéw weglowych, pro-
wadzacych do powstania najwazniejszych dla rozwoju ptodu LCPUFA oraz — ich metabolitéw — pro-
stanoidow i leukotrienow. Ze wzgledu na brak niektorych elongaz i desaturaz w tozysku, biosynteza
najwazniejszych LCPUFA takich jak AA, DHA, EPA zachodzi u matki i czg§ciowo w watrobie ptodu
FIGURE 1. Schematic metabolism of a-linolenic acid (n-3) and linoleic acid (n-6). Presenting only the
most important part of the transformations concerning carbon-chain elongation, leading to the forma-
tion of the most important LCPUFA for fetal development, as well as their metabolites — prostanoids
and leukotriens. Due to the lack of some elongases and desaturases in the placenta, the biosynthesis
of major LCPUFA, such as AA, DHA, EPA, occurs in the mother and partly in the liver of the fetus
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LOZYSKOWY TRANSPORT KWASOW TELUSZCZOWYCH

Proces deponowania LCPUFA u ptodu nie zalezy jedynie od ich zawartosci
w diecie matki. Istotny wplyw na ich transport do krwioobiegu dziecka ma tozy-
sko, a szczegblnie wyspecjalizowane uklady transportowe tj. biatka wiazace kwa-
sy tluszczowe (ang. Fatty Acid Binding Proteins; FABPs) znajdujace si¢ w btonie
mikrokosmkdéw oraz btonie podstawnej komorek syncytiotrofoblastu [18] (ryc. 2).
W stykajacej si¢ bezposrednio z krwig matki btonie mikrokosmkow znajdujg si¢ trzy
rodzaje FABPs. Pierwszy z nich to blonowe biatko wiazace kwasy thuszczowe (ang.
plasma membrane Fatty Acid Binding Proteins; FABPpm). Dwa pozostate to FAT/
CD36 i FATP, wystgpujace pod wspdlng nazwa biatka transportujagce kwasy thusz-
czowe (ang. Fatty Acids Transfer Proteins, FATP) [17, 18]. Nie jest do konca znana
funkcja wymienionych uktadéw jednak przypuszcza si¢, ze FABPpm pehni role ze-
wnatrzkomoérkowego akceptora niezestryfikowanych kwasow thuszczowych, ktorego
mechanizm dziatania polega na wigzaniu FA z krazenia matki i ulatwianiu ich dyfu-
zji poprzez btong lipidowa na zasadzie tworzenia lokalnego gradientu FA pomigdzy
przestrzenig wewnatrz- i zewnatrzkomorkowa. W odréznieniu, FAT/CD36 1 FATP, sg
biatkami przezbtonowymi, funkcjonujgcymi jako uktady transportujace lub translo-
kujace kwasy tluszczowe do cytoplazmy komorek syncytiotrofoblastu w procesie,
ktory nie jest jeszcze do konca wyjasniony [5, 17, 19, 38]. Bez wzgledu na rodzaj
FABP, uktady te moga przenosi¢ przez btone mikrokosmkow jedynie kwasy nieze-
stryfikowane. W takiej jednak postaci kwasy tluszczowe, ze wzgledu na ich duza
hydrofobowo$¢, nie wystepuja w krwioobiegu matki. Zdecydowana wigkszos¢ FA
transportowana jest w postaci triacylogliceroli (TCA) frakcji VLDL lub w polacze-
niu z albuminami [12]. Frakcje VLDL przemieszczajace si¢ w poblizu blony mikro-
kosmka rozpoznawane sg przez lipaze lipoproteinowa zakotwiczong na powierzch-
ni btony i hydrolizowane do FA, ktore nastgpnie wiaza si¢ z FABPpm, FAT/CD36,
FATP i w takiej postaci sa przenoszone do cytoplazmy [17]. Nie wszystkie kwasy
thuszczowe mogg by¢ transportowane do komorki za pomoca swoistych przenos$ni-
kéw — FABP. Ten rodzaj transportu dotyczy glownie LCPUFA, ktdre sa w pierwszej
kolejnosci odtaczane od TG. Pozostate FA, szczegdlnie ich nasycone formy, wnikaja
do wnetrza komorki na zasadzie swobodnego transportu. Niezaleznie od mechani-
zmu transportu dokomoérkowego, w jej wnetrzu FA sa wigzane przez cytoplazmatycz-
ne FABP wystepujace w dwoch postaciach tzw. sercowej — H-FABP 1 watrobowej
— L-FABP [18]. Wybor cytoplazmatycznego przenos$nika determinuje dalsze losy
LCPUFA. Kwasy tluszczowe potaczone z L-FABP ulegajg estryfikacji i odktadaniu
w komorce, badz zostaja przetransportowane do btony podstawnej komodrek syncy-
tiotrofoblastu i przekazane na znajdujace si¢ tam biatka transportujace — takie same
jak wystepujace na btonie mikrokosmkow (FAT/CD36 i FATP). Pozostate FA tacza
si¢ z H-FAPB 1 zostajg przeksztalcone w eikozanoidy badz, jak wyzej, wiaza si¢
z FAT/CD36 i FATP btony podstawnej komorek syncytiotrofoblastu, skad przedo-
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staja si¢ do krgzenia plodowego, gdzie taczg si¢ z albuming lub a-fetoproteing [7,
8, 17]. Dzieki symetrycznemu rozmieszczeniu FABP na btonie mikrokosmkdéw oraz
btonie podstawnej, kwasy tluszczowe moga by¢ transportowane z krazenia matczy-
nego do ptodowego i odwrotnie. W rzeczywisto$ci dynamika transportu FA w obu
kierunkach nie jest taka sama i podlega r6znym mechanizmom i czynnikom regula-
cyjnym. Dla przyktadu, transport kwasu arachidonowego (AA) do wngtrza komorki
z krazenia matczynego i krazenia ptodowego jest procesem ATP-zaleznym, z kolei
jego transport przez blone podstawng wymaga oprocz ATP takze jonow Na™ [28].
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RYCINA 2. Metabolizm kwasow thuszczowych w komorkach syncytiotrofoblastu. FABPpm — btonowe
biatko wigzace kwasy ttuszczowe, L-FABP1 HFABP—cytoplazmatyczne biatka wigzace kwasy thuszczowe
FIGURE 2. Fatty acids metabolism in syncytiotrophoblast cells. FABPpm — membrane protein binding
fatty acid. FAT and FATP — proteins transporting fatty acids. L-FABP and H-FABP — cytoplasmic proteins
binding fatty acids
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Regulacja transportu kwasow thuszczowych od matki do ptodu prowadzi do po-
jawienia sie¢ r6znic w zawartosci poszczegdlnych FA we krwi matki i krwi ptodu.
Réznice te sa szczegodlnie widoczne wsrod dhugotancuchowych wielonienasyco-
nych kwasow thuszczowych nalezacych do grupy n-3 i n-6. Wynikaja one ze swo-
istej preferencyjnosci tozyska wobec LCPUFA w zakresie zaro6wno ich wychwytu
z krwioobiegu matki jak i transportu do krazenia ptodowego. Badania wykazaty,
ze juz w przestrzeni mi¢dzykosmkowej stezenie kwasu arachidonowego (AA)
i dokozaheksaenowego (DHA) jest 3-4 krotnie wyzsze niz we krwi matki pobra-
nej poza tozyskiem [29, 34]. Taki gradient stezen nie jest wynikiem uwalniania
LCPUFA z tozyska do krazenia matczynego lecz powstaje za sprawa omawianej
wyzej lipazy lipoproteinowej. Enzym ten preferencyjnie hydrolizuje TG w pozy-
cji 2, w ktorej najczesciej znajdujg si¢ nienasycone kwasy tluszczowe. Uwolnione
AA 1 DHA sa nastepnie — takze na zasadach pierwszefnstwa — transportowane przez
FABPpm wedtug okres$lonej hierarchii DHA>AA>LA>oLN [17, 23], oznaczaja-
cej kolejnos¢ transportu wymienionych kwasow przez bariere tozyskowa. Hierar-
chia ta moze ulega¢ zmianie w zaleznosci od trymestru cigzy, zawartosci tych FA
w tozysku, ich stezenia we krwi matki czy stezenia we krwi ptodu. Ze wzgledu na
brak badz tez bardzo niewielka aktywnos¢ tozyskowych desaturaz nie dochodzi
w tozysku do biosyntezy DHA i AA z ich prekursoréw — LA i aLN [18]. Zrodtem
lozyskowych DHA i AA jest osocze matki. Po wniknieciu do syncytiotrofoblastu
DHA jest dalej transportowany do krazenia ptodu stajac si¢ fizjologicznie waznym
komponentem, niezbednym dla funkcjonowania ukladu nerwowego. Lozyskowy
AA jest z kolei czgéciowo zuzywany do biosyntezy prostanoidow i leukotriendw
a w pozostatej czesci, podobnie jak DHA, przechodzi do krgzenia ptodowego. Istot-
nym czynnikiem warunkujgcym wnikanie n-3 i n-6 do komorek syncytiotrofoblastu
jest stezenie tych kwasow, a doktadnie wzajemne proporcje zardwno w przestrzeni
mi¢dzykosmkowej jak 1 w komorkach syncytiotrofoblastu [17]. Juz w przestrzeni
mie¢dzykosmkowej rozpoczyna si¢, wynikajaca z okreslonej swoistosci LCPUFA
oraz prawa dziatania mas, konkurencja o FABP. Wielkos$¢ tozyskowego transportu
LCPUFA jest takze uzalezniona od zawartosci izomerdéw trans FA we krwi matki.
Wspomniane izomery, ktorych zrodtem jest wytacznie dieta matki, takze konkuruja
z LCPUFA o miejsca wigzace FABP, zmniejszajac tozyskowy wychwyt LCPUFA —
w tym najwazniejszych biologicznie n-3 i n-6 [8, 18, 23].

We wnetrzu komorki, cytozolowe kwasy thuszczowe zaréwno n-3 jak i n-6 pod-
legaja obrobece enzymatycznej, w wyniku ktorej powstaja bioaktywne pochodne na-
lezace do prostacyklin, prostaglandyn, tromboksanéw i leukotrienow. Reakcje syn-
tezy pochodnych katalizowane sg przez wspdlny dla n-3 i n-6 kompleks oksygenaz.
Obie grupy kwasow bedac substratami dla tych samych enzymow wykazuja wza-
jemne dziatanie inhibicyjne wynikajace z konkurencji o miejsce aktywne enzymu.
Przyktadem wzajemnej tozyskowej inhibicji kwasow n-3 1 n-6 jest EPA1 AA. W pro-
cesie biosyntezy pochodnych, EPA i jego metabolity — eikozanoidy konkuruja w to-
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zysku z AA 1 pochodnymi tego kwasu o dostep do cyklooksygenaz i lipooksygenaz.
W wyniku tego procesu zmniejsza si¢ tozyskowa zawarto$¢ prostanoidow i leuko-
trienow wywodzacych si¢ z grupy n-6. Podobne wtasciwosci inhibicyjne wobec tozy-
skowego transportu AA i LA posiada prekursor EPA — kwas a-linolenowy [6, 7, 32].

LOZYSKO I DIETA

Wiasciwy poziom kwasow thuszczowych w organizmie ptodu warunkuje pra-
widlowa biosynteze i metabolizm lipidow strukturalnych, niezbednych dla rozwoju
dziecka w okresie ptodowym oraz w pierwszych tygodniach zycia [3, 8, 39]. Gtow-
nym zrddlem FA dla rozwijajacego si¢ organizmu jest dieta matki [17, 18, 30, 35].
W organizmie kobiety, w czasie cigzy, deponowanych zostaje okoto 3500g thuszczu,
co w przyblizeniu odpowiada wadze noworodka. Dynamika deponowania thuszczu
w organizmie matki pokrywa si¢ ze wzrastaniem ptodu, stopniowo zwigkszajac si¢
wraz z wiekiem cigzowym. Dynamika ta zalezna jest od diety. Moze ulec zaburze-
niu w wyniku niewtasciwej podazy FA, spowalniajac proces deponowania si¢ thusz-
czu w organizmie matki i plodu. Niewtasciwa podaz kwasow thuszczowych jest
szczegolnie niekorzystna w przypadku niedoboréw LCPUFA w diecie (w tym kwa-
sOW n-3 1 n-6), manifestujacych si¢ spowolnieniem rozwoju ptodu i zmniejszeniem
obwodu gtowki. Spozycie okreslonych produktow spozywczych przez matke, a co
za tym idzie odpowiedni przyrost n-3 i n-6 zalezy od okresu cigzy. Zawarto$¢ waz-
nych biologicznie n-3 i n-6 zwigksza si¢ w ostatnich 10 tygodniach cigzy a zapasy
odktadane sg w tkance tluszczowej ptodu. Tym samym tworzy si¢ swoisty gradient
LCPUFA pomiegdzy matka a ptodem, bedacy wynikiem wzmozonego transportu to-
zyskowego n-3 i n-6. Proces ten odzwierciedla roznica stezen pomigdzy DHA i AA
zawartymi we krwi matki i ptodu. W ostatnich tygodniach cigzy, osoczowa zawar-
tos¢ zarowno DHA i AA u ptodu jest przynajmniej dwa razy wigksza niz we krwi
matki. Stan ten nasila proces deponowania omawianych kwaséw w tkance thusz-
czowej ptodu gdzie pod koniec cigzy ich zawarto$¢ jest wielokrotnie wigksza niz
u matki — w przypadku DHA szesnastokrotnie, natomiast w przypadku AA ponad
dziewiecdziesigciokrotnie [1, 9, 13, 26, 27]. Kilka godzin po urodzeniu, zgroma-
dzone zapasy AA 1 DHA zaczynaja podlegac¢ szybkiemu obrotowi metabolicznemu
1w ciggu 2 pierwszych miesigcy zycia zapasy te ulegaja prawie catkowitemu zuzy-
ciu. Jedynym ich zrodtem pozostaje woéwczas mleko matki, badZz mleko zastepcze.

Istotg problemu zawarto$ci kwaséw n-3 i n-6 w diecie matki jest nie tylko ewen-
tualny niedobor tych kwasow, ale takze ich wzajemne proporcje. W procesie wydtu-
zania tancucha oraz wprowadzania kolejnych wigzan nienasyconych w szkielecie
weglowym omawianych kwasow biorg udziat te same desaturazy — A-5 desaturaza
1 A-6 desaturaza. Zarowno n-3 in-6 sg substratami dla wymienionych enzymow
przez co konkurujg o centra aktywne desaturaz. Jesli dieta matki bogata jest w oleje
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roslinne, takie jak stonecznikowy, szafranowy, kukurydziany, zawierajace duze ilo-
$ci kwasu linolowego, to zmniejsza si¢ wtedy wytwarzanie zarowno DHA z kwasu
a-linolenowego w wyniku inhibicji A-6 desaturazy jak i biosynteza AA bedacego
metabolitem o-LN. Jesli dieta matki obfituje w ryby to w jej organizmie wystepuje
nadmierna ilo$¢ EPA, ktory na drodze inhibicji A-5 desaturazy ogranicza powstawa-
nie AA 1 pochodnych tego kwasu [6, 16,22, 23, 37]. Wynikle z diety zachwianie wia-
sciwych proporcji miedzy n-3 i n-6 prowadzi do przebudowy bton komérkowych,
w ktorych procentowy udzial odpowiednich LCPUFA we frakcji fosfolipidowe;j
uzalezniony jest od ich aktualnego st¢zenia we krwi matki. Zalezno$ci te widoczne
sa u kobiet utrzymujacych diete bogata w EPA i DHA, u ktorych btonowa zawar-
tos¢ AA ulega zmniejszeniu, co moze prowadzi¢ do zaburzen rozwojowych pto-
du. Na modelu zwierzecym dokonano proby oceny wzajemnych oddziatywan EPA
i DHA, zawartych w diecie matki, na metabolizm matczyno-ptodowy tych kwasow.
W tym celu wzbogacono dietg dwoch grup ciezarnych samic szczura odpowiednio
olejem uzyskanym z ryb i olejem z oliwek. U noworodkéw pierwszej z badanych
grup obserwowano mniejszg zawartos¢ AA i witaminy E oraz opdznienie rozwoju
potomstwa [2]. Podobnych zmian nie odnotowano u potomstwa drugiej grupy. Die-
ta pierwszej grupy samic zostata nastgpnie wzbogacona kwasem dihomogammali-
nolenowym (DGLA) — bedacym prekursorem kwasu arachidonowego. W efekcie
tej modyfikacji zarowno zawarto$¢ AA u potomstwa w kolejnym miocie, jak i jego
0golny rozwoj pozostawaty w granicach normy. Wyzej przedstawione wyniki badan
na modelu ludzkim i zwierzgcym pokazuja, ze sama obecnos¢ LCPUFA w diecie
matek nie moze gwarantowa¢ prawidtowego rozwoju ptodu. Rozwoj ten, jest w du-
zej mierze uzalezniony od sktadu i proporcji n-3/n-6. Jesli wspomniane proporcje
nie pozostajg w odpowiedniej rownowadze, dochodzi¢ moze do porodéw przed-
wczesnych i/lub niedorozwoju wewnatrzmacicznego ptodu a takze powazniejszych
zmian w uktadzie nerwowym dziecka, majacych odlegte czasowo negatywne skutki.

DLUGOLANCUCHOWE, WIELONIENASYCONE KWASY
TLUSZCZOWE U DZIECI URODZONYCH PRZEDWCZESNIE
ORAZ DZIECI URODZONYCH Z CECHAMI HYPOTROFII

Rozwdj ptodu jest wypadkowa procesow i/lub czynnikéw zachodzacych i/lub
dziatajagcych w organizmie matki, ptodu i w tozysku. Zawarte w diecie substraty
niezbedne dla rozwoju ptodu przekazywane sg za pomoca tozyska, ktérego dys-
funkcje, podobnie jak niedobory dietetyczne, moga skutkowac¢ wczesniactwem lub
niska masg urodzeniowa. Zaburzenia te moga by¢ takze wywolane procesami pa-
tologicznymi przebiegajacymi w rozwijajacym si¢ ptodzie a niezaleznymi od diety
i kondycji matki oraz funkcjonowania tozyska [1, 10, 11, 14, 31, 33, 36]. Badania
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dotyczace kwasow thuszczowych wykazujg istotne réznice pomiedzy zdrowymi no-
worodkami urodzonymi o czasie, przed czasem i noworodkami urodzonymi o czasie
ale z niska masa urodzeniowa, badz tez z cechami niedozywienia wewnatrzmacicz-
nego [4]. Noworodki urodzone przedwczesnie oraz — z niskg masg urodzeniowg cha-
rakteryzuje nizsza zawarto§¢ DHA — nalezacego do rodziny n-3. Charakterystyczna
w tych grupach jest takze wyzsza zawarto$¢ kwasu linolowego oraz nizsza zawarto$¢
jego dwudziestoweglowych pochodnych, w tym AA. Niedobory AA sg zwykle skore-
lowane z masg tozyska oraz wartoscig ilorazu masy tozyska i masy ptodu. Wskazniki
te ulegaja znamiennemu obnizeniu w stosunku do prawidtowo rozwijajacej si¢ cia-
zy [20]. Przypuszcza si¢, ze zmiany profilu kwasow thuszczowych czgséciej wynikaja
z niewydolnego transportu ozyskowego LCPUFA niz sa uwarunkowane niedoborami
dietetycznymi kobiet cigzarnych. Za drugi istotny czynnik wptywajacy na zawartosé¢
FA uwaza si¢ uposledzong ich biosynteze w tkankach ptodu, wynikajaca z niewydol-
nego uktadu enzymatycznego desaturaz i elongaz. Niedobor zaréwno prekursoréw
n-3 in-6 jak iich pochodnych GLA, AA, EPA i DHA upos$ledza w dalszym etapie
tozyskowa 1 ptodowa biosynteze prostacyklin, prostaglandyn, tromboksanéw i leuko-
trien6w, waznych biologicznie zwigzkow, niezbgdnych dla ptodowej homeostazy.
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