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1. WSTEP

Stwierdzane obecnie wigksze rozpowszechnienie schorzen okreslanych zbiorcza
nazwg ,.zaburzenia afektywne” w porownaniu z dawnymi danymi, to nie tylko wynik
zmiany kryteriow diagnostycznych, lecz rowniez skutek wzrostu liczby zachorowan.
Termin ,,choroby afektywne” jest pojeciem niejednoznacznym zaréwno co do tresci, jak i
zakresu i1 stosowany jest do nazwania réznych postaci klinicznych psychozy maniakalno-
depresyjnej nazywanej cyklofrenia. W psychiatrii amerykanskiej znaczenie terminu
choroby afektywne (affective disorders) jest szersze i1 dotyczy rowniez zespoldw
depresyjnych o innych przyczynach ( Puzynski S. 1999).

Choroby afektywne mozna podzieli¢ zgodnie z klasyfikacja DSM-IV 1 ICD 10 na;
Zaburzenia afektywne dwubiegunowe:

-psychoza maniakalno-depresyjna (w przebiegu choroby pojawiajg si¢ zespoty depresyjne i
maniakalne oddzielone okresami zdrowia)

-cyklofrenia (depresja i mania pojawiajg si¢ naprzemiennie bez okreséw remisji)
Zaburzenia depresyjne nawracajgce (choroba afektywna jednobiegunowa):

-depresja nawracajgca

-depresja powrotna (w przebiegu choroby wystepuja zespoty depresyjne,oddzielone
okresami poprawy, lub zdrowia, stany maniakalne nie wystepuja)

Zaburzenia afektywne utrzymujqgce sie¢ przewlekle:

-dystymia-depresja o matym nasileniu utrzymujaca si¢ powyzej 2 lat

-cyklotymia (w przebiegu choroby wystepuja stany subdepresji 1 hypomanii nie osiggajace
duzego nasilenia)

Inne zaburzenia afektywne (nawracajace, krotko utrzymujace si¢ epizody depresji)



Zaburzenia schizoafektywne (nawracajace, dwubiegunowe, wystepuja dodatkowo objawy

schizofrenii).

Depresja

Obecnie szacuje si¢, ze rézne formy depresji 1 objawdw depresyjnych wystepuja
u ponad 10% populacji. Wedlug WHO, depresja zajmuje czwarte miejsce na liscie chordb
o ciezkim przebiegu. Dotyka 10% mezczyzn 1 20% kobiet. Odgrywaja tu role takie
zjawiska, jak: wydluzenie $redniej dlugosci zycia populacji, réznorodne Srodowiskowe
czynniki patogenne, stosowanie zwigzkow chemicznych majacych wptyw depresjogenny
(np. niektore leki). Zaburzenia depresyjne niosg ze soba ogromne cierpienie pacjenta,
powoduja zmniejszenie aktywnos$ci zawodowej, a w 15-25% koncza si¢ $miercig
samobdjcza (Puzynski S.1996,1999)

Problem rokowania w tej grupie schorzen wzbudza coraz wigksze zainteresowanie
zarowno z punktu widzenia medycznego jak roéwniez spolecznego, ze wzgledu na
wystepowanie szkodliwych nastepstw zdrowotnych, w tym inwalidztwa.

Glownym problemem jest Smiertelnos¢ zwigzana w duzym stopniu z tg choroba.
Statystyki dotyczace czegstosci samobojstw w populacji 0s6b z chorobami afektywnymi sg
alarmujace 1 wskazuja na pilng potrzebe zaprogramowanych badan, oraz opracowania
skutecznego postepowania profilaktycznego (Puzynski S. 1999).

Druga grupa zagadnien sg odlegte nastgpstwa zdrowotne chorobowych zaburzen
nastroju. Istotne réwniez jest szersze poznanie atypowych, poronnych form depres;ji
maskowanych licznymi objawami somatowegetatywnymi i1 psychopatologicznymi, o
ktorych wcigz mato wiemy, zwlaszcza o czestosci ich wystepowania, chociaz wydaje si¢

ze stanowig czestsza postac kliniczng w poréwnaniu z depresjami typowymi i s3 czgsta



przyczyng zglaszania si¢ pacjentow do lekarzy wszelkich specjalnosci. Ich nierozpoznanie
pocigga za sobg wiele szkodliwych nast¢pstw zdrowotnych, czesto typu jatrogennego.
Nieprawidtowo leczone powodujg niemniejsze cierpienia niz depresja typowa.

Kolejna grupa problemow wigze si¢ z wptywem choroby na funkcjonowanie
jednostki w srodowisku rodzinnym i zawodowym. Z przeprowadzonych badan wynika,
ze znaczny odsetek 0sob z zaburzeniami afektywnymi napotyka na powazne trudnosci
w adaptacji do srodowiska i funkcjonuje w sposob nieprawidlowy. Duze znaczenie maja
tez obiektywne, realne problemy jakie napotyka chory w $rodowisku. Wigze si¢ to
zaro6wno z choroba, jak tez z postawg otoczenia (Puzynski S.1999)

Wcigz mato poznang grupg zagadnien stanowig powigzania mie¢dzy chorobami
afektywnymi 1 ich farmakoterapig, a schorzeniami somatycznymi. Badania
przeprowadzone w Instytucie Psychiatrii i Neurologii w Warszawie w grupie osob
z chorobg afektywng, wykazaty ze niektore rodzaje schorzen somatycznych wystepuje
blisko dwukrotnie czgsciej, niz u ogdtu populacji (Puzynski S.1999). Geneza opisywanych
powigzanh nie jest poznana, natomiast tlumaczy¢ je mozna mechanizmami
psychosomatycznymi zwigzanymi z zaburzeniami nastroju. Ich wystepowanie byloby
zjawiskiem nieswoistym zwigzanym z zaburzeniami emocjonalnymi i metabolicznymi (Iek
1 stres). Nie nalezy pomija¢ niekorzystnego wptywu farmakoterapii na uktad krazenia (np.:
lekéw przeciwdepresyjnych trojpierscieniowych ).

Wymienione problemy medyczne 1 spoteczne zwigzane z chorobowymi
zaburzeniami nastroju, zwlaszcza stanami depresyjnymi, majg wymierne koszty, ktoére
wzbudzajg coraz wigksze zainteresowanie osob odpowiedzialnych za opieke zdrowotna,

oraz ekonomistow. Wedtug danych amerykanskich roczne koszty zwigzane z leczeniem



depresji 1 skutkami absencji chorobowej sa poréwnywalne z nast¢pstwami chorob uktadu
krazenia i chorob nowotworowych.

Zagadnienia medyczne 1 spoleczne dotyczace zaburzen afektywnych w $wietle
codziennej praktyki klinicznej pozwalajg na zaliczenie omawianej grupy zaburzen do
najwazniejszych probleméw wspotczesnej psychiatrii oraz medycyny spotecznej w ogole.
Tym zadaniom moze sprosta¢ jedynie podejscie interdyscyplinarne zwigzane
z diagnostyka, terapig 1 profilaktyka, w ktory to proces powinni by¢ wiaczeni
przedstawiciele innych dziatbw medycyny 1 dyscyplin pozamedycznych. Szczegolne
znaczenie ma tutaj sSrodowisko chorego, oraz popularyzacja zagadnien zwigzanych
z zaburzeniami afektywnymi wsréd lekarzy réznych specjalnos$ci, zwlaszcza
w podstawowej opiece zdrowotnej 1 wsrdd lekarzy rodzinnych.

Termin ,,depresja” ma tre§¢ wieloznaczng; w jezyku potocznym oznacza zie
samopoczucie, obnizony nastrdj, przygnebienie, niezaleznie od przyczyn tego stanu.
Natomiast w psychiatrii dotyczy szczegdlnego rodzaju zaburzen nastroju i emocji, ktore
uzna¢ mozna za zjawisko chorobowe, a wigc wymagajace pomocy lekarskiej. Granica
miedzy tymi stanami nie jest ostra. Do réznicowania tych stanow sluzy szereg cech
depresji jako zjawiska chorobowego, takich jak: obraz kliniczny, czas utrzymywania si¢
zaburzen, wptyw na funkcjonowanie jednostki w zyciu codziennym, w pracy, skutecznos¢
farmakoterapii.

Na obecnos$¢ zaburzen depresyjnych moga wskazywac nastepujace objawy: uboga
mimika, smutny lub napiety wyraz twarzy, monotonny glos, spowolniate ruchy, niepokdj
ruchowy. Skargi zgtaszane przez pacjenta: poczucie zmeczenia, nieche¢ do pracy, brak

satysfakcji z zycia, nieche¢ do zycia, gorsza pami¢é, poczucie wewnetrznego napigcia,



stronienie od znajomych, ptytki sen, wczesne budzenie si¢, zte samopoczucie rano, brak
apetytu, zaparcia, bole glowy.

Depresja jest chorobg o etiologii wieloczynnikowej o réznych uwarunkowaniach
biologicznych, psychologicznych, 1 spotecznych. Powszechnie akceptowang teorig
patogenezy, byta teoria monoaminowa, ktéra twierdzita ze objawy sg wynikiem zaburzen
metabolizmu amin biogennych w OUN. Na tych zalozeniach opieraly si¢ hipotezy:
noradrenergiczna Schildkrauta z 1965 r (depresj¢ wywotuje niedobor noradrenaliny
w synapsach nerwowych) 1 serotoninowa teoria Coppena z 1967r (Puzynski S. 1999).

Depresja jest chorobg niejednorodna, a jej klasyfikacja jest przedmiotem dyskusji
miedzy psychiatrami europejskimi 1 amerykanskimi. Kliniczna skuteczno$¢ lekow jest
niezadowalajaca, a zmiany patofizjologiczne nie sg wyjasnione. Az jedna trzecia
pacjentoOw z nawracajacg depresja o gtebokim nasileniu nie uzyskuje poprawy po pierwszej
kuracji lekami przeciwdepresyjnymi. 20% pacjentow cierpi na state objawy depresyjne po
okresie dwoch lat leczenia, a 10% pozostaje depresyjnymi, mimo leczenia réznymi
tymoleptykami (Puzynski S. 1999, Rzewuska M. 2000).

Spotyka si¢ dwa rodzaje interpretacji przyczyn zaburzen depresyjnych. Jedna
wigze si¢ z opisywaniem charakterystyki klinicznej stanow depresyjnych w zaleznosci od
ich przyczyny. Druga reprezentowana glownie w USA, kladaca wigkszy nacisk na
okreslanie kryteriow diagnostycznych.

Depresje maskowane (poronne, subdepresje)

U znacznej liczby chorych obraz kliniczny depresji odbiega od opisywanego.
Objawy wykazuja mate nasilenie, a niektore w ogole nie wystepuja. Stany takie stwarzajg
duze trudnosci diagnostyczne i1 sg czesto nierozpoznawane i1 tym samym nie leczone, lub

leczone nieprawidlowo (Puzynski S.1999). W stanach tych obnizenie nastroju nie jest



zauwazane. Miejsce depresji zajmujg inne symptomy jak np. zaburzenia snu, bole gtowy,
natrgctwa. Te nietypowe zespoly nazywane sg depresja maskowana, czy ekwiwalentem
depresji. Duza cze$¢ obrazow klinicznych nie wystepuje czgsto 1 wigkszos$¢ chorych zanim
dotrze do psychiatry korzysta z pomocy lekarzy innych specjalnosci otrzymujac czgsto
nieskuteczng pomoc objawowa. Uwaza si¢, ze depresje maskowane s3 czgsta przyczynag
uzaleznien od lekéw przeciwbolowych, przciwlgkowych i1 nasennych. Przy diagnostyce
depresji maskowanych nalezy uwzgledni¢ okolicznos$ci, ktore mogg utatwic rozpoznanie:
-objawy kliniczne depresji maskowanej wystepuja w typowych endogennych zespotach
depresyjnych.

-okresowo nawracajg
-u czgsci chorych w przebiegu choroby wystepuja zespoty afektywne
-w maskach bolowych brak przyczyn somatycznych
-skutecznos¢ lekdéw przeciwdepresyjnych
Subdepresja bywa przyczyng naduzywania alkoholu i lekow.
Depresje psychogenne

Depresje psychogenne sg druga grupa zaburzen depresyjnych, w ktorej pojawiajg
si¢ chorobowe zaburzenia nastroju i emocji jako wynik reakcji na réznorodne sytuacje
psychologiczne. Nalezy rozrdznia¢ mimo nieostrej granicy, zaburzenia depresyjne
1 depresje wystepujace w przebiegu chordb afektywnych (np. depresji nawracajacej).
Koncepcja poznawcza A.Becka ( ,,cognitive model”), zaktada, ze u 0s6b u ktérych
wystepuja stany depresyjne pojawiajg si¢ przed zachorowaniem zaburzenia w postaci
negatywnych ocen obrazu siebie, negatywnych ocen wilasnych doswiadczen 1 swojego

postepowania. Negatywny obraz wtasnej osoby wyraza si¢ w niskiej samoocenie, poczuciu



matej wartosci, braku wiary we wiasne sity 1 mozliwosci. Dotyczy negatywnej oceny
swojego postepowania, oraz szans i s3 z gory skazani na przegrang. Taki obraz wiedzy
o sobie staje si¢ zdaniem Becka przyczyng pojawienia si¢ nastroju depresyjnego 1 leku.
Na skutek negatywnych do§wiadczen w przesztosci osoby te sg przekonane , ze kara
1 nagroda sg niezalezne od dokonywanego przez nich wyboru. Koncepcje behawioralne
zaktadajg zwigzek z niskim poziomem wzmocnien ze srodowiska, oraz nadwrazliwos$ci na
bodzce negatywne zaréwno psychiczne jak i fizyczne.

Depresja u niektorych osob moze by¢ rowniez formg adaptacji do srodowiska
1 wymogow otoczenia. Dla czesci chorych rola chorego uwalnia ich od niewygodnych
sytuacji. Taki rodzaj depresji wystepuje u kobiet, ktoére ujawniajg histeryczne cechy
osobowosci i1 tendencje do manipulowania otoczeniem.
Depresja reaktywna

Depresja reaktywna jest postacig depresji bedacej przejawem reakcji adaptacyjne;.
Podstawowe znaczenie ma tutaj uraz psychiczny poprzedzajacy pojawienie si¢ objawow
chorobowych. Kryteria diagnostyczne zostaly sprecyzowane przez Jaspersa w 1913 r.

Dotycza: zwigzku choroby z urazem psychicznym. Uraz jest adekwatny do
wystgpienia choroby, oraz dalszy jej przebieg jest uzalezniony od utrzymywania si¢
sytuacji. Choroba ma okres$lone znaczenie dla osoby i stanowi forme¢ obrony lub ucieczki.
Poza utrata wolnosci, do typowych strat, ktére moga powodowac¢ wystgpienie depresji
reaktywnej, nalezy utrata osob najblizszych (np. dziecka ). Pewna cze$¢ reakcji zatoby to
w rzeczywistosci typowe depresje reaktywne. Waznym czynnikiem moze by¢ tez zawod
emocjonalny. W przebiegu reakcji zaloby mozna wyodrebni¢ kilka faz . Pierwsza to stan
zobojetnienia uczuciowego, niedopuszczania zaistnialych faktow do $wiadomosci,

nastepnie wystepuje zal, rozpacz, ptacz, czasem jednoczesnie gniew i zto$¢. Dalsza faza to



reakcja depresyjna z uczuciami smutku i lgku, zaburzenia snu, somatyzacja. U niektorych
0sOb moga pojawiac si¢ postawy roszczeniowe, wyraznie wrogie wobec otoczenia, ktore
stykato si¢ z osobg zmarlg bezposrednio przed zgonem (np. lekarzy, pielegniarek).
Czestym zjawiskiem jest pogorszenie si¢ stanu somatycznego i pojawienie si¢ chorob
psychosomatycznych.
Depresja nerwicowa

Termin ten odnosi si¢ do stanéw depresyjnych wystepujacych w przebiegu
zaburzen nerwicowych, zwlaszcza nerwicy lgkowej. Zaburzenia nastroju 1 emocji
pojawiajg si¢ po dtuzszym okresie objawow nerwicowych takich jak Ik, fobie, natrectwa
co jest przyczyng duzych trudnosci diagnostycznych 1 réznicowania ze stanami
depresyjnymi wystepujacymi w przebiegu choréb afektywnych. W obrazie klinicznym
depresji nerwicowe] wystepuja takie objawy jak: dysforia, napady leku, poczucie mniejszej
sprawnosci intelektualnej, natrectwa, fobie, hipochondria (Wasilewska-Pordes M.2000).
Depresja jako objaw jest zwykle stabo wyrazona. Samopoczucie jest zmienne.

PMDD -Przedmiesiaczkowe Zaburzenia Dysforyczne.

Badania epidemiologiczne ujawnily, ze prawie 75% kobiet w wieku rozrodczym
odczuwa objawy o charakterze fizycznym 1 psychicznym przypisywane Il fazie cyklu
(Johnson R 1 wsp.1988). Zjawisko to klasyfikowane jest jako Zespdt Przedmiesigczkowy
(Premenstrual Syndrome, PMS). Objawy te pojawiajg si¢ w tygodniu poprzedzajagcym
miesigczke, a ustepuja zaraz po jej wystapieniu (WHO 1992). W przeciwienstwie do tego
dos¢ tagodnego zespotu u 3-8% kobiet w wieku rozrodczym wystepuja objawy w postaci
rozdraznienia, napiecia, dysforii 1 labilno$ci emocjonalnej, ktore zaktocajg ich tryb zycia

(WHO 1992). Opracowujac kryteria diagnostyczne nazwano te jednostke



Przedmiesigczkowymi Zaburzeniami Dysforycznymi (Premenstrual Dysphoric Disorder,
PMDD). Kobiety u ktorych rozpoznano PMDD muszg spetnia¢ wszystkie jego kryteria

1 nie moze u nich wystepowac inne towarzyszace zaburzenie psychiczne ani schorzenie
somatyczne. W przesztosci mogly natomiast pojawia¢ si¢ zaburzenia psychiczne. Okoto
2/3 kobiet spetniajace kryteria PMDD nie reaguje na terapi¢ zachowawcza, ani tradycyjne
srodki lecznicze, zmuszajac niekiedy do bardziej radykalnych metod terapeutycznych
(Mouse K.N.1984). Etiologia jest wcigz nieznana. Uznano, ze decydujaca role odgrywaja
zenskie hormony plciowe. Jednak badania ktéorych celem bylo wytlumaczenie
wystepowania omawianych zespotéw nie ujawnilty zadnych réznic w poziomie hormonow,
czy zmianami stosunku migdzy estrogenami i progesteronem mi¢dzy kobietami z PMDD,
a kobietami nie cierpigcymi na ten zespot (Rivera-Towar A.D.,Frank E.,1990). Niemniej
jednak pewne badania potwierdzaja hipotezg o znaczeniu cyklu jajnikowego w etiologii
PMDD, gdyz zahamowanie owulacji  spowodowato  ustgpienie  objawow
przedmiesigczkowych (Casper R.F. 1 Hearn M.T.1990). Panuje zgodno$¢, ze cykl
jajnikowy jest cyklicznym czynnikiem wyzwalajagcym w OUN 1 innych tkankach procesy
PMDD. Badania randomizowane testujagce doustne $rodki antykoncepcyjne w leczeniu
PMS i1 PMDD dato wyniki negatywne potwierdzajac wnioski z wczes$niejszych badan
(Graham C.A., Sherwin B.B.1992). Istnieje coraz wigcej dowodow, ze sposrod dotychczas
przebadanych neuroprzekaznikow, serotonina (5-HT) moze mie¢ szczegolne znaczenie

w patogenezie PMDD (Rapkin A.J.1992). Zmniejszenie neurotransmisji 5-HT w modzgu
uznano za przyczyng stabej kontroli emocji, nastroju depresyjnego, rozdraznienia

1 faknienia weglowodandw, ktore to objawy wystepuja rowniez w PMDD (Meltzer H.Y.
1989). Udowodniono, ze estrogeny 1 progesteron wplywaja na oS$rodkowg

serotoninergiczng aktywno$¢ neuronowaq. Estrogeny wywotujg dobowg zmienno$¢ 5-HT



w podwzgorzu (Cohen I.R.1 Wise P.M.1988)., natomiast progesteron przyspiesza obrot
metaboliczny 5-HT (Ladisich W.1977). Badania te czg$ciowo potwierdzajag mozliwosé¢
zmiany funkcji 5-HT u kobiet z przedmiesigczkowymi zmianami nastroju. Interesujace
byto by potwierdzenie badaniami sugestii kwalifikowania pacjentek z PPMD do grupy
ryzyka stanow depresyjnych w cigzy, a tym samym depresji poporodowe;.

Depresja w ciazy

Badania epidemiologiczne wykazaty, ze kobiety w cigzy dos¢ czesto odczuwajg
objawy depresyjne (Orr S.T.1 Miller C.A. 1985). Dotyczy to 25-35 % ci¢zarnych kobiet
(Kitamura T.i wsp.1993). Wystepowanie depresji w czasie cigzy jest rzadsze niz w okresie
poporodowym. Kliniczny przebieg jest zmienny w trakcie trwania cigzy. Szczyt wystepuje
w 11 III trymestrze cigzy, w Il za$ objawy przewaznie ust¢puja. Badania dowodza,
ze objawy depresyjne w cigzy sa zapowiedzig depresji poporodowe;j (Steiner M.1998).
Zaburzenia nastroju okoloporodowe.

Zaburzenia psychiczne zwigzane z porodem znane s3 od stuleci. Tradycyjne dzieli
si¢ je na 3 kategorie heterogennych zaburzen psychicznych zwigzanych z okresem
poporodowym, réznigce si¢ nasileniem objawow. Wyrdzniamy:

-Smutek Poporodowy ( Maternity Blues, Postpartum Blues)
-Depresj¢ Poporodowa (Postpartum Depression)
-Psychoze Poporodowa (Postpartum Psychosis)
-a takze zwigzany z ci¢zkim przebiegiem porodu, lub urodzeniem martwego dziecka
Zespot Stresu Pourazowego (Post Traumatic Stress Disorder ).
Zaburzenia te byty catkowicie lekcewazone przez lekarzy potoznikow. Z badan

epidemiologicznych wynika, ze ponad 80% kobiet w wieku rozrodczym odczuwa nastroje
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depresyjne w okresie okoloporodowym, jednak tylko 10-20%, (Carothers A.D.,Murray
L.1990., Steiner M.1998) spetnia kryteria zaburzenia afektywnego wg. DSM- IV.

Cigza i por6éd wywieraja ogromny wplyw na organizm i umyst kobiety. Dopiero
w latach dziewiecdziesigtych Amerykanskie Towarzystwo Psychiatryczne uznato,
ze istnieje specyficzny zwigzek miedzy zaburzeniami nastroju a okresem cigzy i1 pologu,
oraz ze rozwijajace si¢ w tym czasie zaburzenia psychiczne majg swoj niepowtarzalny
charakter (Am.Psych.Assoc.1994). Wiele obserwacji wskazuje na genetyczne, lub
rodzinne uwarunkowania okotoporodowych zaburzen nastroju (Steiner M.Yonkers A.K.
1999).

Kluczem do wiedzy o etiologii tych zaburzen bedzie ujawnienie, jakie czynniki sa
odpowiedzialne za zaburzenia emocjonalne zwigzane z urodzeniem dziecka.

Objawy okotoporodowych zaburzen nastroju to: bezsennos$¢, zaburzenia taknienia,
rozdraznienie, brak energii do dziatania, izolacja spoleczna, niewtasciwy stosunek do
dziecka, problemy z pamigcia, zagubienie, zamartwianie si¢.

W diagnostyce réznicowej nalezy bra¢ pod uwage Smutek Poporodowy dotyczacy
50-85% kobiet (0’Hara M.W.i wsp.1990, Sims A. i Owens D.1993), nalezacy do
fizjologicznej reakcji kobiety na pordd. Moze on trwac od kilkunastu godzin do kilku dni 1
ustepuje najczesciej 10 dnia po porodzie. Uznawany jest za najtagodniejszg postac
zaburzen nastroju. Jest to tagodny syndrom nalezacy do fizjologicznej reakcji kobiety na
pordd. Rozwija sie w ciggu kilku dni po porodzie. Moze trwac od kilkunastu godzin do
kilku dni. Nasilony moze przeksztatci¢ si¢ w depresje poporodows. Objawia si¢
obnizeniem nastroju, labilno$cia emocjonalng, placzliwoscig, napigciem, drazliwoscia,
uczuciem wyczerpania, nastawieniem hipochondrycznym, trudnos$ciami z koncentracja

uwagi, bolami glowy, zaburzeniami snu, brakiem apetytu, czasem uczuciem wrogosci
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wobec me¢za (Harris B. 1 wsp. 1994). Nie wymaga specjalnego leczenia poza pomoca
psychologiczng. Ze wzgledu na wysokie ryzyko wystgpienia DP, kobieta wymaga
szczegolnej obserwacji (Epperson N.C.1999, Hannah P. 1 wsp.1992). Schorzenia tarczycy
moga wywotywac¢ objawy analogiczne do okotoporodowych zaburzen nastroju, stad
konieczno$¢ wykluczenia tych schorzen (Steiner M, Yonkers K. 1999). Psychoza
poporodowa dotyczaca 0,1 — 0,2 % kobiet w okresie poporodowym rozwija si¢ w okresie
od kilku dni do trzech miesi¢cy, z reguly maniakalna w obrazie. Niekiedy moze
przypominaé ostry zespot moézgowy. Ze wzgledu na zagrozenie zycia matki lub dziecka
wymaga hospitalizacji oraz intensywnego leczenia psychiatrycznego (Fallgater A.J.i
wsp.2002).
Depresja poporodowa

W literaturze spotyka si¢ niewiele opracowan dotyczacych okotoporodowych
zaburzen nastroju, w tym depresji poporodowej. Czasem pojawia si¢ w formie utajonej
1 jej poczatek czesto pozostaje nierozpoznany, zwlaszcza gdy objawy majg charakter
tagodny. Stad wczesne rozpoznawanie jest bardzo wazne. Bardzo rzadkim zjawiskiem jest
zobojetnienie depresyjne, podobnie jak mys$li 1 proby samobojcze (Puzynski S.1999).
Charakterystyczna jest bogata ekspresja przygnebienia z placzliwoscig, skargami na
smutek, zmeczenie, wysoki poziom leku z napadami paniki, nadmierna troska o swoje
zdrowie 1 zdrowie dziecka. Dominuje poczucie nieudolnosci, nieodpowiedzialnosci
w opiece nad dzieckiem (Zlotnick C.i wsp. 2001). Chore skarza si¢ na osamotnienie,
opuszczenie, niezrozumienie 1 trudnosci w okazywaniu uczué. Nie stwierdza si¢ wahan
nastroju, wystgpuje natomiast zaleznos¢ samopoczucia od biezacych wydarzen.

Choroba ta posiada 3 podstawowe cechy (wg. Nielanda i Rogera ):

1/. niska samoocena 2/. napigcie 3/. hipochondria (Wasilewska-Pordes M.2000).

12



Matki mogg nie zdawac sobie sprawy z dolegliwosci wykraczajacych poza norme stanu
psychicznego kobiety po porodzie, dlatego tez lekarze, ktorzy stykaja si¢ z kobietami po
porodzie, powinni zwrdci¢ uwage na zagadnienie wczesnego wykrywania depresji
poporodowe;j i identyfikacj¢ kobiet obarczonych zwigkszonym ryzykiem zachorowania.
We wczesnym wykrywaniu DP wazna jest ocena stanu psychicznego kobiety w ciggu
trzech pierwszych miesigcy po urodzeniu dziecka, gdyz w tym okresie ryzyko pojawienia
si¢ choroby jest najwigksze. Dobrym testem wykrywajagcym poporodowe zaburzenia
nastroju jest Edynburska Skala Depresji Poporodowej (EPDS). Kobiety, ktore uzyskuja
punktacje graniczng (9 punktow i1 powyzej na 30 mozliwych ) cierpig na zaburzenia
depresyjne o roznym nasileniu. Po raz pierwszy kobieta powinna wypetnic¢ test EPDS
w pierwszym tygodniu po porodzie, najlepiej w 3 dobie, gdyz wysoka ilo$¢ punktow testu
w tym okresie wigze si¢ z wysokim ryzykiem wystgpienia DP (Steiner M.Y onkers K.1999,
Lane A.1997). Matki cierpigce na DP, lub zagrozone jej ryzykiem skarza si¢ na kiopoty
ze snem ich dziecka, jak rowniez postrzegaja swoje dziecko jako sprawiajace trudnosci
w opiece. Zaburzenia snu u niemowlat zwigkszaja zmeczenie matki spowodowane
bezsennos$cia, co zwigksza ilos¢ objawodéw depresji. Wysokie wyniki testu EPDS korelujg z
obiektywnie wystepujacymi zaburzeniami snu u niemowlat (Hiscock H. 2001).

Kryterium rozpoznania sg objawy, ktore musza wystepowac codziennie w ciggu
2 kolejnych tygodni 1 musi wystgpi¢ 5 z nizej podanych objawoéw, a wsérdéd nich musi
wystepowac objaw 1 lub 2 (Am.Psych.Assoc.1994);
-Obnizenie nastroju
-Utrata zainteresowan
-Zmiana apetytu lub masy ciata

-Bezsennos¢ lub sennosé
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-Pobudzenie, lub zahamowanie psychomotoryczne
-Brak energii, zmegczenie

-Poczucie winy

-Zaburzenia koncentracji

-Mysli samobdjcze

Czynniki ryzyka DP

Do czynnikdw ryzyka wystgpowania depresji okotoporodowej nalezy zaliczy¢:
socjoekonomiczne czynniki wywolujace stres, wystepowanie zaburzen psychicznych

w przesztosci, wystgpowanie zaburzen psychicznych w rodzinie, oraz cechy osobowosci.
Czynniki socjoekonomiczne to: brak wsparcia spotecznego, negatywne zdarzenia zyciowe,
brak doswiadczenia w opiece nad dzie¢mi, nieplanowana cigza, zte relacje matzenskie lub
brak meza, zte relacje z matkg, wielokrotne porody. Dodatkowymi czynnikami ryzyka sa
proby samobojcze w przesztosci, problemy z poprzednimi cigzami (niepowodzenia),

zta opieka prenatalna, niedozywienie, uzywanie narkotykow, alkoholu.

Najwazniejszymi czynnikami ryzyka sg wczesniejsze epizody zaburzen nastroju.
Przebyta w poprzedniej cigzy DP stwarza w 30 — 55 % ryzyko ponownego wystapienia
choroby po kolejnym porodzie (Epperson N.C.i wsp.1999). U kobiet, ktore miaty epizody
depresji nie zwigzane z ciazg ryzyko to wynosi ok. 30 % (Evins G.G.i wsp. 2000).

W przypadku kobiet cierpigcych na zaburzenia afektywne dwubiegunowe ryzyko
wystapienia poporodowych zaburzen nastroju wynosi od 25 do 60 %. Najwieksze ryzyko
wystgpienia DP istnieje po drugim porodzie (Froeman M.D.i wsp. 2001). Istotne znaczenie
majg rowniez zaburzenia nastroju w trakcie cigzy, ktore moga zapowiada¢ DP. Objawy

depresji w III trymestrze. cigzy koreluja z wystapieniem depresji po porodzie (Evans J.
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1 wsp. 2001). Ok.10% matek z poporodowa euforia 1 wzmozeniem napedu
psychoruchowego rozwija pelnoobjawowa DP (Glover V.1994). Czynnikami
sprzyjajacymi rozwojowi depresji poporodowej sg réwniez zaburzenia osobowosci, cechy
obsesyjne, dolegliwosci laktacyjne, wuzaleznienia, proby samobojcze, a takze
spokrewnienie z kobietami, ktéore mialy poporodowe zaburzenia nastroju (Steiner
M., Yonkers K.1999).

Stresujace wydarzenia zyciowe w trakcie cigzy, oraz w okresie poporodowym
stanowig istotny czynnik ryzyka. Wszelkie zmiany w zyciu kobiety, nawet pozytywne,
powodujace konieczno$¢ adaptacji do nowych warunkéw dziataja jak stresory
zwigkszajace ryzyko. Wazng role odgrywaja konflikty malzenskie, brak satysfakcji ze
zwiazku, brak wsparcia ze strony partnera 1 rodziny (Fallgater A.J. 1 wsp. 2002), zte relacje
z matka, klopoty zawodowe oraz niski status ekonomiczny (Epperson N.C.1999).
Niechciana, nieplanowana cigza, brak do§wiadczenia w opiece nad dzieckiem, problemy
zdrowotne, wczesniejsze poronienia 1 porody martwych dzieci, usposabiajg do pojawienia
si¢ wickszej ilosci objawow depresyjnych (Turton P. i wsp.2001). 30% ryzyko Depresji
Poporodowej wystepuje u kobiet ktore miaty wezesniej epizody depresji niezwigzane
z ci3za (Evins G.G.i wsp. 2000).

Powiklania DP

Czestym powiktaniem jest nawracanie zaburzen nastroju w kolejnych cigzach
(35 — 50 %), a takze zwigkszone ryzyko wystgpienia epizodéw depresyjnych nie
zwigzanych z porodem (Epperson N.C.1999, Evins G.G.1 wsp.2000., 0’Hara M.W.

1 wsp.1990). Nawroty epizodow depresyjnych zaburzajg zycie rodzinne i utrudniaja opieke
nad dzieckiem. Istotny jest niekorzystny wpltyw na rozwoj emocjonalny i spoteczny

dziecka. Matki depresyjne s3 bardziej wrogie w bezposrednich kontaktach z synami
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(Wasilewska-Pordes M.2000). Czteroletnie dzieci matek ktore chorowaly na depresje
poporodowa wykazuja czesciej nadpobudliwos$¢ ruchowg 1 ktopoty ze skupieniem uwagi,
uzyskuja gorsze wyniki w testach inteligencji. Postrzegane sa w szkole jako trudniejsze
w wychowaniu i gorzej przystosowane spotecznie (Sinclair D.,Muray L.1998). Negatywny
wpltyw depresji matki dotyczy przede wszystkim synow a nie corek. Do najciezszych cho¢
na szczescie rzadkich powiktan DP zaliczy¢ mozna odrzucenie dziecka, samobojstwo,
czy zabojstwo dziecka (Epperson N.C.1999, Evans J.i wsp.2001).
Profilaktyka

Zapobieganie wystepowaniu emocjonalnych zaburzen okotoporodowych jest
wysoce skuteczne. Wymaga identyfikacji kobiet podwyzszonego ryzyka i1 podjecia dziatan
edukacyjnych, psychoterapii wspierajacej, terapii interpersonalnej (Zlotnick C. 1 wsp.2001)
1 wreszcie farmakoterapii. Opieka nad pacjentkami w czasie cigzy i1 potogu wymaga
wspoldziatania zespotu specjalistow zajmujacych sie psychoterapia indywidualnag,
rodzinng 1 grupowa, psychofarmakoterapia, czy edukacjg na temat poporodowych schorzen
psychicznych (Zlotnick C.1 wsp.2001). Psychoterapia indywidualna, matzenska, rodzinna
1 grupowa musi polega¢ na uczeniu macierzynstwa, propagowaniu zwigzkow matzenskich
1 rodzinnych, spoteczno-kulturowych, oraz organizacji wsparcia spolecznego (Steiner
M.,Yonkers K.1999).
Depresja a samobdjstwa

Wedlug danych WHO codziennie umiera na §wiecie ok. 1300 oséb w wyniku
samobgjstwa (Puzynski S.1999). Liczba prob samobojczych jest prawdopodobnie
kilkanascie razy wigeksza. Dane statystyczne dotyczace przyczyn zgonéw oséb chorujacych
na depresje¢ wskazuja, ze przyczyng zgonu ok. 20% chorych jest zamach samobodjczy

(Puzynski S. 1999). Istotne cechy i objawy zespotu depresyjnego idace w parze
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z tendencjami samobdjczymi, to wysoki poziom Igku przejawiajacy si¢ niepokojem
psychoruchowym, podnieceniem ruchowym, zaburzeniami snu, niekiedy bezsennoscia,
poczuciem beznadziejnosci, braku pomocy ze strony najblizszych, przekonanie

o nieuleczalnosci i obecnosci cigzkich chordb, poczucie winy, przekonanie o dopuszczeniu
si¢ cigzkich przestepstw, dazenie do poniesienia kary, nastrdj dysforyczny, dolegliwosci
bolowe 1 schorzenia somatyczne, zaburzenia snu. Bezsenno$¢ i narastanie objawdw
psychopatologicznych w godzinach rannych sg jedng z przyczyn duzej liczby samobojstw
dokonywanych noca, oraz we wczesnych godzinach rannych. Znaczne zahamowanie
psychoruchowe uchodzi za czynnik chronigcy przed samobojstwem , dlatego nalezy
unika¢ stosowania lekow dziatajacych na naped psychoruchowy. Ryzyko samobdjstwa

w depres;ji jest tym wigksze im bardziej depresja jest psychotyczna. Zdarza si¢ na szczgscie
rzadko, ze chory podejmuje decyzje o poszerzeniu liczby oséb, w stosunku do ktorych
$mier¢ jest najlepszym rozwigzaniem ( np. dziecko ) (Epperson N.C.1999). Niektorzy
chorzy ukrywaja zamiary lub mysli o samobojstwie. Jednak znaczna cze$¢ ujawnia swoje
zamiary np. przez podjecie odpowiednich przygotowan. U czeg$ci chorych ktorzy,
przejawiaja duzy lek 1 niepokoj zdarza si¢ nagla poprawa stanu klinicznego co wigze si¢
czesto z podjeciem decyzji o samobdjstwie, co przynosi uspokojenie. Liczba samobdjstw
jest wigksza na poczatku fazy depresyjnej i w czasie jej ustgpowania. Depresja stanowi
tylko jeden z czynnikow decyzji samobodjczej. Drugim czynnikiem jest relacja chorego

z otoczeniem. Szczegdlne znaczenie wydaje si¢ mie¢ izolacja chorego w jego srodowisku,
brak kontaktéw z otoczeniem, osamotnienie, brak pomocy innych. Czgstym zjawiskiem sg
konflikty w rodzinie 1 sytuacje kryzysowe w matzenstwie. Szczegdlnymi stresorami jest
strata osoby bliskiej, dtugotrwata roztgka, zagrozenie bytu materialnego. Brak celow

zyciowych, czy kryzys $wiatopogladowy sprzyjaja podjeciu decyzji o samobodjstwie.
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Natomiast glteboka wiara moze przed samobojstwem chroni¢. Liczba samobojstw wsrod
me¢zczyzn chorych na depresje jest 2-4 razy wieksza niz wsrod kobiet, chociaz kobiety
chorujg na choroby afektywne 2-3 razy czesciej. Ryzyko samobdjstwa wzrasta rowniez

po 45 — 50 roku zycia.

Depresje zwigzane sg wiec z duzym ryzykiem samobojstwa zarowno w czasie nawrotu
choroby jak tez pomi¢dzy nawrotami.

Rola cynku w depresji

Zaburzenia homeostazy biometali mogg mie¢ istotne znaczenie w zjawiskach
depresyjnych. Jednym z biometali, ktory odgrywa szczegdlng role¢ w depresji i terapii
przeciwdepresyjnej, co wykazano w wielu badaniach, jest cynk.

Kilka zespotow badawczych wykazato obnizony poziom cynku we krwi pacjentow
chorych na depresje. Jako pierwsi McLoughlin i Hodge w 1990 roku zaprezentowali dane
wskazujace na zmniejszony poziom cynku u pacjentow chorych na depresje w stosunku do
osobnikéw zdrowych. Wyniki te zostaly potwierdzone przez inne zespoly badawcze (Maes
M. 1 wsp. 1994, 1997c, Nowak G. i wsp. 1999b). Ponadto, skuteczne leczenie
przeciwdepresyjne normalizowato obnizony poziom cynku (Maes M. 1 wsp.1997c, Nowak
G. 1 wsp. 1999b, Schlegel-Zawadzka M. 1 wsp. 2000). Najnowsze badania dostarczajg
dowodéw na powigzania miedzy systemami nerwowym 1 immunologicznym, oraz
homeostazg cynku w depresji (Maes M. 1 wsp. 1997a,b., Nowak G. i wsp. 2000).
Wspomaganie niezadowalajacej dotychczas skutecznosci lekow przeciwdepresyjnych
przez suplementacje cynkiem, powoduje przyspieszenie efektu terapeutycznego (Nowak
G. 1 wsp. 2003).

Niezbednos$¢ cynku dla organizmoéw zostata stwierdzona juz w 1869 r. przez

Raulina, ktory wskazal, ze jest on niezbgdny dla wzrostu Aspergillus niger. Niedobory
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cynku wsrdd ludzi zaobserwowat w 1958 r. Prasad na Bliskim Wschodzie w Iranie.
Rozr6znit niedobory zelaza od niedoboréw cynku u ludzi zamieszkujacych tamte tereny
(Mann J. 1 Truswell A.S.1998, Prasad A.S.1993). Cynk o masie atomowej 65,4 nalezy do
11 B grupy metali. Posiada tylko I° utlenienia w biologicznych systemach. Obecny jest jako
dwujonowy kation, przewaznie w formie potaczen kompleksowych z dwujonowymi
ligandami. Sg to gltownie biatka , aminokwasy (cysteina, histydyna), jak rowniez sole
aminokwasowe (glutaminian, asparginian). Do jego najbardziej trwatych izotopéw nalezg
64Zn 1 66Zn. Ostatnio prébuje si¢ wyjasnia¢ powigzania mig¢dzy systemami neuro- i
immunologicznymi, a homeostazg biometali w mechanizmie depresji. Wykazano
obnizenie poziomu cynku w surowicy krwi u pacjentow chorych na depresje.
Eksperymenty na zwierzgtach wykazujg wzrost st¢zenia cynku w hipokampie w wyniku
stosowania lekéw przeciwdepresyjmych 1 elektrowstrzasow (Nowak G. 1 Schlegel-
Zaweadzka M.,1999). Cynk dostarczany jest do organizmu czlowieka w zZywnosci i moze
by¢ uzupetniany poprzez suplementacje¢ preparatami farmaceutycznymi. Niedobory cynku
w $rodowisku wystepuja na catym $wiecie, a zwlaszcza tam gdzie gleby sa wyjatowione,
lub majg alkaliczne pH. Brak cynku w glebie odpowiedzialny jest za obnizenie wydajnosci
produkcji zb6z, w tym pszenicy 1 ryzu (Schlegel-Zawadzka M. 2001). Przyczyna
niedoboru cynku u ludzi jest przede wszystkim niewystarczajaca podaz tego pierwiastka

w diecie. Homeostatyczna regulacja wchianiania cynku wydaje si¢ by¢ zwigzana z synteza
metalotionein, bialek bogatych w cysteine wigzacych cynk, miedz i inne dwuwartosciowe
kationy. Metalotioneiny peinig w komorkach dwie wazne funkcje: detoksyfikacyjng oraz
antyoksydacyjng (Cousins R.J.1985). Cynk wigzac si¢ z biatkami, stabilizuje ich strukture,

bierze udziat w katalizie enzymatycznej i w oddzialywaniach immunologicznych. Wptyw
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na zmniejszenie wchtaniania cynku z przyjmowanych pokarmow majg: skory, celiakia 1
inne choroby jelit, niewydolnos¢ trzustki.

Przyczyng niedoborow cynku jest rOwniez utrata masy ciata np. w glodzeniach,
oparzeniach, cukrzycy, chorobach watroby, bialkomoczu, podawaniu Ilekow
moczopgdnych, anemii sierpowatej, porfirii, chronicznej utracie krwi, w chorobach
pasozytniczych, nadmiernemu poceniu. Niedoborom cynku towarzysza takie objawy jak:
anoreksja, brak odczuwania smaku 1 zapachu, zaburzenia dojrzewania limfocytow,
hypogonadyzm opoOznienie gojenia si¢ ran, impotencja, nieptodno$¢, stany zapalne
prostaty, depresja, chwiejno$¢ nastroju, zaburzenia koncentracji, drzenie zamiarowe,
oczoplags, Swiattowstret, kurza S$lepota, zapalenie powiek, zanokcice, zakazenia
drozdzakowe, zahamowanie wzrostu paznokci 1 wlosow, tysienie, biegunka, zaburzenia
uktadu kostnego (Hambidge M. 2000).

Aby mowi¢ o niedoborach cynku w organizmie cztowieka musimy odnies$¢ si¢ do
poziomow stwierdzanych w populacji zdrowej. Jednak w badaniach wtasnych nalezy
odnosi¢ si¢ do grupy kontrolnej o zblizonych warunkach socjoekonomicznych. Dla oceny
spozycia cynku w diecie wykorzystuje si¢ metody obliczeniowe na podstawie ,,7abel
wartosci odzywczej”. Ostatnie tabele wydane w 1998 r. z Instytutu Zywnosci i Zywienia
obejmujg 610 produktow w ktorych zawarto$¢ cynku podano w 100 g produktu jadalnego 1
100 g produktu rynkowego. Biodostepnos¢ cynku wyrazana jest czescig przyswojong przez
organizm catkowitej jego zawartosci w positku, czy catodziennej diecie. W ocenie
biodostepnosci uzywa si¢ szeregu metod pomiarowych, m.in. metody izotopowe.

W przeprowadzonych badaniach nad wchtanianiem cynku wyr6znia si¢ dwie pule:

szybkowymienng (przedostawania si¢ cynku do krwi) 1 wolnowymienng (cynk
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zgromadzony w blonie §luzowej) (Hambidge K.M.i wsp.1998). Wchtlanianie cynku
uzaleznione jest od jego ilosci w pozywieniu. Magazynowanie cynku w watrobie, grasicy

1 szpiku, zapoczatkowane przez interleuking-1, bedace odpowiedzig na stres, powoduje
obnizenie si¢ poziomu tego pierwiastka w plazmie (Solomons N.W. i Ruz M.1998).
Insulina zawiera w swojej krystalicznej strukturze 2-4 atomow Zn. Cynk wydalany jest

z moczem, oraz przez skore i przewod pokarmowy. Giowng droga wydalania (2-4 mg
cynku dziennie) jest przewdd pokarmowy (Jackson M.J. 1 wsp.1984). Szczegdlnie wazne
jest odpowiednie i1 bezpieczne uzupeinianie mikroelementow 1 witamin u kobiet w okresie
cigzy, porodu i laktacji, bowiem wplywa to takze na zdrowie i rozwdj dziecka.

Rola cynku w OUN

Ciato ludzkie zawiera ok. 2 - 2,5 g cynku, a dzienne zapotrzebowanie wynosi
u cztowieka 10-15 mg (Cousins RJ. 1985, Garrow J.S. i James W.P.T. 1993), przy czym
55% znajduje si¢ w migsniach a 30% w kosciach (Kroczka B. Nowak G. 2001). Cynk
wykazuje wielokierunkowg aktywnos$¢ biologiczng. Bierze udzial w replikacji DNA 1
syntezie biatek oraz odgrywa wazng role w procesach odpornosciowych (Prasad AS. 1993,
Valee BL. i Fachuk KH. 1993). Jest modulatorem centralnego systemu nerwowego
(Frederickson CJ. 1989, Frederickson CJ. 1 Moncrieff DW.1994).

Najwyzsze stezenie jondOw cynku stwierdzono si¢ w mdzgu 1 wynosi $rednio ok.
150uM (Patucha A. Pilc A. 2001), a poza mozgiem tak wysoki poziom cynku wystepuje w
komorkach trzustki (Frederickson CJ. 1989). Rozmieszczenie cynku w poszczegdlnych
obszarach mézgu nie jest rOwnomierne. Najwyzsze stezenie stwierdzono w strukturach

przodomozgowia (Frederickson CJ. 1989., Sensi SJ. 1 wsp,1997)
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W osoczu cynk wystepuje w trzech formach: w polaczeniu z biatkami (98%)
niskoczgsteczkowymi ligandami (1-2%) 1 w formie wolnych jonéw Zn2+. Stezenie
wolnych jonéw wynosi 10/-9M 1 jest najmniejszg frakcjg. Cynk zwigzany z aminokwasami
m.in. histydyng 1 cysteing, oraz albuminami stanowi najwi¢gksza komponente
wymienialnego cynku. Nieznany jest mechanizm transportu cynku z srodbtonka 1 nablonka
do ptynu wewnatrzkomoérkowego 1 ptynu moézgowo — rdzeniowego. Stezenie cynku
w plynie migdzykomérkowym moézgu wynosi ok. 0,15 uM. Istniejg 3 pule cynku
zlokalizowanego w modzgu. Pierwsza to cynk wbudowany w struktur¢ enzymow
(Frederickson CJ. 1989). Druga to wolny cynk wystepujacy w cytoplazmie lub ptynie
mi¢dzykomorkowym tkanki moézgowej (hipotetyczna). Trzecia pula to cynk synaptyczny
zmagazynowany w pecherzykach presynaptycznych neuronéw zwanych ,,zinc containing
neurons” (Frederickson CJ. 1989). Neurony te maja zdolno$¢ wychwytywania
1 magazynowania cynku (Frederickson CJ. i wsp.2000). Sa to neuronu glutaminianergiczne
(Frederickson CJ. i Moncrieff DW. 1994). Najwicksze ich skupisko wystepuje w obrgbie
wlokien mszystych hipokampa, jak rowniez w pozostalych strukturach uktadu limbicznego

Cynk gromadzony jest w pecherzykach synaptycznych dzieki obecnosci pompy
cynkowej zwanej transporter-3 (ZnT3), znajdujacej si¢ na blonie pecherzykoéw
synaptycznych, wystepujacej wytacznie w mozgu i obecnej we wszystkich pgcherzykach
zawierajacych cynk (Palmiter RD. i wsp.1996). Zawarty w pecherzykach synaptycznych
cynk uwalniany jest do przestrzeni synaptycznej w procesie egzocytozy zaleznej od jondw
Ca2+ (Perez-Clausell J. i Denscher G. 1986). Kolokalizacja cynku i glutaminianu
w neuronach wskazuje na zaangazowanie cynku w funkcje synaps glutaminianergicznych

(Frederickson CJ. i wsp.2000). Cynk w duzych dawkach, moze powodowaé¢ $mieré¢
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neuronéw (Cuajungco MP. 1 Lees GJ. 1996) Neurotoksyczno$¢ wywotana cynkiem
prowadzi do rozwoju takich chorob jak epilepsja, stwardnienie zanikowe oraz choroba

Alzheimera (Suh SW.i wsp.2000, Cuajungco MP. 1 wsp.2000).

Cynk a mechanizm lekow przeciwdepresyjnych.

We wspodlczesnej terapii depresji wyrdznia si¢ farmakoterapi¢ 1 terapie
niefarmakologiczng, do ktorej zaliczamy elektrowstrzasy (ECS), ktére sa ciagle
najskuteczniejszg forma leczenia depresji, nastgpnie deprywacje snu 1 fototerapig.
Farmakoterapia obejmuje leki przeciwdepresyjne (LPD). Wyr6zniamy trzy grupy lekow
roznigcych si¢ mechanizmem farmakologicznym.

Pierwsza grupa:

I. nieselektywne inhibitory wychwytu noradrenaliny i 5-HT, wzmagajace przewodnictwo
w neuronach noradrenergicznych 1 serotoninergicznych - nalezg trojpierscieniowe leki
przeciwdepresyjne (TLPD). Wykazuje rowniez dziatanie cholinolityczne

1 przeciwhistaminowe.

II. selektywne inhibitory wychwytu dwoch amin; NA 1 5-HT.

III. selektywne inhibitory wychwytu monoaminy; inhibitory wychwytu 5-HT, inhibitory
wychwytu dopaminy (DA), inhibitory wychwytu NA.

Druga grupa:

I. nieodwracalne, nieselektywne inhibitory MAO

II. nieodwracalne selektywne inhibitory MAO-A.

III. nieodwracalne selektywne inhibitora MAO-B

IV. odwracalne inhibitory MAO-A

V. odwracalne inhibitory MAO-B.
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Stosowanie nieodwracalnych inhibitorow MAO powoduje niepozadane efekty uboczne lub

zatrucie przy przedawkowaniu.

Trzecia grupa:

Leki nietypowe pozbawione dziatan specyficznych. Nalezy tutaj rowniez kilka
neuroleptykdw o umiarkowanym dzialaniu przeciwdepresyjnym oraz weglan litu 1
karbamazepina stosowane w tagodnych stanach depresyjnych i afektywnych chorobach
dwubiegunowych.

Ze wzgledu na niska skuteczno$¢ dotychczas stosowanych lekéw oraz liczne
dziatania niepozadane trwaja poszukiwania lekow skuteczniejszych 1 bardziej
bezpiecznych.

Jednym z kierunkéw poszukiwan sg badania roli cynku w mechanizmie dziatania
lekéw przeciwdepresyjnych.

Wielokrotne podanie citalopramu powoduje wzrost poziomu cynku w surowicy
krwi o okoto 20%. Nie zaobserwowano natomiast takiego efektu po wielokrotnym podaniu
imipraminy czy stosowaniu elektrowstrzagsow. Zarowno citalopram jak 1 imipramina
podawane chronicznie wywotujg wzrost poziomu cynku w hipokampie o okoto 10%
obnizajac jednoczes$nie poziom cynku w przodomédzgowiu, korze 1 mézdzku. Porownujac
poziom cynku obserwowany w hipokampie po podaniu obu lekow w stosunku do
pozostatych regionow mdzgu okazuje si¢, ze poziom cynku w tej strukturze jest wigkszy
o okoto 20% (Nowak G. 1 Schlegel-Zawadzka M. 1999). Wyniki te wskazuja, ze LPD
moga wywotywaé redystrybucje czy reorganizacj¢ poziomu cynku w poszczegdlnych

regionach mozgu. Eksperymenty przeprowadzone na szczurach wskazujg na selektywne
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zwigkszenie stezenia cynku synaptycznego o ok. 30% w hipokampie w wyniku
wielokrotnego stosowania lekéw przeciwdepresyjnych, a takze elektrowstrzasow (Nowak
G. 1 Schlegel-Zawadzka M.,1999,Vaidya V.A. i wsp. 1999). Nieco mniejszy wzrost o
okolo11-15% zaobserwowano réwniez w korze 1 mézdzku szczuréw. Zaobserwowane w
tych badaniach ilosciowe roznice wystepujace po elektrowstrzasach 1 lekach
przeciwdepresyjnych w poziomie cynku wystgpujacego w mozgu i osoczu krwi, moga
wynika¢ jak si¢ wydaje z rdznej aktywnosci klinicznej stosowanych terapii oraz rdéznego
mechanizmu dziatania lekow 1 elektrowstrzaséw. Duman i1 wsp. wykorzystujac w swoich
badaniach metode immunohistochemicznego barwienia witokien zawierajacych cynk
stwierdzil, ze wielokrotnie stosowane elektrowstrzasy powoduja rozrastanie si¢ witokien
komorek granularnych szlaku mszystego w hipokampie, a wigc obszaru najbogatszego w
cynk co sugeruje jednoczes$nie wzrost puli cynku synaptycznego. Efekt ten zalezy od ilosci
uzytych elektrowstrzasow, najsilniejszy efekt obserwuje si¢ po 12 dniach od ostatniego
podania i utrzymuje si¢ przez okoto 6 miesigcy (Vaidya VA. 1 wsp. 1999).
Jak wspomniano wyzej cynk uwolniony do przestrzeni synaptycznej wigze si¢

w czesci postsynaptycznej z receptorem NMDA hamujgc jego aktywnosé. Cynk jest
silnym antagonistg receptora NMDA 1 hamuje go w sposéb dwufazowy. Glowny efekt
cynku na kanal receptora NMDA polega na redukcji czgstotliwosci 1 czasu otwarcia
kanatu. Proces ten jedynie w matym stopniu uzalezniony jest od napigcia. Mechanizm ten
jest odpowiedzialny za hamowanie znacznej ilosci jonow przeptywajacych przez kanat
receptora NMDA, stad cynk uwazany jest za allosterycznego inhibitora tego receptora
(Rassendren F.A., 1 wsp. 1990). Cynk hamuje receptor NMDA réwniez w sposéb zalezny
od napigcia co sugeruje, ze moze on dziata¢ poprzez miejsce zlokalizowane w kanale

jonowym (Nowak G. i Szewczyk B. 2002).
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Wykonano rowniez badania dotyczace potencjalnej aktywnos$ci cynku w tescie
Porsolta, ktory stuzy do oceny dziatania przeciwdepresyjnego zwiazkéw. Cynk wykazuje
dziatanie w tym te$cie zarowno u myszy jak i u szczuréw (Kroczka B. 1 wsp. 2001, Nowak
G. 1 wsp. 2003). Co wigcej cynk podawany w niskiej nie aktywnej dawce, wspodlnie z
imipraming réwniez w niskich 1 nieaktywnych dawkach powoduje znaczne skrdcenie
czasu bezruchu w tym tescie, co sugeruje mozliwg potencjalizacj¢ dzialania lekow
przeciwdepresyjnych przez cynk. Cynk wykazuje réwniez przeciwdepresyjne dziatanie w
modelu usuni¢cia opuszek wechowych, czy chronicznego stresu (Nowak G. 1 wsp. 2003,
dane nie publikowane). Biorgc pod uwage przeciwdepresyjng aktywnos$¢ cynku w testach
/ modelach depresji u zwierzat eksperymentalnych oraz zalezno$¢ migdzy nasileniem
depresji 1 st¢zeniem tego metalu w surowicy krwi pacjentow depresyjnych 1 wstgpne
wyniki zwiekszenia skutecznosci terapeutycznej lekow przeciwdepresyjnych przez
suplementacje cynkiem (Nowak G. 1 wsp. 2003).

Rola magnezu w depresji

Drugim biometalem, ktéry odgrywa wazng role w depresji 1 terapii
przeciwdepresyjnej jest magnez. Kilka zespotéw badawczych wykazalo obnizony poziom
magnezu we krwi u pacjentéw chorych na depresje, co moze mie¢ zwigzek z klinicznym
stanem depresyjnym (Rasmussen HH. 1 wsp. 1989, Kirov GK. i wsp. 1994, Hashizume N.
and Mori M. 1990, Murck H. 2002, Zigba A. 1 wsp. 2000). Eksperymenty przeprowadzone
na szczurach wskazuja na istotne (o 26%) zwigkszenie st¢zenia magnezu po chronicznym
(2-tygodniowym) podawaniu imipraminy i po dziesi¢ciodniowych elektrowstrzasach
(o 36%) (Nowak G., dane niepublikowane). Ponadto aktywnos$¢ przeciwdepresyjng

magnezu wykazano takze w tzw. tescie ,,plywania” u myszy (aktywnos$¢ w tym tescie
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wskazuje na wysokie prawdopodobienstwo aktywnosci przeciwdepresyjnej w klinicznej
depresji) (Decollogne S. 1 wsp. 1997, Poleszak E. 1 wsp. 2004). Doda¢ nalezy,
ze subefektywna dawka imipraminy (10 mg/kg, nieaktywna w tym tescie) podana tagcznie
z niedzialajagcymi dawkami magnezu (5 lub 10 mg/kg) wykazuje aktywnos$¢
przeciwdepresyjng (Nowak G. 1 wsp., 2003). Udowodniono, ze kompleks receptora dla
kwasu glutaminowego typu NMDA odgrywa podstawowg role¢ w mechanizmie dziatania
lekéw przeciwdepresyjnych (Pilc A. 1 wsp. 2002, Skolnick P. 1 wsp. 1996), a rola jonow
magnezu w tym mechanizmie moze polega¢ na modulowaniu receptora NMDA poprzez
obecne w tym receptorze miejsce magnezowe (Nowak L. 1 wsp. 1984). Udowodniono,
ze kompleks receptora dla kwasu glutaminowego typu NMDA odgrywa podstawowa role
w mechanizmie dzialania lekow przeciwdepresyjnych (Pilc A. 1 wsp. 2002, Skolnick P. 1
wsp. 1996), a rola jondéw magnezu moze polega¢ na modulowaniu receptora NMDA
poprzez obecne w tym receptorze miejsce magnezowe (Nowak L. 1 wsp. 1984).
B-hydroksylaza dopaminowa (DBH)

Enzymem ktory odgrywa wazna rol¢ w regulacji neurotransmisji, w ktorej
uczestniczy miedz jest DBH. DBH zostata oznaczona po raz pierwszy w 1960 roku
w rdzeniu nadnerczy przez Levina (Levin E.Y. i wsp. 1960). Jest to biatko zbudowane
z czterech podjednostek o masie czasteczkowej 290000 daltonow (Frigon R.P. i Stone RA.
1978). Jest glikoproteing zawierajaca 4% cukru (Goldstein M.,i wsp.1965), oraz kwas
asparginowy i glutaminowy (Aunis D. 1 wsp.1978). DBH jest enzymem odpowiedzialnym
za wprowadzenie tlenu w pozycje Beta, a wigc za przeksztalcenie dopaminy do
noradrenaliny (NA) (Blaschko H. 1973). DBH jest jednym z enzymow powodujacych

specyficzng reakcje hydroksylacji dopaminy w pozycji Beta do noradrenaliny (Kirshner
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N.1957). DBH zawiera ok.4 — 7 moli Cu?*" na 1 mol enzymu (Ash D.E.1984). Miedz
chroni mostki dwusiarczkowe enzymu przed zredukowaniem przez askorbinian, a wigc
przed denaturacjg biatka (Kopin L.J.i wsp. 1976). DBH jest enzymem ktory wspoétdziata

z kwasem askorbinowym jako dawcag elektronéw (Diliberto E.J. i Allen P.L. 1981).
Askorbinian redukuje jony miedzi zwigzane z biatkiem. Enzym wykorzystuje nast¢pnie
tlen drobinowy do utlenienia substratu, oraz odtworzenia formy utlenionej enzymu
zwigzanego z miedzig. W osoczu krwi wystepuja naturalne endogenne inhibitory DBH
(Harralson J.D.,Brown C.F.1975). W materiale biologicznym stwierdzono takze obecnos¢
niedializujgcych inhibitorow, ktorych dzialanie zanika dopiero podczas rozcienczania
badanego materiatu, co daje potencjalizacje aktywnosci enzymu (Harralson J.D. i Brown
C.F.1975, Laduron P.M.1975).

Enzym wystepuje w pecherzykach spichrzajacych katecholaminy (Geffen L.1974,
Kirshner N.1957, Potter L..1963), a wigc w zakonczeniach nerwdéw sympatycznych

1 w aksonach (Potter L. 1963), w rdzeniu nadnerczy (LaduronP. i Belpaire F.1968)

1 noradrenergicznych neuronach mézgu. DBH wystepuje w dwoch formach: aktywne;j
zwigzane] btonowo jako tetramer i fizjologicznie wazny holoenzym i1 mniej aktywnej
formie frakcji biatek rozpuszczalnych w wodzie (Helle K.B.1971). DBH pojawia si¢

w surowicy krwi wraz z aminami katecholowymi po uwolnieniu z pegcherzykéw
spichrzajacych w zakonczeniach nerwowych uktadu sympatycznego na drodze egzocytozy
(Gewirtz G.P. 1 Kopin 1.J.1970). Uwaza si¢ ze ilos¢ DBH w krwi moze by¢ miarg
aktywnos$ci uktadu sympatycznego. Jej uwalnianie jest proporcjonalne do uwalniania
neurotransmitora (Axelrod J. 1972). Aktywnos¢ DBH stwierdzono rowniez w plynie
mozgowo-rdzeniowym, gdzie moze by¢ miarg aktywnosci neuronéw moézgu (Kopin 1.J.1

wsp.1976). Chociaz aktywnos$¢ enzymu w surowicy krwi jest indywidualnie zréznicowana,
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to zwigksza si¢ w stanach stresu (Weishilboum R.M. i wsp.1971), gdy wraz z adrenaling
uwalnia si¢ do osocza krwi.(Dixon W.R 1 wsp.1975). Obnizong aktywno$s¢ DBH

w surowicy krwi wykazano w depresji jednobiegunowej i proponuje si¢ zastosowanie
pomiaru jej aktywnosci jako markera stanu depresyjnego (Meyers BS. i wsp. 1999,

Landowski J. i Lysiak-Szydlowska W.1998).

Zapotrzebowanie na skladniki pokarmowe w czasie ciazy

Organizm kobiety w czasie cigzy musi wytworzy¢ i dostarczy¢ rozwijajagcemu si¢
ptodowi wszystkie niezbedne substancje, co prowadzi do ich deficytu. P16d potrzebuje
szczegOlnie substancji budulcowych wykorzystywanych w procesie rozwoju. Stad
istotnym czynnikiem s$rodowiskowym odpowiedzialnym za wewnatrztonowy rozwdj
dziecka jest prawidtowe odzywianie kobiety w cigzy i w okresie karmienia piersig (Tanner
JM., Thomson A.M.,1970). Doskonata dieta powinna zwiera¢ witasciwe proporcje
poszczegbdlnych sktadnikow pokarmowych. W czasie cigzy zalecane jest zwickszenie
podazy energii o ok. 17%, a 0 20 do 100% podwyzszenia konsumpcji witamin 1 zwigzkow
mineralnych (Ropacka M. 1 wsp. 1995). Ograniczenia dietetyczne moga prowadzi¢ do
znacznego zmniejszenia masy urodzeniowej (Weinreb L. 1 wsp. 2002).

Badania wykazaty najintensywniejszy podzial neurocytow w osrodkowym uktadzie
nerwowym (OUN) w okresie od pierwszego trymestru cigzy az do szdstego miesigca zycia
po urodzeniu si¢ dziecka. Pierwsze potrocze zycia pozatonowego jest takze okresem
nasilonego procesu mielinizacji wtokien nerwowych. Mozna zatozy¢, ze te procesy
dobiegaja konca okoto 2-giego roku zycia (Dobbing J. 1 Sands J., 1973). Jak dowodza

badania przeprowadzone przez (Dobbinga J. 1 Sandsa J. 1973) na zwierzetach, tkanka
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nerwowa jest niezwykle czuta na niedozywienie (ujemny wptyw srodowiskowy) w okresie
jej intensywnego rozwoju. Przyczynag trwatego uszkodzenia OUN, ktore wyraza si¢
zmniejszeniem liczby neurocytow, uposledzeniem mielinizacji, zaburzeniami umystowymi
1 emocjonalnymi dziecka moze by¢ niedozywienie ilosciowe 1 jakosciowe ptodu. Jednym

z przydatnych wskaznikow rozwoju OUN jest pomiar obwodu glowy. Wedtug. (Winick’a
M. 1967) istnieje korelacja miedzy obwodem glowy a liczba neurocytow.

Wiele powiktan cigzowych takich jak: poronienie, przedwczesne porody, gestozy,
niedokrwistos$¢ cigzarnych, wady rozwojowe ptodow, taczona jest z nieprawidtowa dieta.
Badania wskazuja, ze niedozywienie biatkowe, oraz nadmiar w diecie soli kuchennej
(NaCl) moze skutkowa¢ wieloma powiktaniami. U kobiet ci¢zarnych wraz
ze zmniejszajacy si¢ iloscig biatka w diecie czesciej wystepuje niedokrwistos¢, zwigksza
si¢ ogolna zachorowalno$¢, jak tez powiktania okoloporodowe. Istnieje zaleznos¢
pomiedzy ilos$cig spozywanego przez kobiete cigzarng biatka, a masg ciala noworodka
(Duggleby S. J. 1 Jackson A. A., 2002).

Zmiany w zapotrzebowaniu na tlen przez kobiete cigzarng pokazuja wymagania
energetyczne, ktore zwigzane sg z syntezg bialek i1 zagwarantowaniem prawidtowych
procesdOw metabolicznych zaréwno u plodu jak 1 u matki. Z pomiaréw podstawowego
zuzycia tlenu wiadomo, ze aktywno$¢ metaboliczna matki jest wyzsza w okresie cigzy
donoszonej niz u kobiet niecigzarnych, lub w okresie potogu (Knuttgen H. G.i wsp.1974,
Pernoll M.L.i wsp. 1975). Wzrost zuzycia tlenu mierzony w procentach jest uzalezniony
od czynnosci serca ptodu, a jego warto$¢ wynosi 33% (Ropacka M. 1 wsp. 1995).

Przyrost ptodu w pierwszym trymestrze cigzy jest nieznaczny a przyrost masy
matki rzadko przekracza 1 kilogram. Natomiast najwigkszy przyrost mozemy obserwowac

W trzecim trymestrze cigzy. W pierwszym trymestrze cigzy wystepuje zwigkszenie zuzycia
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energii u kobiet. Przyrost zuzycia energii w II trymestrze wynosi 350 kcal (Ropacka M 1
wsp.1995) 1 wiaze si¢ z zwigkszong objetoscig krwi krazacej, powickszeniem migs$nia
macicy, oraz gromadzeniem tkanki tluszczowej. Trzeci trymestr zwigksza konsumpcje
energii ponad dwukrotnie 1 wynosi ona 216 kcal. U kobiety cigzarnej wystepuje
zwigkszone zapotrzebowanie na biatko 1 rdéznica ta wynosi w poréwnaniu z kobietg
niecigzarng od 0,09 do 0,22 g/kg masy ciata. Srednia dobowa podaz biatka dla kobiet

w cigzy wynosi 0,7 do 1,0 g/kg masy ciata. Matka karmigca piersig rowniez potrzebuje
dodatkowej ilosci energii 1 jej przyrost wynosi dodatkowo s$rednio 4J (1 kcal) na 1 ml
pokarmu. Warto$¢ zalecanej normy zywienia w zakresie biatka zostata ustalona na 110 g
na dzien dla kobiet karmiacych i jest wicksza od normy dla kobiet w ciazy (Ziemlanski S. i
Budzynska-Topolowska J. 1991). Wedlug (Contzea J. 1965) optymalna dobowa podaz
biatka w cigzy powinna wynosi¢ 90 dol120g, co jest odpowiednikiem 1,5 do 2g/kg.
Zwigksza si¢ ona w okresie karmienia 1 wynosi do 120 — 140g 1 odpowiada 2 do 2,2g/kg
(Moscicki A.., Stomko Z., 1995).

Przyjmuje si¢, ze zapotrzebowanie kobiet karmigcych na energie wynosi od 50 do
70kcal (209-293kJ) na kg masy ciata, czyli jest o okolo 60% wigksze niz w drugiej
potowie cigzy. 2500kcal to obecna norma zapotrzebowania na energi¢ kobiet w cigzy
o wadze 55kg 1 przy umiarkowanym wysitku fizycznym. Zapotrzebowanie energetyczne
kobiety w pierwszej potowie cigzy wynosi 2700 do 2950 kcal (11304 -12 351KkJ),
zaktadajagc ze poza cigzag dobowa warto$¢ energetyczna jej pozywienia wynosi
odpowiednio 2600 do 2800 kcal (10 886-11 723KJ) (Kierst W. 1972).

Gtowne zasady zywienia sg analogiczne jak w przypadku zywienia kobiet nie
bedacych w cigzy. Dzienne zapotrzebowanie na biatko jest o ok. 30g wigksze niz

w warunkach normalnych 1 wynosi ok. 65 -85g na dobe. Zaleca si¢ spozywanie biatek
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w ilosci ok. 2g/kg w.c./na dobe, Nalezy pamigtac, ze co najmniej 50% biatka powinno by¢
pochodzenia zwierzecego, gdyz taki rodzaj biatka jest bogaty w aminokwasy egzogenne.
Te aminokwasy to: -lizyna, walina, leucyna, izoleucyna, fenyloalanina, tryptofan,
treonina, histydyna, metionina.

Przy tworzeniu jadtospisu przysziej matki nalezy pamietac, ze wyzej wymienione
aminokwasy nie sg syntetyzowane w organizmie ludzkim, z wyjatkiem argininy
1 histydyny, ktore sg syntetyzowane, jednak w zbyt matej ilosci, aby pokry¢
zapotrzebowanie w okresie intensywnego wzrostu ptodu (Hryniewiecki L., 1995). Sg one
natomiast niezbedne do prawidtowego funkcjonowania, a ich niedobér prowadzi do stanu
niedozywienia. Stan taki organizmu matki jest rownoznaczny z niedozywieniem plodu
(Contzea J.1965).

W po6znej cigzy moze doj$¢ do uposledzenia tolerancji glukozy, ktora wynika
z narastajgcej obwodowej insulinoopornosci (Cowett R., 1 wsp.1983, Kalhan S.C.1979).

Thuszcze oprocz waznego zrodta energii umozliwiajg wchianianie takich witamin
jak A, D, E 1 K. Fosfolipidy odpowiadaja za obnizenie napigcia powierzchniowego
w phucach noworodka, co zapobiega niewydolnoéci oddechowej. Srednie zapotrzebowanie
na thuszcze wynosi 1g/kg, a weglowodandéw ok. 10g/kg.

Wystepuje zwickszone zapotrzebowanie na takie pierwiastki jak wapn, fosfor,
magnez i zelazo. Zapotrzebowanie na zelazo podczas cigzy zwigksza si¢ o ok. 300mg
(zelaza czasteczkowego) i catkowite zapotrzebowanie na zelazo w czasie cigzy ocenia si¢
na 800mg. Niedobory moga prowadzi¢ do niedokrwistos$ci.

W czasie cigzy obserwujemy dodatkowe zapotrzebowanie na wapn. Najwigksza
jego czes¢ jest wykorzystywana w ostatnich trzech miesigcach, kiedy to szkielet ptodu

ulega mineralizacji. Podczas cigzy wzrasta absorpcja wapnia przy roéwnoczesnym
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obnizeniem jego zawarto$ci w moczu. Zwiekszony poziom parathormonu utrzymuje
stezenie wapnia krgzacego na staltym poziomie pomimo zwigkszonej ilosSci osocza.
Wchtanianie wapnia w jelitach utatwia biatko, ktore wigzac wapn, utrzymuje odpowiedni
poziom wapnia w ustroju. Dobowe zapotrzebowanie na wapn u kobiet ci¢zarnych ocenia
si¢ na 1200mg/dobe co przekracza o 400mg norme poza cigza. Przy braku tolerancji przez
organizm produktow mlecznych wymagana jest dodatkowa suplementacja (Ropacka M. 1
wsp.1995).

Funkcja witaminy D jest $cisle zwigzana z metabolizmem wapnia, szczegélnie
poprzez aktywng forme metabolitu (1,25-dihydroksycholekalcyferol), ktorego ilos¢ wraz
z czasem trwania cigzy wzrasta. Metabolit 25-hydroksykalcyferol przechodzi przez
tozysko do ptodu, w ktérym si¢ przeksztalca w 1,25-dihydroksykalcyferol. To powoduje,
ze zapotrzebowanie na witaming D wzrasta o 400 IU. Naturalnymi zrodtami witaminy D
sg masto, tran, watroba, biatko jaja kurzego jak i mleko, ktore zostato wzbogacone w te
witaming.

Witamina A bierze udziat w zapobieganiu zakazeniom, prawidlowemu
wyksztalceniu si¢ zgbdw, narzadu wzroku, skory oraz kosci. Warto$¢ zapotrzebowania
wynosi ok. 5000 do 7000 IU 1 jest o prawie 1000 IU wigksza niz u kobiet nie cigzarnych.
Zrédtami naturalnymi sa margaryna, $mietana, watroba, nerki, masto, biatko jaja kurzego
(Dubiel M. 1995).

Witamina B2 zapewnia prawidlowg prace centralnego uktadu nerwowego
1 odpowiedzialna jest za poprawnos$¢ proceséOw trawiennych. Dobowe zapotrzebowanie
okresla si¢ na ok. 1,1mg (Thomas M. R. 1 wsp. 1980). Dobrym zrédtem jest groch, fasola,

chude mig¢so wieprzowe, ciemne pieczywo, ziarna zboz.
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Witamina B6 jest niezwykle istotna w procesach zachodzacych w centralnym
systemie nerwowym i jej dzienne zapotrzebowanie w czasie cigzy wynosi 2,5mg (Thomas
M. R. i wsp. 1980).

Oprocz zapewnienia prawidlowej pracy OUN witamina B12 jest konieczna do
prawidtowej erytropoezy. Przy niedoborach wystepuje niedokrwisto$¢, a prawidlowa
podaz miesci si¢ w granicach ok.2 do 3 mg na dob¢ (Thomas M. R. 1 wsp. 1980).

Witamina C, jest potrzebna do prawidlowej adsorpcji zelaza, oraz do
prawidtowego przebiegu procesu budowy i rozwoju tkanki tagcznej, zar6wno w migsniach,
chrzastkach, kosciach jak 1 w zgbach. Dobowe zapotrzebowanie na t¢ witaming w cigzy
wynosi ok. 80mg.

Aktywno$¢ antybakteryjna koreluje z poziomem cynku. Ilo§¢ cynku we wilosach
oraz w osoczu maleje wraz z trwaniem cigzy. Suplementacja cz¢sciowo uzupeinia ten
niedobor (Hambidge K. M. i wsp. 1983, Rush D. 1 wsp. 1980). Zapotrzebowanie na cynk
wynosi dol6 mg na dzien w czasie trzeciego trymestru cigzy i zalezy od stopnia wzrostu
ptodu. Stezenie cynku w surowicy spada, ale catkowita ilo§¢ krazaca we krwi wzrasta
(Stasiak A., Dubiel M., 1995).

Jod jest gtownym sktadnikiem hormonow tarczycy. Sol jodowana moze
w dostateczny sposob uzupeli¢ jego niedobory w rejonach, w ktorych jest go
niewystarczajaca ilos¢. Stan cigzy wymusza zwigkszone zapotrzebowanie na jod 1 wartos¢
ta wynosi od 150 do 175mg na dobe¢ (Hytten F. E. i wsp. 1980).

Dzienne spozycie 2 g fosforu w pelni zabezpiecza potrzeby ci¢zarnej 1 ptodu, daje
tez mozliwosci jego magazynowania. W warunkach poza cigza zapotrzebowanie to wynosi
800mg.Gtownymi zroédtami fosforu sa mleko 1 jego przetwory, migso, z6ttko jaj, zboza

oraz warzywa. Wg zaleceni KZCz PAN dla kobiet ciezarnych zapotrzebowanie okresla sie
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na poziomie do 700 mg/dobe (Theuer R.C., 1972). Dodatkowo zwigksza si¢ w okresie

karmienia  zapotrzebowanie @ na  sktadniki  odzywcze (Garza C.  1993).

35



2. Cel.

Celem niniejszej pracy byto:

ocena zwigzku migdzy stezeniem cynku i magnezu w surowicy krwi kobiet w okresie
okotoporodowym ze stanem psychopatologicznym w tym okresie ocenianym Inwentarzem
Depresji Becka i Edynburska Skala Depresji Poporodowe;.

ocena wptywu suplementacji na stezenie cynku i magnezu w surowicy krwi kobiet w
okresie okoloporodowym

ocena aktywnosci B-hydroksylazy dopaminowej w surowicy krwi kobiet w okresie
okotoporodowym

ocena wptywu jakos$ci odzywiania si¢ na stezenie cynku i magnezu w surowicy krwi

badanych pacjentek.
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3. Material i Metodyka

Badana proba

Badaniom poddano pacjentki ktore zostaty poinformowane o celu badan i wyrazity
na nie pisemng zgode¢. Badania uzyskaly zgod¢ Komisji Etycznych Instytutu Farmakologii
PAN i Collegium Medicum UJ w Krakowie.
Badaniem objeto wszystkie pacjentki ktore zglosity si¢ do Specjalistycznego Gabinetu
Ginekologiczno - Potozniczego w terminie od 1.05.2001 do 28.02.2003 roku celem opieki
prenatalnej, a nastepnie do Szpitala Polozniczego im. R.J.Czerwiakowskiego w Krakowie
celem odbycia porodu.

Przyjeto nastepujace kryteria wykluczenia:

L. Wspolistniejace dodatkowe schorzenia.
L Powiktania okotoporodowe.
1. Powiktania w okresie potogu.

Za dodatkowe schorzenia uznano choroby tarczycy, cukrzyce, choroby alergiczne, astme¢
oskrzelowa, choroby przewodu pokarmowego.

Za powiktania okotoporodowe uznano : pordd zabiegowy zwigzany z powikltaniami

I 1 IT okresu porodu ukonczony przy pomocy VE lub kleszczy, pordd z potozenia
miednicowego, pordd zakonczonym urodzeniem dziecka z obnizong skalg Apgar (ponizej
6 punktow), lub dziecka z wadami wrodzonymi, z powiktaniami III okresu porodu takimi
jak wzmozona utrata krwi wymagajaca transfuzji, r¢czne wydobycie tozyska, kontrola

jamy macicy. Za powiktania potogu uznano infekcje o goraczkowym przebiegu,
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konieczno$¢ interwencji zabiegowej zwigzanej z resztkami poptodu, zaburzenia laktacji
zwigzane ze stanami zapalnymi sutka.

Zewngtrzng grupe kontrolng stanowily zdrowe kobiety (ochotniczki), u ktorych
badano stezenie cynku, magnezu 1 DBH w zwiazku z prowadzeniem programow
badawczych w Klinice Psychiatrycznej CMUIJ, oraz Zakladzie Zywienia Cztowieka
Instytutu Zdrowia Publicznego WOZ CMUJ.

Krew do badania pobierano na 4 tyg. przed planowanym terminem porodu,
nastepnie w 3 dobie potogu, oraz 4 tygodnie po porodzie. Réwnolegle z pierwszym
pobraniem krwi pacjentke badano Inwentarzem Depresji Beck’a, a w trakcie drugiego
1 ostatniego badania Edynburska Skalg Depresji Poporodowej. W razie stwierdzenia
wysokiej punktacji w skali Beck’a pacjentki kierowano na konsultacje do Kliniki
Psychiatrycznej CMUJ. W Zzadnym przypadku w trakcie opieki poporodowej nie
stwierdzono objawdw psychozy poporodowej wymagajacej specjalistycznego leczenia
psychiatrycznego. U wszystkich pacjentek zgodnie z obowigzujgcymi standardami
prowadzono w przebiegu cigzy suplementacj¢ kwasem foliowym w I trymestrze cigzy,
preparatami wielowitaminowymi przeznaczonymi dla ci¢zarnych w II i III trymestrze
cigzy w ilosci 1 tabl. dziennie zawierajagcymi m.in.25 mg Zn, oraz preparatami
magnezowymi zawierajagcymi 470 mg mleczanu magnezu + 5 mg Vitaminy B6, w II1
trymestrze cigzy. W razie obnizonych wartosci morfologii krwi podawano preparaty zelaza
oraz kwas foliowy. W trakcie 3 pobrania pacjentka wypeiniata ankiete zywieniowg. Krew
pobierano igtami jednorazowymi w systemie zamknigetym do probéwek prozniowych typu
vacutainer bez antykagulantow. Stosowanie zestawu vacutainer do pobierania krwi
zabezpiecza probke przed zanieczyszczeniem z zewnatrz, jak rowniez osobe pobierajgca

przed kontaktem z pobierana krwig. Po odwirowaniu surowice przechowywano
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w temperaturze — 20°C do momentu wykonania oznaczen.
Oznaczanie steZenia cynku w surowicy krwi.

Stezenie cynku 1 miedzi w surowicy krwi oznaczano metodg atomowe;j
spektrofotometrii absorpcyjnej (AAS) przy uzyciu aparatu firmy Perkin-Elmer typ 2380.
Oznaczenia zostaty wykonane w Zaktadzie Toksykologii Klinicznej i Przemystowe;j
Collegium Medicum UJ.

Warunki pomiaru:

Zrodto $wiatta: lampa katodowo-prézniowa (typ HCL) firmy Perkin-Elmer
Plomien: acetylen — sprezone powietrze; temp.ok.2300°C, przeptyw sprezonego powietrza:

5 I/min., przeptyw acetylenu: 2 I/min.

Dtugosci fal: dla Zn—213,9 nm

Szerokos¢ szczeliny monochromatora: 0,7 nm

Czas pomiaru: 4 s (dla kazdej probki)

Wzorce: WZORMAT z Centralnego Osrodka Badawczo — Rozwojowego.

Tto (proba slepa): 5% wodny roztwor glicerolu.

Rozcienczenie wzorcow: 1:5 (0,5 ml wzorca + 2,0 ml 5% wodnego roztworu glicerolu).
Rozcienczenie probek badanych i kontrolnych: 1:5 wodg redestylowana.

Jako surowice kontrolng dla oznaczania cynku uzywano Validate N.s.5B308, firmy
Organon-Teknika (USA). Wyniki wyrazano w mg/1.

Oznaczanie steZenia magnezu w surowicy krwi.

Biatko wytragcano 0.6 M PCA (w stosunku 1 : 1) a nadmiar PCA zobojetniano
nasyconym KHCO3 wobec czerwieni metylowej. Do oznaczania magnezu stosowano

metode Manna i Yoe przy uzyciu zestawu odczynnikéw Biochem-Test (Gliwice).
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W s$rodowisku zasadowym magnez tworzy z alkoholowym roztworem magonu II
kompleks o zabarwieniu czerwonym. Absorbancje powstatego kompleksu mierzono przy
505 nm. Wyniki wyrazano w mg/100ml.

Oznaczanie aktywnosci -hydroksylazy dopaminowej (DBH):

Aktywnos¢ B-hydroksylazy dopaminy (DBH) (E.C. 1.14.17.1) w badanych
probkach oznaczano wedtug metody Nagatsu 1 Underfrienda zmodytikowanej przez
Grabowska 1 Guminska (1996). Mieszanina inkubacyjna (1 ml) zawierata 550 ul 1M
buforu octanowego (pH 5,0), 50 ul tyraminy (0,4 M/I) jako substratu, 50 ul fumaranu sodu
(0,2 M/1), 50 ul kwasu askorbinowego (0,2 M/1), 50 ul katalazy (1 mg/ml, 50 ul Nialamidu
(20 mmol/11 150 ul NEMu (0,2 M/1). Po 10 minutach inkubacji w temp. 37°C do
mieszaniny reakcyjnej dodawano 50 ul roztworu enzymu. Reakcje przerywano przez
dodanie 0,2 ml TCA (3 M/I) do mieszaniny reakcyjnej o objetosci 1 ml, a nastepnie
usuwano osad wytrgconych biatek przez wirowanie 10 min przy 3000 obr/min. Klarowny
supernatant wprowadzano na kolumne¢ o wymiarach 0,5x10 cm, wypetniong Dowexem 50
WW-2 (mesh 200-400) i przeptukiwano wodg dla usunigcia reagentow.

Tyramina po enzymatycznej hydroksylacji przeksztatca si¢ w L-oktopamine, ktora
wigze si¢ z Dowexem, a nastepnie jest eluowana z kolumny 1 ml roztworu amoniaku
(4 M/L). Wyeluowana L-oktopamina zostaje nastepnie utleniona do
p-hydroksybenzaldehydu przez dodanie 0,1 ml nadjodanu sodu (93,5 mmol/l). Doktadnie
po 4 minutach usuwano nadmiar nadjodanu przy pomocy 0,1 ml roztworu pirosiarczanu
sodu (0,52 M/1). Utworzony w roztworze p-hydroksybenzaldehyd oznaczano
spektrofotometrycznie przy 330 nm w spektrofotometrze Ivispeck Hilger (Anglia).

Wyniki wyrazano w pmol/min/l surowicy.
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Edynburska Skala Depresji Poporodowej (EPDS)

Edynburska Skala Depresji Poporodowej (Edinburgh Postnatal Depression Scale,
EPDS) zostata opracowana w placowkach zdrowia w Livingston i Edynburgu, pomogta we
wczesnym wykrywaniu DP 1 wprowadzono jg do badan klinicznych. Skala sktada si¢ z 10
krotkich stwierdzen. Kobieta podkresla 1 z 4 mozliwych odpowiedzi zgodnie ze swoimi
odczuciami. Badania wykazaty, ze u kobiet ktore uzyskaty od 9 punktéw wzwyz
z mozliwych 30 w tej skali, rozpoznano schorzenia depresyjne o roznej ostrosci. Na
podstawie skali nie mozna zidentyfikowa¢ matek cierpigcych na nerwice Iekowe, fobie
oraz zaburzenia osobowosci (Steiner M. 1 Yonkers K.1999).

Ankieta Zywieniowa.
Ankieta zywieniowa dotyczyta nastepujacych informacji uzyskanych od pacjentek:
A/. Regularnos$ci spozywania positkow,
B/. Liczby positkow w ciggu dnia,
C/. Czgstosci 1 rodzaju napojow,
D/. Wtasnej samooceny ilosci spozywanych produktow, oraz jako$ci zywienia.
W opracowaniu zastosowano skale:
3 — punktowg — (1) — nie jadam w ogéle, (2) — jadam nieregularnie, (3) — jadam codziennie.
5 — punktowg — (1) — nie spozywam w ogdle, (2) — sporadycznie, (3) — od 1 do 2 szklanek,
(4) — 0d 3 do 5 szklanek, (5) — wigcej niz 5 szklanek.
Analiza statystyczna wynikow.
Wyniki opracowywano statystycznie za pomocg nastepujacych testow: analiza variancji
(ANOVA), test Bonferroni, Kruskala-Wallisa, oceny korelacji wg Spearman lub Tau-

Kendall. Za poziom istotnos$ci przyjeto warto$¢ P< 0,05.
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4. WYNIKI
Frekwencja:

W okresie od 1.05.2001 do 28.02.2003 roku do Gabinetu Lekarskiego zglosity si¢
ci¢zarne pacjentki, sposrod ktorych 140 odbyto pordd w naszym Szpitalu. Wyeliminowano
z powodu wspotistniejacych schorzen dodatkowych 5 pacjentek, a nastepnie z powodu
powiktan okotoporodowych 26 pacjentek i powiktan potogu 3 pacjentki. Sposroéd 106
pacjentek, ktore ostatecznie zakwalifikowano do badanej grupy zgody na wzigcie udziatu
w badaniu nie wyrazito 24 pacjentki, a dalsze 16 nie zglosilo si¢ do badania mimo
wyrazenia zgody. Pacjentki te uznano za ,, non — respondentki .”

Ostatecznie przebadano 66 pacjentek w wieku 31 £ 1,02 lat ( $rednia £ SEM ), co stanowi
62% catej proby.

»Zewnetrzna grupa kontrolna” liczyta 43 kobiety w wieku 26 + 2,74 lat ( srednia £SEM ).

I. Badanie stanu psychopatologicznego kobiet w okresie okoloporodowym.
Badania przeprowadzone przy zastosowaniu Skali Beck’a okoto 1 miesigca przed
porodem wykazaty $rednig wartos¢ 7,26 £ 0,66 punktow. Badania po porodzie bytly
prowadzone przy zastosowaniu Skali Edynburskiej i 3 dni po porodzie wykazano $rednig
warto$¢ 7,77 £ 0,69 punktow, a 1 miesiac po porodzie wartos¢ ta ulegla statystycznie
znamiennej redukceji do wartosci 5,36 £ 0,66 (czyli 0 31%) (Ryc. 1, Tabela 1). Analiza

statystyczna (test t-studenta) wykazata nastepujace wartosci t =2,518, df =118, P =

0.0132.
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Tabela 1.

Ocena stanu psychopatologicznego w okresie okotoporodowym.

Czas badania Srednia + SEM n

1 7,26 £ 0,66 66
11 7,77 £ 0,69 62
1 5,36 £ 0,66 58

I - 1 miesigc przed porodem (Skala Beck’a), II — 3 dni po porodzie (Skala Edynburska),
III- 1 miesigc po porodzie (Skala Edynburska), n — liczba przebadanych pacjentek
"P<0.05vs.1I

Na przebadanych w II badaniu 62 kobiety 26 wykazato objawy depresyjne (9 1 wigcej
punktéw w skali Edynburskiej), czyli 41,9%. Natomiast w III badaniu, na 58 pacjentek

juz tylko 17 spetnialo kryteria depresji poporodowej, czyli 29,3%.

2. Badanie stezenia cynku w surowicy krwi.

Badania przeprowadzone okoto 1 miesigca przed porodem wykazaty srednig warto$¢

0,64 £ 0,014 mgZn/l. Badania przeprowadzone 3 dni po porodzie wykazaty srednig
warto$¢ 0,61 + 0,013 mgZn/l, a 1 miesigc po porodzie warto$¢ ta u legla statystycznie
znamiennemu wzrostowi do warto$ci 0,802 + 0,017 mgZn/l (czyli 0 31%) (ANOVA:

F(2,104) = 44.84, P < 0.0001; Ryc. 2, Tabela 2).
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Tabela 2.
Stezenie cynku w surowicy krwi u pacjentek w okresie okotoporodowym.

Czas badania Srednia + SEM n
(mg/l)

I 0,640 £ 0,014 39

I 0,610+ 0,013 36

111 0,802 £ 0,017 32

I — 1 miesiagc przed porodem, II — 3 dni po porodzie, III- 1 miesigc po porodzie, n — liczba
Erzebadanych pacjentek
P<0.05vs. Ilub 1l

Trzeba zwroci¢ uwagg, ze warto$¢ wykazana 1 miesigc po porodzie jest zblizona do
normalnych wartosci fizjologicznych (ANOVA: F(3,113) =45.31, P <0.0001; Ryec. 3).

Nie wykazano istotnej korelacji migdzy ste¢zeniem cynku w surowicy krwi a
punktacja w skalach psychopatologicznych w zadnych z 3 badan (Ryc. 4, 5, 6). Natomiast,
gdy poddano analizie dane z 2 badan, zaobserwowano ujemna, stabo istotng (-0.2968)
korelacje (P = 0.0140) (wedlug Stanisz A.1998) migdzy stezeniem cynku w surowicy krwi
a punktacja w skali Edynburskiej (Ryc. 7). W przypadku gdy wydzielono grupe pacjentek,
ktore w 3-cim (ostatnim) badaniu wykazywaly wysoka punktacje (9 i wiecej) w Skali
Edynburskiej (czyli rozwingta si¢ u nich depresja poporodowa) to analiza stezenia cynku
w surowicy krwi nie wykazala r6znic mi¢dzy trzema badaniami w tej ,,depresyjnej” grupie.
U pozostatych (,,nie depresyjnych”) pacjentek wystapil (podobnie jak w analizie

wszystkich pacjentek - Ryc. 2), znamienny wzrost ste¢zenia cynku w 3 badaniu (ANOVA:

F(5,101) = 19.40, P < 0.0001; Ryc. 8, Tab.3).
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Tabela 3.
Stezenie cynku w surowicy krwi w okresie okotoporodowym.

Czas badania Srednia + SEM n
(mg/1)

A

| 0.640+0.017 32
11 0.620+ 0.015 30
111 0.820 + 0.019" 26
B

| 0.624 + 0.015 7
11 0.580 + 0.034 6
111 0.735+0.035 6

A — pacjentki bez objawow depresji poporodowej w III badaniu (<9 punktow),
B - pacjentki z objawami depresji poporodowej w III badaniu (=9 punktow,
I — 1 miesigc przed porodem, II — 3 dni po porodzie, III- 1 miesigc po porodzie, n — liczba
przebadanych pacjentek
"P<0.05vs. I1lub1I

3. Badanie st¢zenia magnezu w surowicy krwi.

Badania przeprowadzone okoto 1 miesigca przed porodem wykazaty §rednig warto$¢
3,670 £ 0,221 mgMg/100ml. Badania przeprowadzone w 3 dni po porodzie wykazaty
$rednig warto$¢ 3,34 + 0,219 mgMg/100ml, a w 1 miesigc po porodzie warto$¢ wynosita
3,504 £ 0,214 mgMg/100ml (ANOVA: F(2,91) =0.5994, P =0.5513; Ryc. 9, Tabela 4).
Trzeba zwroci¢ uwage, ze srednie wartosci we wszystkich 3 badaniach sg wyzsze od
normalnych wartos$ci fizjologicznych (ANOVA: F(3,133) = 15,150, P <0.001; Ryc. 10).

Nie wykazano korelacji migdzy stezeniem magnezu w surowicy krwi a punktacja
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w skalach psychopatologicznych w zadnych z 3 badan (Ryc. 11, 12, 13, 14).

Tabela 4.

Stezenie magnezu w surowicy krwi w okresie okotoporodowym.

Czas badania Srednia + SEM n
(mg/100ml)

I 3,670 £ 0,221 36

II 3,340 £ 0,219 31

I 3,504 £ 0,214 27

I — 1 miesiagc przed porodem, II — 3 dni po porodzie, III- 1 miesigc po porodzie, n — liczba
przebadanych pacjentek
4. Badanie aktywnosci B-hydroksylazy dopaminowej w surowicy krwi.

Badania przeprowadzone okoto 1 miesigca przed porodem wykazaty srednig warto$¢
59,90 + 4,73 umol/min/l. Badania przeprowadzone w 3 dni po porodzie wykazaty srednig
warto$¢ 64,03 = 5,77 umol/min/l, a w 1 miesigc po porodzie warto$§¢ wynosita 61,81 +
5,42 umol/min/l (ANOVA: F(2,71) = 0.1563, P = 0.8556; Ryc. 15, Tabela 5). Trzeba
zwréci¢ uwagg, ze Srednie warto$ci we wszystkich 3 badaniach sa porownywalne do
normalnych wartosci fizjologicznych (ANOVA: F(3,113) =0.6913, P = 0.5592; Ryc. 16).
Nie wykazano korelacji miedzy aktywnos$cia B-hydroksylazy dopaminowej a stanem

psychopatologicznym mierzonym punktacjg w Inwentarzu Beck’a i Skalg Edynburska

w zadnych z 3 badan (Ryc. 17, 18, 19, 20).
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Tabela 5.
Aktywno$¢ B-hydroksylazy dopaminowej (DBH) w surowicy krwi w okresie
okotoporodowym.

Czas badania Srednia + SEM n
(umol/min/1)

I 59,90 £ 473 26

II 64,03 £ 5,77 25

I 61,81 £542 23

I — 1 miesigc przed porodem, II — 3 dni po porodzie, III- 1 miesigc po porodzie, n — liczba

przebadanych pacjentek

S. Badanie wplywu wieku na stan psychopatologiczny

Nie wykazano korelacji migdzy wiekiem pacjentek a punktacja w skalach
psychopatologicznych w Zzadnych z 3 badan (Ryc. 21, 22, 23).
6. Badanie wplywu wieku na st¢zenie cynku w surowicy krwi.

Nie wykazano korelacji miedzy wiekiem pacjentek a st¢zeniem cynku w surowicy
krwi w zadnych z 3 badan (Ryc. 24, 25, 26).

7. Badanie wplywu wieku na stezenia magnezu w surowicy krwi.

Nie wykazano korelacji migdzy wiekiem pacjentek a stezeniem magnezu w surowicy

krwi w zadnych z 3 badan (Ryc. 27, 28, 29).
8. Badanie wplywu wieku na aktywno$¢ B-hydroksylazy dopaminowej w
surowicy krwi.

Nie wykazano korelacji migdzy wiekiem pacjentek a aktywnoscig -hydroksylazy

dopaminowej w surowicy krwi w zadnych z 3 badan (Ryc. 30, 31, 32).
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9. Badanie ankietowe

Ilo$¢ prawidtowo wypetionych odpowiedzi na poszczegolne pytania w ankiecie
wahata si¢ od 90-100%. Kobiety pochodzity w przewazajacej liczbie z miasta (66% -
Krakow, Bochnia, Wieliczka), pozostata liczba — 34% deklarowata wies jako miejsce
zamieszkania. Byly to okolice Krakowa w odlegtosci do 30 km. Wyksztatcenie wyzsze
posiadato 44% ci¢zarnych, srednie 41%, podstawowe 10%, a 5% nie udzielilo zadne;j
odpowiedzi. Zadna z kobiet nie stwierdzila, ze jej sytuacja finansowa jest zla, najwiece;
ocenito ja jako dobrg (56%), dos¢ dobrg stwierdzito 30% a bardzo dobrg jedynie 10%.
Ciezarne okreslaty najczesciej swoj stan zdrowia jako dobry (59%), mniejsza grupa jako
bardzo dobry (32%), pozostale jako przecietny (7%) a jedna kobieta stwierdzita, Ze jest
zty.

Podstawowe positki (I $niadanie, obiad, kolacja) byty deklarowane jako spozywane
codziennie przez 81-93% kobiet. Pozostale (II $niadanie, podwieczorek) odpowiednio
25%, 12% (Ryc. 33). Uwzgledniajac zastosowang skalg¢ oceny czgstosci spozywania
positkow, ci¢zarne najczesciej spozywaty I §niadania i obiady w jednakowym stopniu
(2,90 + 0,40; 2,90 + 0,31), nastepnie kolacje (2,80 + 0,45). Podwieczorek i1 kolacje byty
istotnie rzadziej i nieregularnie spozywane (1,81 + 0,85; 1,64 + 0,71; P<0,05) (Tab. 6).

Pomigdzy positkami dojadato 25% kobiet. Catodzienne wyzywienie badanych kobiet
sktadato si¢ najczesciej z 3 positkow (42%), ale prawie u 7% wystgpowaty jedynie 2

positki (Ryc.34).

48



Tabela 6.

Czgstos¢ spozycia poszczegolnych positkow przez kobiety w cigzy.

Positek n Srednia + SEM
I $niadanie 59 2,90 + 0,052
II $niadanie 54 1,81 £ 0,116
Obiad 59 2,90 + 0,040
Podwieczorek 53 1,64 + 0,098
Kolacja 59 2,80 + 0,059
Dojadanie 54 1,94 + 0,106

Skala czestosci spozycia poszczegolnych positkéw : 1 —nie jadam; 2 — nieregularnie; 3 —

jadam codziennie. n — liczba odpowiedzi

Oceniono czgstos¢ picia takich napojoéw jak: mleko, napoje mleczne, kawa zbozowa,
mocna herbata, napoje gazowane, soki owocowe w kartonach i1 §wieze soki owocowe.
Kobiety obawialy si¢ pi¢ napoje gazowane — nie pito ich wcale 76,2%. Kolejne miejsce
zajmowata kawa zbozowa 54% 1 mocna herbata 44%. Mleka nie pito lub sporadycznie pito
46% kobiet, podobnie byto w przypadku napojow mlecznych (44%). Sokow owocowych
1 mocnej herbaty nie pito wcale lub sporadycznie 42% 1 57% cigzarnych. Do picia powyzej
5 szklanek dziennie przyznato si¢ migdzy innymi 8 % kobiet w przypadku $swiezych sokow
owocowych, sokow owocowych z kartonéw oraz mleka (Ryc. 35). Biorgc pod uwagg skale
oceniajacg czestose i ilos¢ pitych napojow, to najwiecej spozywano sokow owocowych
(2,70 £+ 1,30), potem mleka (2,40 + 1,24) i napojéw mlecznych (2,31 + 1,20), mocne;j

herbaty (2,05 + 1,15), kawe zbozowa (1,86 + 1,15), a najmniej bo prawie w ogole napojow
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gazowanych (1,86 + 1,15)(Tab. 7). Na zadane pytanie ,,Czy uwaza Pani swoje obecne
zywienie za zdrowe” pozytywnie odpowiedzialo 90% kobiet, a jako wystarczajace ocenito

ie 95% (Ryc. 36).

Tabela 7.

Czgstos¢ spozycia réznych napojow przez kobiety w cigzy.

Rodzaj napoju n Srednia + SEM
Mleko 58 2,40 +0,163
Napoje mleczne 54 2,31 +0,163
Kawa zbozowa 56 1,86 + 0,154
Mocna herbata 56 2,05 +0,155
Stodkie napoje gazowane 57 1,40 + 0,122
Soki owocowe 57 2,70 + 0,172

Skala: 1 — nie spozywam w ogole, 2 — sporadycznie; 3 — od 1 do 2 szklanek, 4 —od 3 do 5

szklanek, 5 — wiecej niz 5 szklanek. n — liczba odpowiedzi

Wyliczone korelacje Tau-Kendalla pokazaty szereg powigzan migdzy wybranymi
czynnikami wzigtymi pod uwage przy analizie sposobu zywienia kobiet ci¢zarnych.
Kobiety im bardziej byty wyksztatcone tym czg¢$ciej spozywaly I $niadanie (r = 0,24;
P<0,01) i spozywaly mniej positkow w ciggu dnia ( r = -0,21; P<0,05). Te z nich, ktore
jadly II $niadanie czg¢$ciej rowniez spozywaty podwieczorek (r = 0,36; P<0,001). Podobne

zjawisko wystapilo w przypadku obiadu i podwieczorku (r = 0,30; P<0,001) oraz obiadu
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1 kolacji (r = 0,40; P<0,0001). Uznanie wtasnego sposobu zywienia za zdrowe zwigzane
byto z wyzsza oceng swojego stanu zdrowia (r = 0,20; P<0,05), i uwazaniem za
wystarczajgce ilosciowo (r = 0,18; P<0,05), réwniez z piciem mleka (r = 0,19; P<0,05)
1 napojow mlecznych (r = 0,23; P<0,05) oraz nie kojarzone bylo ze spozywaniem

I $niadania (r =-0,21; P<0,05). Te kobiety, ktére ocenialy swoje jedzenie jako
wystarczajgce ilosciowo czesciej spozywaty I $niadanie (r = 0,29; P<0,01) 1 obiad (r =

0,18; P<0,05).
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5. DYSKUSJA

Lekcewazone przez wickszg czeS¢ ubieglego stulecia schorzenia psychiczne
zwigzane z porodem, znalazly si¢ ponownie w centrum zainteresowania dzigki
opracowaniu kryteriéw diagnostycznych pozwalajacych na oceng kliniczng w psychiatrii
(Am. Psych., Ass. 1994), jak rowniez przez rosnacg liczba przypadkow. Dopatrywano si¢
wzajemnych zwigzkéw miedzy systemem serotoninergicznym, a hormonami gonadowymi
1 prolaktyng w czasie cigzy i po porodzie, chociaz sugerowano ze zmiany te moga
prowadzi¢ do zaburzen nastroju, poniewaz zmiany nastroju wystepuja w tym samym
czasie co glebokie zmiany hormonalne zwigzane z cigza 1 porodem ( SteinerM., Dunn E.J.,
1996). Powszechnie uwaza si¢, ze istnieje miedzy nimi zwigzek przyczynowy, natomiast
uzyskane wyniki badania poziomu hormonéw gonadowych i1 prolaktyny nie ujawnity
wickszego zwigzku z zaburzeniami nastroju (Diczfalusy E., Troen P., 1961)., a rezultaty
badan sg niezadowalajace (Harris B., 1 wsp.1994). Efekty gwaltownego poporodowego
spadku poziomu hormonow wciaz pozostajg interesujagcym problemem. Sugerowano, ze
poczatek ostrej psychozy poporodowej wigze si¢ z gwaltownym obnizeniem poziomu
estrogenow tuz po porodzie (Smith R.i wsp.1990). Ostatnie badania sugeruja, ze kobiety ze
sktonnosciami do poporodowych zaburzen nastroju wykazujga zwigkszong wrazliwos¢ na
fizjologiczne wahania poziomu hormonéw piciowych. polegajaca na niewydolnosci
mechanizmow kompensujacych neuromodulacyjny wptyw tych hormonéw, m.in. przez
uktad serotoninergiczny (Wieck A. 1 wsp.1991). Dotychczas nie przeprowadzono badan

nad istnieniem zwigzku migdzy systemem serotoninergicznym z hormonami gonadowymi

52



W czasie cigzy 1 po porodzie, mimo sugestii, ze ewentualne zmiany moga prowadzi¢ do
zaburzen nastroju. W etiologii depresji poporodowej nalezy bra¢ rowniez pod uwage
nieprawidlowa aktywnos$¢ ukladu podwzgoérze — przysadka — nadnercza (PPN) (0’Hara
M.W.i wsp.1991). Negatywne, lub fatszywie pozytywne testy hamowania dexametazonem
nie wykazujg zwigzku ze zmianami nastroju, a o§ PPN wydaje si¢ by¢ w tym okresie
fizjologicznie nadczynna (0’Hara M.W. 1 wsp.2000). Zmiany poziomu kortyzolu we krwi
nie korelujg z nasileniem objawow depresyjnych, majg natomiast wptyw na zachowania
macierzynskie (Fleming A.S.i wsp.1987). Przyjmuje si¢, ze wsrod kobiet z depresja
poporodowg istnieje grupa, w ktorej objawy psychopatologiczne sg wywotywane przez
dysfunkcje tarczycy, prawdopodobnie wtérng do zmian immunologicznych indukowanych
stresem porodowym (Oretti R.G.1 wsp.1997). Badania eksperymentalne dowodzg istnienie
zwiazku pomiedzy zaburzeniami nastroju, nasileniem zachowan agresywnych, a stezeniem
cholesterolu 1 trojglicerydow we krwi. U kobiet w okresie poporodowym poziom
cholesterolu gwaltownie spada w pierwszych dniach potogu (Epperson N.C 1 wsp.1999,
Fowkes F.G.R.i wsp.1992).

Najnowsze badania (Dennis C.L. 2004) wykazaly znaczng przewidywalnos¢
depresji poporodowej dzieki mozliwosci oceny stanu psychopatologicznego przy
zastosowaniu Edynburskiej Skali Depresji Poporodowej (EPDS) kolejno 1 tydzien,

1 miesigc 1 2 miesigce po porodzie. Z 30 % kobiet wykazujacych poporodowy stan
depresyjny w 1 tygodniu po porodzie, nastapita nieznaczna redukcja do 23 % po

1 miesigcu 1 do 21 % po 2 miesigcu po porodzie. Wedlug innych autorow w pierwszym
tygodniu po urodzeniu dziecka 10-20 % kobiet wykazuje objawy depresyjne (O’Hara

M.W. i Swain A.M. 1996), a narastanie objawow wystepuje w ciggu 30 dni.
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W cytowanych badaniach przyjeto kryteria depresji poporodowej podobne do badan
przeprowadzonych przeze mnie (EPDS > 9 punktéow). W moich badaniach
przeprowadzonych w 3 dobie poporodowej podyktowanych procedurg hospitalizacji
w naszym osrodku, ok.42 % pacjentek wykazywalo objawy depresyjne, co rézni si¢ od
danych podanych przez Dennis C.L.(2004), przeprowadzanych 1 tydzien po porodzie,
poniewaz stres w 3 dobie pologu poglebiony warunkami hospitalizacji w jakich
przeprowadzano badania, byt na pewno zdecydowanie wyzszy niz w pozniejszym okresie.
Natomiast, moje badania wykonywane w 1 miesigc po porodzie, juz w warunkach
ambulatoryjnych, wykazaly objawy depresji u ok. 29 % badanych kobiet, a wigc czestos¢
podobng do opisanej przez w/w autorke. Depresja poporodowa (DP) nalezy do grupy
zaburzen psychicznych zwigzanych z okresem poporodowym. Najnowsze kryteria
diagnostyczne zalecaja rozpoznanie DP, jesli rozwinie si¢ w ciggu czterech do sze$ciu
tygodni po porodzie ( ICD 10 1997). Nieleczony epizod trwa zwykle od 2 do 6 miesiecy
(Cox J.L. 1 wsp. , 1993), niekiedy nawet objawy moga utrzymywac si¢ ponad rok (Dudek
D. 1 wsp. 2002).

DP przypomina swoim obrazem epizod duzej depresji o nasileniu cigzkim,
lub umiarkowanym, jednak jej obraz posiada specyficzne cechy s$wiadczace o jego
odrgbnosci. Zaburzenia homeostazy biopierwiastkow, takich jak cynk czy magnez,
wykazano w depresji jednobiegunowej [Wstep]. Wedtug wickszosci danych spotykanych
w literaturze u pacjentoéw cierpigcych na depresje jednobiegunowa poziom cynku we krwi
jest obnizony w poréwnaniu z grupg kontrolng (osoby bez zaburzen depresyjnych,
w podobnym wieku, itp.). Na szczego6lng uwage zasluguje fakt, ze obnizony poziom
cynku we krwi pacjentow przed leczeniem, normalizuje si¢ po skutecznej terapii

przeciwdepresyjnej. Natomiast nieskuteczna terapia przeciwdepresyjna nie normalizuje
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poziomu cynku, a nawet wywotuje dalszag jego redukcje. Stosowanie lekéw
przeciwdepresyjmych zwieksza zawartos¢ Zn w surowicy krwi (Kroczka B. i wsp. 2001).
Tak wiec poziom cynku w surowicy krwi mozna uzna¢ za metode diagnostyczng depresji
jednobiegunowej, cho¢ hipoteza ta wymaga potwierdzenia (Nowak G. i wsp.2000).

Podobnie do wczesniej wykazanego zwigzku miedzy nasileniem stanéw
depresyjnych, a obnizonym stezeniem cynku w surowicy krwi w depresji
jednobiegunowej, taka zalezno$¢ istnieje takze w zaburzeniach depresyjnych
okotoporodowych. Wskazuje to na znaczacg role homeostazy cynku w tych zaburzeniach.

Badania przeprowadzane w depresji jednobiegunowej podobnie jak w moich
badaniach nad depresyjnymi zaburzeniami okotoporodowymi wskazuja na brak zwigzku
miedzy obnizeniem poziomu cynku w surowicy krwi a zwyczajami zywieniowymi
u badanych pacjentek.(Schlegel-Zawadzka M. 1 wsp.2000)

Badania st¢zenia cynku w surowicy, krwinkach czerwonych 1 mleku kobiecym od
37 tygodnia cigzy do 6 miesigca po porodzie wykazaty, ze stezenie cynku w surowicy
wzrastato od porodu do konca pierwszego miesigca po porodzie (Moser P.B..,Reynolds
R.D.,1983). Natomiast w przypadku krwinek czerwonych zaobserwowano obnizanie si¢
stezenia cynku od porodu do 6 miesigca po porodzie. Po przebadaniu 29 kobiet poddanych
suplementacji, oraz 33 bez suplementacji (Thauvin E., Fusselier M.,1992), nie wykryto
roznic statystycznych w stezeniu cynku w krwi pepowinowej pobranej podczas porodu.
Stwierdzono spadek stezenia cynku w surowicy matki z 11,5 do 10,8 umol/l w grupie
suplementowanej i z 11 do 10 umol/l w grupie placebo w 3 i 9 miesigcu cigzy. Cynk
penetruje przez btony tkankowe i1 przenika do OUN przez barier¢ krew-mozg, a takze

przez tozysko do organizmu ptodu (Riordan J.F., 1976).
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Czes$¢ cynku gromadzi si¢ w tozysku ludzkim i jak wykazaly badania jego zawartos¢
wynosi 9,1 ug/g (Goyer R.A., Cherian M.G., 1992). Wykazano obecno$¢ cynku w mleku
ludzkim, a jego zawarto§¢ w warunkach naturalnych wynosi 1 pg/litr (Daston G.P.,
Lehman-McKeeman L.D.,1996).

Wykazano, ze suplementacja zelazem nie ma wptywu na st¢zenie cynku w surowicy
(Arnaud J.,Prual A.,1993). W ciggu ostatnich 3 miesi¢cy cigzy stezenie cynku w surowicy
obu badanych grup kobiet, otrzymujacych zelazo doustnie, (100mg/24h ) i nie
otrzymujacych zelaza, pozostawalo niezmienione. Na uwage zastuguje réwniez fakt,
ze stezenie cynku we krwi pepowinowej nie rdéznito si¢ miedzy grupa suplementowang
1 niesuplementowang.

Niektorzy autorzy twierdzg (Black M.M. 1998), iz niedobdr poszczegdlnych
sktadnikow diety w okresie cigzy, a nastepnie okresie noworodkowym i niemowlecym ma
znaczacy wplyw na rozwo6j dziecka. Niedobory cynku moga doprowadzi¢ do zaburzen
rozwoju psychoruchowego dzieci, uniemozliwiajagc rozwdj zgodny z jego wrodzonym
potencjatem (Muszynska E., Pietrzak B. 2002).

Zespot pod kierownictwem S.M.Grantham-McGregor (Jena D 1 wsp. 2002;
Hamadani JD i Fuchs GJ 2002) wysuwa teorie, iz cynk modeluje wchianianie jelitowe
innych pierwiastkow $sladowych, stad spadek wchtaniania zelaza, z ktorym konkuruje cynk
moze powodowaé zaburzenia wytwarzania hemoglobiny ptodowej koniecznej do
prawidtowego utlenowania i rozwoju mézgu ptodu.

Wykazano, ze podawanie cynku matce nie ma wptywu na jego stezenie w jej krwi,
ani w krwi niemowlat (Thauvin E., Fusselier M.,1992., Salmenpera L., Perheentupa

1.,1994).
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Zaobserwowano, ze niskie st¢zenie cynku nie uposledzato wzrostu niemowlat,
a nawet te z najnizszym jego st¢zeniem we krwi rosty szybciej. Z badan tych wynika,
ze pierwiastek ten niezaleznie od suplementacji, ulega takim samym fluktuacjom we krwi
pepowinowej. Inne badania dowodza (Chierici R.,Saccomandi D.1999), ze organizm
kobiety sam reguluje zawarto$¢ sktadnikow odzywczych dostarczanych do ptodu przez
tozysko, czy noworodkowi z mlekiem matki. Wykazano zaskakujacy fakt, ze stezenie
cynku we krwi pgpowinowe] nie roznito si¢  migdzy grupa suplementowang i
niesuplementowang (Arnaud J., Prual A., 1993). Praca oparta na badaniach stezeniu cynku
w mleku kobiecym u kobiet z rejonu Wtoch, a wigc o zrownowazonej diecie 1 dobrych
warunkach socjoekonomicznych dowodzi, ze mimo réznic w poborze tego pierwiastka,
jego zawarto$¢ w mleku jest stata.

W czasie cigzy cynk moze by¢ akumulowany w organizmie plodu (Riordan JF,
1976) i mimo normalnego (a nawet zwigkszonego — suplementowanego) dostarczania
w pokarmie wykazuje obnizone st¢zenie w surowicy krwi matki. Ten fizjologiczny spadek
stezenia cynku jest wyréwnany (normalizowany) miesigc po porodzie.

Badania nad wptywem niedozywienia na zaburzenia zdrowia psychicznego
wskazuja, ze niedozywienie nie powoduje zaniku tkanki nerwowej, ale gtdownie opoznienie
jej rozwoju ( Winick 1975). U niemowlat urodzonych o czasie, ktore zmarly w ciggu
pierwszego roku zycia z powodu gltebokiego niedozywienia stwierdzono stabszy rozwoj
mozdzku 1 hipokampa (Dickerson 1988). Uwaza si¢ ze niedobory zywieniowe biatkowo-
energetyczne mogg wyzwala¢ zaburzenia sfery poznawczej. Wzajemne proporcje
sktadnikow odzywczych moga mie¢ udziat w narastajacej liczbie zachorowan z udziatem
nieprawidlowych zachowan spotecznych (Bruinsma K.A., Douglas L.T. 2000). Plodowe

niedobory jodu zostaly opisane w patologii, natomiast rola pozostatych biopierwiastkow
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nie jest jeszcze doktadnie poznana. Rola sktadnikow odzywczych i zwyczajow
zywieniowych w powstawaniu zaburzen sfery emocjonalnej jest przedmiotem wielu
prowadzonych prac. Proba oceny jakosci odzywiania na poziom cynku, magnezu, oraz
zaburzen aktywnosci DBH, miedzio-zaleznego enzymu, u kobiet w ostatnim miesigcu
cigzy, oraz w okresie poporodowym w $wietle wystepowania depresji poporodowe;,
dawata nadziej¢ przyblizenia tego zagadnienia. Badania epidemiologiczne wykazuja,

ze obnizenie spozycia dtugotancuchowych kwasow tluszczowych (omega —3) koreluje

z czestoscig wystepowania depresji (Bruinsma K.A., Douglas L.T 2000). Stwierdzono
roOwniez, ze obnizenie poziomu tryptofanu znajdujacego si¢ m.in. w orzechach i mleku,
powoduje spadek jego poziomu w mdzgu i nasila objawy depresji. Niedobory cynku
u ludzi obserwowano u 0s6b stosujacych diety z niedoborem biatka, czy chordb przewodu
pokarmowego, oraz np. acrodermatitis entheropatica - zapalenie skory obwodowych czesci
konczyn - (specyficzny dla cynku zesp6t ztego wchtaniania) (Schlegel-Zawadzka M.2001).
Potwierdzeniem niezbgdnosci cynku jako sktadnika pokarmowego jest jego zastosowanie
w przemysle spozywczym. Dla oceny dziennego spozycia cynku w diecie wykorzystuje si¢
wiele metod badawczych. Jedng z nich jest metoda obliczeniowa polegajaca na wyliczeniu
zawarto$ci cynku w racji pokarmowej spozytej w ciggu ostatnich 24 godz. w dniu
poprzedzajacym badanie. W efekcie stwierdzenia niedoboréw zywieniowych wsrod
amerykanskich dzieci powotano w 1999 r. Zinc Information Nutrition Center (ZINC) w

Nowym Jorku.
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Badania wykazaty, ze dtugotrwatla redukcja cynku w pozywieniu wywotuje zmiany
natury depresyjnej (Nowak G. i wsp. 2000). Natomiast wielokrotne stosowanie lekéw
przeciwdepresyjnych i elektrowstrzaséw zwigksza stezenie cynku w hipokampie
u zwierzat laboratoryjnych ( Nowak G. i1 Schlegel-Zawadzka M.1999). Warto wspomniec,
ze niektore leki przeciwdepresyjne, a takze wielokrotnie stosowany cynk, nie zmieniajac
fizjologicznego stezenia cynku w catym hipokampie, zwicksza tylko pule synaptyczng
tego biopierwiastka w wigkszos$ci regionow tej struktury (Vaidya V.A.i wsp.1999).

Tak wigc bardzo subtelne zmiany st¢zenia cynku, czg¢sto bardzo trudne do wykrycia moga
mie¢ duze znaczenie w patofizjologii i terapii zaburzen depresyjnych.

Suplementacja cynkiem w terapii przeciwdepresyjnej nasila poprawe stanu
psychicznego pacjentow w depresji jednobiegunowej, na co wskazuja wstepne badania
kliniczne (Nowak G. i wsp.2003). Cynk z przewodu pokarmowego cztowieka wchtania si¢
w ilosci 20-30 % przyjete) w pozywieniu dawki. (Senczuk W., 1999) Ekstrapolujac te
wyniki na okotoporodowe zaburzenia depresyjne, mozna sadzi¢, ze suplementacja
cynkiem miataby korzystny efekt takze w tych zaburzeniach. Mimo suplementacji 25 mg
Zn na dobeg, a wiec dawka taka, jaka byla efektywna w depresji jednobiegunowej, u
pacjentek w depresji poporodowej wystepowaty jednak objawy depresyjne, a poziom
cynku w surowicy wrocit do normy dopiero po 1 miesigcu po porodzie, juz bez
suplementacji cynkiem. Takze inne wzgledy sugeruja, ze nie nalezy pochopnie zalecac
intensywnego suplementowania cynkiem u kobiet w cigzy. Doniesienia, aczkolwiek
jeszcze o ograniczonym zakresie, wskazuja na mozliwo$¢ moézgowych efektow
toksycznych dla plodu przy zwiekszonym stosowaniu cynku w okresie prenatalnym
(Bielaczyc G., dane niepublikowane), zwlaszcza ze bywa on dodawany do wielu

preparatow leczniczych i odzywek. Nalezy zwroci¢ uwage, ze przedawkowanie Zn moze
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prowadzi¢ do zaburzen o charakterze zaréwno behawioralnym, jak tez biochemicznym
(Lin A,M. 2001., Kim Y.H. i wsp.1999., Poirier J. 1 wsp.1985). Pojawily si¢ niepokojace
doniesienia o szkodliwosci cynku zawartego w preparatach witaminowych. (Jena D. 1 wsp.
2002) sugerujace, ze dzieci matek ktore w czasie cigzy otrzymywaty cynk gorzej rozwijajg
si¢ pod wzgledem umystowym.
Nie bez znaczenia jest rowniez rola cynku w przemianie weglowodanow

w organizmie (Ilonz R. 1 wsp.2002). Cynk nasladujac dzialanie insuliny utatwia transport
glukozy przez blony komoérkowe (Tang X., Shay N.F. 2001).

W poréwnaniu do cynku, dane dotyczace stezenia magnezu we krwi pacjentow
w depresji nie sg tak jednoznaczne. Wykazano zaréwno spadek, brak zmian, a nawet
wzrost stezenia tego biopierwiastka. Nawet wowczas, gdy w populacji pacjentow
wykazano redukcje tego biopierwiastka, nie wystapita korelacja miedzy jego stezeniem,
a stanem psychopatologicznym mierzonym Inwentarzem Depresji Beck’a. W moich
badaniach poziom magnezu w surowicy krwi badanych pacjentek byt wyzszy od normy.
Miata na to prawdopodobnie wptyw suplementacja tym biopierwiastkiem w okresie cigzy
(3 x dziennie 1 tabletka zawierajgca 470 mg mleczanu magnezowego + 5 mg Vitaminy
B6). Warto zwrdci¢ uwage, ze mimo zwigkszonego dostarczania 1 zwigkszonego stezenia
magnezu we krwi u badanych pacjentek wystapity objawy spadku nastroju, co wskazuje na
brak zwigzku migdzy stezeniem magnezu i stanem psychopatologicznym w zaburzeniach
nastroju w okresie okotoporodowym.

Aktywno$¢ B-hydroksylazy dopaminowej (DBH) we krwi pacjentow w depresji
jednobiegunowej jest nizsza niz u osob grupy kontrolnej (Mayers B.S. i wsp.1999).

Wydaje sig, ze aktywno$¢ tego enzymu moze by¢ tzw. ,trait” markerem depresji, czyli
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markerem wskazujacym na depresje¢ 1/lub wrazliwo$¢ na zapadalno$¢ na nig, przy czym
zredukowana aktywno$¢ nie ulega normalizacji po skutecznym leczeniu ( Landowski J.
1 Lysiak-Szydtowska W.,1998). Brak zmian aktywnos$ci tego enzymu w okresie
okotoporodowym sugeruje, ze enzym ten, chociaz istotny w depresji jednobiegunowej nie
odgrywa roli w zaburzeniach depresyjnych okotoporodowych.
Podsumowujac, depresyjne zaburzenia okotoporodowe (i depresja poporodowa)
wykazujg podobienstwa z depresja jednobiegunowa pod wzgledem poziomu cynku
we krwi, natomiast rdznig si¢ we wplywie na rol¢ enzymu DBH. Pojawianie si¢ stanow
depresyjnych mimo wysokiego poziomu magnezu w surowicy krwi w okresie
okotoporodowym wskazuje na marginalng role tego biopierwiastka w tych zaburzeniach.
Wbrew pierwotnym przypuszczeniom, ze za tak waznym okresem zycia kobiety
jakim jest cigza, idzie zainteresowanie badaczy czynnikami srodowiskowymi, a wsrdd nich
sposobami zywienia majacymi wptyw na stan zdrowia ci¢zarnych kobiet, nie ma zbyt
wielu opracowan. Wczesniejsze opracowania w zwigzku ze zmianami spoteczno -
gospodarczymi stajg si¢ niezbyt przydatne dla aktualnych porownan. Zmienione
uwarunkowania dotyczg dostepnosci produktow zywnos$ciowych na rynku i1 zmian
asortymentu, mozliwos$ci pracy zarobkowej przez kobiety, sytuacji finansowe;j
1 przesunigcia si¢ wieku rodzenia pierwszego dziecka. W Polsce badania na temat wiedzy
1 zachowan zywieniowych kobiet cigzarnych prowadzity Koztowska-Wojciechowska M.
1 Makarewicz —Wujec M. (2002). Okazuje si¢, ze wiedza kobiet ciezarnych na temat
wplywu zywienia na przebieg cigzy jest fragmentaryczna, a niedozywienie nalezy do

grupy czynnikow ryzyka depresji poporodowe;j ( Steiner M., Yonkers K. 1999).

61



Cigzarna powinna wypija¢ w ciggu dnia 2 szklanki mleka, lub napojow mlecznych.
Warto$¢ ta jest zblizona do uzyskanej z deklarowanej czestosci picia mleka w obecnym
badaniu. 40,7 % kobiet pito 1-2 szklanek mleka dziennie, a wigcej niz dwie szklanki
11,8 %. Te ilosci 1 tak s3 niewystarczajagce przy pokryciu jedynie w 48,6 %
zapotrzebowania na wapn. Niedobor wapnia w diecie kobiety cig¢zarnej prowadzi do
obnizonej gestosci kostnej noworodka, zwigkszenia ryzyka wystapienia nadcisnienia
tetniczego u cigzarnej, oraz porodu przedwczesnego ( Szostak-Wegierek D. 1994).

Z przeprowadzonych badan przez Siega-Rotz M. 1 wsp. (2001) wynika, ze liczba
positkow w ciggu dnia ma istotny wplyw na stopien ryzyka porodu przedwczesnego.
Kobiety ciezarne powinny spozywac co najmniej 4 positki dziennie. W badanej grupie
bylo takich kobiet jedynie 47,5 %. Nalezy zwro6ci¢ uwage na niewystarczajaca liczbe
positkow (najczesciej 3 dziennie), niskie spozycie mleka 1 produktéw mlecznych 1 nie
docenianie roli 1 $niadania.

W ocenie wiasnej sposobu zywienia dokonywanej przez badane kobiety
1 podawanych przez nie stwierdzen, ze jest ono zdrowe, przy jednoczesnie stwierdzanych
nieprawidlowo$ciach w sposobie odzywania, nalezy przyjac, ze istnieje brak fachowe;j

informacji o zasadach prawidlowego zywienia.
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6. PODSUMOWANIE:

. Nastrgj badanych pacjentek mierzony 1 miesigc przed porodem Inwentarzem Depresji
Beck’a i Edynburska Skala Depresji Poporodowej 3 dni po porodzie jest obnizony, a ulega
normalizacji u wigkszoS$ci pacjentek 1 miesiac po porodzie mierzony Edynburska Skala
Depresji Poporodowe;.

. Stezenie cynku w surowicy krwi u badanych pacjentek mierzone 1 miesigc przed porodem
1 3 dni po porodzie jest obnizone, a ulega normalizacji u wigkszo$ci pacjentek 1 miesigc po
porodzie.

. Istnieje staba korelacja stanu nastroju (punktacja w Skali Edynburskiej) ze stezeniem
cynku w okresie poporodowym.

. U 29% pacjentek (9 1 wiecej punktow w skali Edynburskiej) obnizony nastrdj utrzymuje
si¢ nadal 1 miesiac po porodzie.

. Srednia stezenia cynku u pacjentek wykazujacych depresje poporodowa 1 miesiac po
porodzie byta porownywalna do $rednich stgzen tego biometalu mierzonych w okresie

1 miesigca przed i w 3 dniu po porodzie.

. Stezenie magnezu w surowicy krwi u pacjentek mierzone 1 miesigc przed porodem i 3 dni
a takze 1 miesigc po porodzie nie ulega zmianie, natomiast jest znamiennie wyzsze od
warto$ci normalnych.

. Aktywno$¢ B-hydroksylazy dopaminowej w surowicy krwi mierzone 1 miesigc przed
porodem i 3 dni a takze 1 miesigc po porodzie nie ulega zmianie.

. Analiza badan ankietowych nie wykazala znaczacych réznic w odzywianiu si¢ pacjentek,

a ocena sposobu zywienia wskazuje na braki w zakresie wiedzy zywieniowe;.
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7. WNIOSKI:

1. a/. Stwierdzono zalezno$¢ pomigdzy normalizacja stezenia cynku i normalizacjg nastroju,
co sugeruje zwigzek miedzy stanem psychopatologicznym a st¢zeniem cynku w surowicy
krwi badanych pacjentek. Zwigzek obnizonego st¢zenia cynku w okresie
okotoporodowym z obnizonym nastrojem jest podobny do tego rodzaju zalezno$ci
w depresji jednobiegunowe;.

b/. Stwierdzono, ze 29% pacjentek depresja poporodowa utrzymuje si¢ takze w okresie

miesigca po porodzie, natomiast u 71% ulega samoistnej normalizacji podobnie jak obnizone

stezenie cynku. Czesto$¢ wystepowania depresji poporodowej w badanej populacji miesci si¢ w

zakresie opisanym w literaturze.
¢/. Utrzymujace si¢ niskie stezenie cynku w surowicy krwi po porodzie moze sugerowac
rozwijajaca si¢ depresje poporodowa.

2. Nie stwierdzono zwigzku migdzy stezeniem magnezu w surowicy krwi badanych
pacjentek, a ich stanem psychopatologicznym.

3. a/. Nie stwierdzono wplywu suplementacji cynkiem na jego stezenie w surowicy krwi
pacjentek w okresie okotoporodowym.
b/. St¢zenie magnezu u badanych pacjentek suplementowanych magnezem w ostatnim
trymestrze cigzy byto znamiennie wyzsze od wartosci normalnych.

4. Aktywno$¢ B-hydroksylazy dopaminowej w surowicy krwi badanych pacjentek nie

ulegata zmianie.

N

. Przyczyn obnizenia stezenia cynku w surowicy krwi i rozwijania si¢ depresji

poporodowej nie znaleziono wsréd sposobu odzywiania si¢ i suplementacji.
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9. RYCINY

Ocena stanu psychopatologicznego
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Rycina 1. Ocena stanu psychopatologicznego wszystkich badanych pacjentek. Oceny
dokonywano w trzech punktach czasowych: ok. 1 miesigc przed porodem przy uzyciu skali
Beck’a (B1) oraz 3 dni (E2) i 1 miesigc (E3) po porodzie przy uzyciu skali Edynburskie;j.

Wyniki przedstawiono jako $rednie + SEM dla 58-66 pacjentek. * P < 0.05 vs. E2
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Stezenie Zn [mg/I]

Stezenie cynku w surowicy krwi
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Rycina 2. Stgzenie cynku w surowicy krwi badanych pacjentek. Oceny dokonywano w
trzech punktach czasowych: ok. 1 miesigc przed porodem (Znl) oraz 3 dni (Zn2)i 1
miesiagc (Zn3) po porodzie. Wyniki przedstawiono jako srednie + SEM w mgZn/1 dla 32-39
pacjentek.

*P<0.05vs. Znl lub Zn2
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Stezenie Zn [mg/l]
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Rycina 3. Stgzenie cynku w surowicy krwi badanych pacjentek 1 ,,zewnetrznej grupy
kontrolnej” ( Zn-KTR). Oceny dokonywano w trzech punktach czasowych: ok. 1 miesigc
przed porodem (Znl) oraz 3 dni (Zn2) i 1 miesigc (Zn3) po porodzie. Wyniki
przedstawiono jako §rednie = SEM w mgZn/I dla 32-43 pacjentek.

*P<0.05vs. Znl lub Zn2
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Rycina 4. Analiza zwigzku pomiedzy stezeniem cynku w surowicy krwi badanych
pacjentek a oceng stanu psychopatologicznego (punktacja w skali Beck’a) w okresie 1

miesigca przed porodem.
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Rycina 5. Analiza zwigzku pomiegdzy st¢zeniem cynku w surowicy krwi badanych
pacjentek a oceng stanu psychopatologicznego (punktacjg w skali Edynburskiej) w okresie

3 dni po porodzie.

86



Skala Edynburska

30- Badanie lll

N
[¢)]
1

r=-0.1985

N
o
1

P =0.2930

RN
[¢)]
1

-
o
1

0.6 0.7 0.8 0.9 1.0

Rycina 6. Analiza zwigzku pomiedzy st¢zeniem cynku w surowicy krwi badanych
pacjentek a oceng stanu psychopatologicznego (punktacjg w skali Edynburskiej) w okresie

1 miesigca po porodzie.
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Rycina 7. Analiza zwigzku pomiedzy st¢zeniem cynku w surowicy krwi badanych
pacjentek a oceng stanu psychopatologicznego (punktacjga w skali Beck’a 1 Edynburskiej) w

trzech punktach czasowych: 1 miesigca przed oraz 3 dni i 1 miesigc po porodzie.
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Stezenie Zn [mg/l]
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Rycina 8. Stezenie cynku w surowicy krwi badanych pacjentek bez objawow depresji
poporodowej w 3-cim badaniu (A) i z objawami depresji poporodowej w 3-cim badaniu
(B). Oceny dokonywano w trzech punktach czasowych: ok. 1 miesigc przed porodem (Zn1;
ZnlD) oraz 3 dni (Zn2; Zn2D) i 1 miesigc (Zn3; Zn3D) po porodzie. Wyniki
przedstawiono jako $rednie £ SEM w mgZn/l dla 26-32 (A) i1 6-7 (B) pacjentek.

*P<0.05vs. Znl lub Zn2
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Stezenie Mg [ug/ml]

Stezenie magnezu w surowicy krwi

1

Mg1 Mg2 Mg3

Rycina 9. St¢zenie magnezu w surowicy krwi badanych pacjentek. Oceny dokonywano w
trzech punktach czasowych: ok. 1 miesigc przed porodem (Mgl) oraz 3 dni (Mg2)1i 1
miesigc (Mg3) po porodzie. Wyniki przedstawiono jako $rednie + SEM w ugMg/100ml dla

27-36 pacjentek.
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Rycina 10. Stezenie magnezu w surowicy krwi badanych pacjentek 1 ,,zewnetrznej grupy
kontrolnej” ( Mg-KTR). Oceny dokonywano w trzech punktach czasowych: ok. 1 miesiac
przed porodem (Mgl) oraz 3 dni (Mg2) i 1 miesigc (Mg3) po porodzie. Wyniki
przedstawiono jako §rednie = SEM w ugMg/100ml dla 27-43 pacjentek.

*P <0.05 vs. Mgl lub Mg2 lub Mg3
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Rycina 11. Analiza zwigzku pomigdzy stezeniem magnezu w surowicy krwi badanych

pacjentek a oceng stanu psychopatologicznego (punktacja w skali Beck’a) w okresie 1

miesigca przed porodem.
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Skala Edynburska

Badanie ll
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Rycina 12. Analiza zwigzku pomigdzy stezeniem magnezu w surowicy krwi badanych
pacjentek a oceng stanu psychopatologicznego (punktacjg w skali Edynburskiej) w okresie

3 dni po porodzie.
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Skala Edynburska

Badanie lll
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Rycina 13. Analiza zwigzku pomigdzy stezeniem magnezu w surowicy krwi badanych

pacjentek a oceng stanu psychopatologicznego (punktacjg w skali Edynburskiej) w okresie

1 miesigca po porodzie.
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Skala Edynburska

Badanie Il + 1l

25+
. r =0.0223

20+

] P =0.098

n n

154

n

n
n E n n

10- EE ] ]

Em T n ]

m [ ] E =
n n [ ]
n
5- [ ] E mm [ ] |
n = n n
n n n
E m
n n n
0' L] | ] ™
| | | | | | 1
0 1 2 3 4 5 6 7
Mg [mg/I]

Rycina 14. Analiza zwigzku pomigdzy stezeniem magnezu w surowicy krwi badanych
pacjentek a oceng stanu psychopatologicznego (punktacja w skali Beck’a 1 Edynburskiej) w

trzech punktach czasowych: 1 miesigca przed oraz 3 dni i 1 miesigc po porodzie.
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Aktywnosc p-hydroksylazy dopaminowej
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Rycina 15. Aktywno$¢ B-hydroksylazy dopaminowej w surowicy krwi badanych pacjentek.
Oceny dokonywano w trzech punktach czasowych: ok. 1 miesigc przed porodem (DBH1)
oraz 3 dni (DBH2) i 1 miesigc (DBH3) po porodzie. Wyniki przedstawiono jako $rednie £

SEM w pumol/min/I dla 23-26 pacjentek.
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Rycina 16. Aktywnos$¢ B-hydroksylazy dopaminowej w surowicy krwi badanych pacjentek
1,,zewnetrznej grupy kontrolnej” ( DBH-KTR). Oceny dokonywano w trzech punktach
czasowych: ok. 1 miesigc przed porodem (DBH1) oraz 3 dni (DBH2) i 1 miesigc (DBH3)

po porodzie. Wyniki przedstawiono jako $rednie = SEM w mgMg/l dla 23-43 pacjentek.
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Rycina 17. Analiza zwigzku pomigdzy aktywnoscia B-hydroksylazy dopaminowej w
surowicy krwi badanych pacjentek a oceng stanu psychopatologicznego (punktacjg w skali

Beck’a) w okresie 1 miesigca przed porodem.
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Skala Edynburska

Badanie ll
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Rycina 18. Analiza zwigzku pomigdzy aktywnoscia B-hydroksylazy dopaminowej w
surowicy krwi badanych pacjentek a oceng stanu psychopatologicznego (punktacja w skali

Edynburskiej) w okresie 3 dni po porodzie.
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Skala Edynburska

Badanie lll
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Rycina 19. Analiza zwigzku pomigdzy aktywnoscia B-hydroksylazy dopaminowej w
surowicy krwi badanych pacjentek a oceng stanu psychopatologicznego (punktacjg w skali

Edynburskiej) w okresie 1 miesigca po porodzie.
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Rycina 20. Analiza zwigzku pomigdzy aktywnoscia B-hydroksylazy dopaminowej w
surowicy krwi badanych pacjentek a oceng stanu psychopatologicznego (punktacjg w skali
Beck’a 1 Edynburskiej) w trzech punktach czasowych: 1 miesigca przed oraz 3 dnii 1

miesigc po porodzie.
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Skala Beck'a
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Rycina 21. Analiza zwigzku pomigdzy wiekiem pacjentek a oceng stanu

psychopatologicznego (punktacja w skali Beck’a) w okresie 1 miesigca przed porodem.
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Skala Edynburska

Badanie Il
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Rycina 22. Analiza zwigzku pomigdzy wiekiem pacjentek a oceng stanu

psychopatologicznego (punktacjg w skali Edynburskiej) w okresie 3 dni po porodzie.
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Skala Edynburska
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Rycina 23. Analiza zwigzku pomigdzy wiekiem pacjentek a oceng stanu

psychopatologicznego (punktacja w skali Edynburskiej) w okresie 1 miesigca po porodzie.

104



Badanie |

0.9-
r=-0.1284

0.8 - P =0.4554
% 07- | | : |
'§' . | " |
ﬁ ] | | | |

0.6+ = . : =

0.54 . . . .

0.4-

2IO 2I5 3IO 3I5 4I0
Wiek [lata]

Rycina 24. Analiza zwiagzku pomigdzy wiekiem pacjentek a st¢Zzeniem cynku w surowicy

krwi w okresie 1 miesigca przed porodem.
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Rycina 25. Analiza zwigzku pomigdzy wiekiem pacjentek a stezeniem cynku w surowicy

krwi w okresie 3 dni po porodzie.
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Rycina 26. Analiza zwigzku pomigdzy wiekiem pacjentek a steZzeniem cynku w surowicy

krwi w okresie 1 miesigca po porodzie.
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Rycina 27. Analiza zwigzku pomigdzy wiekiem pacjentek a stezeniem magnezu w

surowicy krwi w okresie 1 miesigca przed porodem.
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Rycina 28. Analiza zwigzku pomigdzy wiekiem pacjentek a stezeniem magnezu w

surowicy krwi w okresie 3 dni po porodzie.
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Rycina 29. Analiza zwigzku pomigdzy wiekiem pacjentek a stezeniem magnezu w

surowicy krwi w okresie 1 miesigca po porodzie.
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Rycina 30. Analiza zwigzku pomigdzy wiekiem pacjentek a aktywnoscig -hydroksylazy

dopaminowej w surowicy krwi w okresie 1 miesigca przed porodem.
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Rycina 31. Analiza zwigzku pomigdzy wiekiem pacjentek a aktywnos$cig -hydroksylazy

dopaminowej w surowicy krwi w okresie 3 dni po porodzie.
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Rycina 32. Analiza zwigzku pomigdzy wiekiem pacjentek a aktywnoscig -hydroksylazy

dopaminowej w surowicy krwi w okresie 1 miesigca po porodzie.
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Rycina 33. Czestos¢ spozywania positkow przez kobiety w cigzy.
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Rycina 34. Liczba positkow spozywanych przez kobiety w ciazy.
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Rycina 35. Liczba szklanek roznych napojow spozywanych przez kobiety w cigzy dziennie.
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Rycina 36. Odpowiedzi na pytania: 1. Czy uwaza Pani swoje zywienie za wystarczajace
ilosciowo? 2. Czy uwaza Pani swoje zywienie za zdrowe?

115



Imi¢ i Nazwisko

Data

Skala Depresji Becka

Ocena dotyczy:

a.
b.
c.

Ostatniej doby
Minionego tygodnia
Minionego miesigca

W kazdym punkcie nalezy zaznaczy¢ tylko jedna odpowiedz.

A.

D= o wo—o W= o bl bl R Lo —o

bl

Nie jestem smutny, ani przygnebiony.
Odczuwam czgsto smutek, przygnebienie,

Przezywam stale smutek, przygnebienie i nie moge uwolni¢ si¢ od tych przezyc¢.

Jestem stale smutny i nieszczesliwy, ze jest to nie do wytrzymania.

Nie przejmuj¢ si¢ zbytnio przysztoscia.

Czesto martwig si¢ o przysztosc.

Obawiam si¢, ze w przysztosci nic dobrego mnie nie czeka.
Czuje, ze przysztosc jest beznadziejna i nic tego nie zmieni.

Sadze, ze nie popetniam wigkszych zaniedban.

Sadze, ze czyni¢ wiecej zaniedban niz inni.

Kiedy spogladam na to co robitem, widz¢ mnostwo bledow i zaniedban.
Jestem zupelnie niewydolny i wszystko robie Zle.

To co robi¢ sprawia mi przyjemnosc.

Nie cieszy mnie to co robig.

Nic mi teraz nie daje prawdziwego zadowolenia.

Nie potrafie przezywaé zadowolenia i przyjemnosci, wszystko mnie nuzy.

Nie czuje si¢ winnym ani wobec siebie, ani wobec innych.
Do$¢ czgsto miewam wyrzuty sumienia.

Czesto czuje, ze zawinitem.

Stale czuje¢ si¢ winnym.

Sadzg, ze nie zastuguj¢ na kare.
Sadzg, ze zastuguje na kare.
Spodziewam si¢ ukarania

Wiem, ze jestem karany(lub ukarany).

Jestem z siebie zadowolony.
Nie jestem z siebie zadowolony.
Czuje do siebie niechec.
Nienawidzg siebie.

Nie czuje¢ si¢ gorszy od innych ludzi.
Zarzucam sobie, ze jestem niecudolny i popetniam biedy.
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Stale potgpiam siebie za popetnione btedy.
Winig siebie za wszystko zlo, ktore istnieje.

Nie mysle o odebraniu sobie zycia.
Mysle o samobdjstwie-ale nie mogtbym tego dokonac.
Pragne odebra¢ sobie zycie.

Popelni¢ samobdjstwo, jak bedzie odpowiednia sposobnos¢.

Nie ptaczg czgsciej niz zwykle.

Placze czgéciej niz daw2nie;..

Ciagle chce mi si¢ ptakac.

Chciatbym ptakac, lecz nie jestem w stanie,

Nie jestem bardziej podenerwowany niz dawniej.
Jestem bardziej bardziej nerwowy i przykry niz dawniej.
Jestem stale zdenerwowany lub rozdrazniony.

Wszystko co dawniej mnie draznito stato si¢ obojetne.

Ludzie interesuja mnie jak dawniej.

Interesuje si¢ ludzmi mniej niz dawnie;j.

Utracitlem wigkszo$¢ zainteresowan innymi ludzmi.
Utracitem wszelkie zainteresowania innymi ludzmi.

Decyzje podejmuje tatwo, tak jak dawnie;.
Czesciej niz kiedys$ odwlekam podjecie decyzji.
Mam duze trudnosci z podejmowaniem decyz;ji.
Nie jestem w stanie podjac¢ zadnej decyzji.

Sadze ze wygladam nie gorzej niz dawnie;j.
Martwig si¢ tym, ze wygladam staro i nieatrakcyjnie.
Czuje, ze wygladam coraz gorze;j.

Jestem przekonany, ze wygladam okropnie i odpychajaco.
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Edynburska Skala Depresji Poporodowej (EPDS)

Poniewaz ostatnio urodzita$ dziecko, chcieliby$my wiedzie¢, jak si¢ czujesz.
Prosze¢ podkresl odpowiedz, ktora najlepiej oddaje twoje uczucia podczas ostatnich 7 dni (a
nie tylko w dniu dzisiejszym).
Oto przyktad odpowiedzi:
Czuje si¢ szczesliwa:
Tak, przez caly czas.
Tak, przez wigkszos¢ czasu.
Nie, niezbyt czgsto.
Nie, nigdy.

Podkreslona odpowiedz oznacza, ze w ciggu ubieglego tygodnia czulta$ si¢ przewaznie
szczg$liwa. Prosze udziel w podobny sposob odpowiedzi na 10 podanych ponizej pytan.

W ciagu ostatnich 7 dni:

1. Potrafitam $mia¢ si¢ z réznych spraw i dostrzega¢ ich jasng strong:
a. W takim samym stopniu jak zawsze.

b. Niezupekie tak samo jak dawnie;.

C. Zdecydowanie mniej niz dawnie;j.

d. Nie potrafitam.

2. Zradoscig wypatrywatam przysztych zdarzen i spraw:

a. W takim samym stopniu jak zawsze.

b. W nieco mniejszym stopniu niz dawnie;.

c. Zdecydowanie mniej niz dawnie;j.

d. Praktycznie w ogdle nie.

3. *Miatam nieuzasadnione poczucie winy, gdy co$ si¢ nie udawato:
a. Tak, w wiekszosci przypadkow.

b. Tak, w niektorych przypadkach.

c. Niezbyt czesto.

d. Nie, nigdy.

4. Czutam si¢ zmartwiona, lub wylgkniona bez specjalnego powodu:
a. Nie, nigdy.

b. Raczej nie.
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Tak, czasami.
Tak, bardzo czgsto.

*Czutam si¢ przerazona, lub wpadatam w panike bez specjalnego powodu:

Tak, dos¢ czgsto.
Tak, czasami.
Nie, nie bardzo.
Nie, nigdy.

*Przyttaczaty mnie rozne sprawy:

Tak, przez wigkszos$¢ czasu 1 nigdy nie umiatam sobie z nimi poradzic.
Tak, czasami nie potrafitam radzi¢ sobie tak dobrze jak dawnie;.

Nie, przez wigkszos$¢ czasu radzitam sobie zupelnie niezle.

Nie, radzitam sobie tak samo dobrze jak dawnie;.

*Czulam sig¢ tak nieszcze¢$liwa, ze miatam trudnos$ci ze snem:

Tak, przez wigkszo$¢ czasu.
Tak, czasami.

Niezbyt czesto.

Nie, nigdy.

*Bylam smutna i czulam si¢ przygngbiona:

Tak, przez wigkszo$¢ czasu.
Tak, dos¢ czgsto.

Niezbyt czesto.

Nie nigdy.

*Czulam sig¢ tak nieszcze¢$liwa, ze wybuchatam ptaczem:

Tak, przez wigkszo$¢ czasu.
Tak, dos¢ czesto.

Tylko czasami.

Nie, nigdy.

10. *Przychodzito mi do glowy, by zrobi¢ sobie krzywdg:

ac o

Tak, dos¢ czesto.
Czasami.
Praktycznie nigdy.
Nigdy.

Cox J.L., Holden J.M., Sagovsky R. Detection of postnatal depression: development of the 10
item Edinbourgh Postnatal Depression Scale. Br. J. Psychiatry 1987; 150: 782-786.
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