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I Wykaz najczesSciej stosowanych skrotow

118-HSD2 dehydrogenaza 11B-hydroksysteroidowa typ2 (ang.11p-hydroxysteroid
dehydrogenase type 2)

A kora nadnerczy (ang.adrenal cortex)

ACOG Amerykanskie Towarzystwo Potoznikéw i Ginekologow (ang.American College of
Obstetricians and Gynecologists)

ACTH hormon adrenokortykotropowy (ang.Adrenocorticotropic Hormone)

Apgar skala Apgar (ang.Apgar scale)

BDI Skala Depresji Becka (ang. Beck Depression Inventary)

BE nadmiar/niedobor zasad (ang.base essces)

BMI wskaznik masy ciata (ang.Body Mass Index)

CBG globulina wigzaca glikokortykosteroidy (ang.Corticosteroid Binding Globulin)
CI przedzial ufnosci (ang. Confidence Interval)

COPE Inwentarz do Pomiaru Radzenia Sobie ze Stresem (ang. The Coping Orientations to
Problems Experienced)

CRH kortykoliberyna (ang. Corticotropin Releasing Hormone)

ELISA ilosciowy test immunoenzymatyczny (ang. Enzyme-Linked Immunosorbent Assay)
GAS ogélny zesp6t adaptacyjny (ang. General Adaptation Syndrome)

GDMI1 cukrzyca cigzowa typu 1 (ang. Gestational Diabetes Mellitus type 1)
GDM2 cukrzyca cigzowa typu 2 (ang.Gestational Diabetes Mellitus type 2)

GKS glikokortykosteroidy (ang. Glukocorticosteroides)

GR receptor dla glikokortykosteroidow (ang. Glucocorticoid Receptor)

H podwzgoérze (ang. Hypothalamus)

HAMA Skala Leku Hamiltona (ang. Hamilton Rating Scale for Anxiety)

HDRS Skala Depresji Hamiltona (ang. Hamilton Depression Rating Scale)

HPA 0§ podwzgorze-przysadka-nadnercza (ang. Hypothalamus-Pituitary-Adrenal)

IUGR wewnatrzmaciczne zahamowanie wzrastania ptodu (ang.Intrauterine Growth
Retardation)

LAS lokalny zesp6t adaptacyjny (ang.Local Adaptation Syndrome)

mini COPE mini Inwentarz do Pomiaru Radzenia Sobie ze Stresem (ang.mini The Coping
Orientations to Problems Experienced)

MR receptor mineralokortykoidowy (ang.Mineralocorticoid Receptor)
OR iloraz szans (ang.Odds Ratio)
P przysadka mézgowa (ang. Pituitary Gland)



PCRH lozyskowa kortykoliberyna (ang. placental Corticotropin Releasing Hormone)
pH skala kwasowosci i zasadowosci (ang. acidity and alkalinity scale)

PIH nadci$nienie indukowane cigzg (ang. Pregnancy-Induced Hypertension)

PSS-10 Skala Postrzeganego Stresu (ang. Perceived Stress Scale 10 items)

PTB porod przedwczesny (ang. Preterm Birth)

SAM uktad sympatyczno-nadnerczowy (ang. Sympathetic-Adrenomedullary Axis)
SNS uktad nerwowy wspotczulny (ang. Sympathetic nervous system)

SOC poczucie koherencji (ang.the Sense Of Coherence)

SRRS Skala Oceny Ponownego Przystosowania Spotecznego (ang. Social Readjustment
Rating Scale)

TMB tetrametylobenzydyna (ang. Tetramethylbenzidine)



IT Wstep

Okres cigzy jest szczegbdlnym czasem w zyciu kobiety. Wigze si¢ on jednak z ogromnym
napigciem biologicznym, u podstaw ktdrego lezy szerokie spektrum niekorzystnych bodzcow
jakie oddziatuja na organizm poprzez caly czas trwania cigzy, nawet jes$li cigza nie jest
obcigzona ryzykiem spolecznym czy potozniczym. Jest to réwniez okres, w ktorym kobieta
musi psychologicznie przystosowac si¢ do macierzynstwa, ale ktory niesie takze wiele zmian
nie tylko dla matki, ale i dla jej catego najblizszego otoczenia.

Utarty w spoleczenstwie, stereotypowy obraz cigzy, jak i zwigzanych z nig przezy¢
dotykajacych kobiete, skupia si¢ wokdt radosnych obrazoéw, szczegsliwego oczekiwania i
gotowosci, tymczasem badania naukowe dowodza, ze cigza dla coraz wigkszej liczby kobiet,
staje si¢ niezwykle trudnym doswiadczeniem, ktéremu towarzyszg liczne stresy i Igki (Hanley,
2012). Naukowcy zwracaja uwage, ze okres cigzy silnie zaburza rownowage psychiczng u
cigzarnych 1 wymaga uruchomienia wielu sprawnych procesOw pozwalajacych na adaptacje.
Kazda kobieta przezywa wtedy na swoj sposob rdzne trudnosci i problemy zwigzane z wiasnym
zdrowiem czy zdrowiem dziecka. Dodatkowo, gdy pojawiajg si¢ sytuacje, sprawiajace, ze cigza
zyskuje miano wysokiego ryzyka, ilo$¢ stresow spadajacych na kobiete, dotyczacych
niepewnosci o przebieg cigzy, o zdrowie i1 zycie swoje oraz dziecka, jest bez watpienia ogromna
(Ilska, 2020).

Wskazanie jak istotny wptyw na przebieg ciazy, ale takze na pdzniejszy rozwoj dziecka
ma stan fizyczny i psychiczny ci¢zarnej kobiety zmusito naukowcow do podjecia giebszych
badan nad rolg stresu u kobiet w cigzy (Szydetko 1 wsp., 2016; McEwans, 2011). Reakcja
stresowa, uruchamiana w odpowiedzi na niekorzystne bodzce zewngtrzne czy wewnetrzne,
wywiera wielokierunkowe dziatanie na ptoéd. Dzieje si¢ to gldwnie poprzez wydzielanie w
duzych ilo$ciach hormonow, takich jak adrenalina czy kortyzol, ktore z krwioobiegu matki
moga przenikac przez tozysko wzbudzajac podobng reakcje u dziecka (Sarkar i wsp., 2007).

Biorgc pod uwage fakt, ze kobieta w okresie cigzy funkcjonuje w zaleznosci od wielu
aspektow, z ktorych warto wspomnie¢ chociazby jej stan emocjonalny, miejsce zamieszkania,
status ekonomiczny, dostepno$¢ wsparcia spotecznego, stan zdrowia, jak i kondycje fizyczna,
trudno jest obja¢ i1 scharakteryzowac jej doswiadczenia w jednym prostym modelu (Ilska,

2020).



W tym konteks$cie poznanie aspektow samopoczucia ci¢zarnej kobiety mogacych
przerodzi¢ si¢ w trwale oddzialujacy na nig stres psychologiczny, a takze czynnikéw
zewnetrznych bedacych mozliwym zrodlem negatywnych bodzcow nasilajacych te reakcje
stresowa, wydaje si¢ problemem niezwykle istotnym. Powigzanie tego problemu z
funkcjonowaniem uktadu endokrynnego w zakresie oddziatywania kortyzolu, waznego
hormonu zaangazowanego w fizjologiczng regulacj¢ stresu, ale rdwniez samej cigzy oraz
wykazanie zwigzku z kondycja noworodka pozwola uzupethi¢ stan wiedzy o czynnikach
majacych bezposredni 1 posredni wptyw na regulacje stresu odczuwanego przez kobiety w
cigzy. Specyfika fizjologii cigzy, a takze skomplikowanego obcigzenia emocjonalnego kobiet
w tym okresie jest istotnym problemem wymagajacym rozwigzania roéwniez w kontekscie
samej puli kortyzolu. Cigza jest okresem, w ktérym obserwuje si¢ zwigkszony poziom tego
hormonu w wyniku dziatania dodatniej p¢tli zwrotnej kontrolowanej przez hormony tozyska.
Kazdy przezywany przez kobiete¢ w tym okresie stres dodatkowo zwigksza pule kortyzolu.
Hormon ten przenikajac barier¢ ptodowo-tozyskowa dostaje si¢ do krwioobiegu plodu.
Wysokie stezenie kortyzolu w wyniku przezywanego przez matke stresu wigzane jest m.in. z
poronieniami, czy nieprawidlowym rozwojem dziecka. Jednakze wcigz nie wiadomo, jaka jego
czg$¢ zwigzana jest z fizjologicznym funkcjonowaniem cigzy, a jaka zalezy od poziomu

przezywanego przez kobiete stresu (Szydetko i wsp., 2016; Sarkar i wsp., 2007).

1. Koncepcje stresu

Stres jest wielowymiarowym i wieloznacznym zjawiskiem zwigzanym z problemami
indywidualnymi i spotecznymi czlowieka. Pierwsze informacje o aspektach, ktore wigzac¢
mozna ze wspolczesnym rozumieniem stresu, odnalez¢ mozna juz w starozytnej filozofii czy
medycynie, natomiast okres systematycznych obserwacji datuje si¢ dopiero na XIX w.
Poczatkowo stres definiowano w trzech znaczeniach: jako obcigzenie — rozumiane jako sita
zewngtrzna, jako presje¢ (stres) — czyli reakcje wewnetrzng wywotang dziataniem zewngtrznych
sit oraz jako napigcie — ktore dotyczylo obserwowanego zaburzenia lub deformacji. To, co
dzisiaj nazywamy stresem, w tamtym okresie bylo niczym innym jak koncepcja choroby
rozumianej jako efekt zaburzenia homeostazy (Landowski, 2007).

W  precyzowaniu pojecia stresu ogromng role odegrala teoria homeostazy,

sformutowana przez amerykanskiego fizjologa i psychologa Cannona, rownocze$nie stata si¢



pierwszym naukowym zdefiniowaniem stresu. Ponadto ze wzgledu na fakt, iz zawierata
opracowanie metodologiczne, pozwolita na mierzenie czynnikéw zagrazajacych homeostazie.
(Brown, 2002; Cannon, 1929; Goldstein, Kopin, 2007).

Zdolnos¢ organizmu do utrzymania homeostazy jest wynikiem zdolno$ci adaptacji z
jednej strony do zmiennych warunkéw srodowiska zewnetrznego, ale réwniez do zmian, jakie
moga zachodzi¢ wewnatrz organizmu, znaczaco wplywajac na réwnowage jego
funkcjonowania. Adaptacja do zmiennych czynnikow jest atrybutem gatunkowym cztowieka,
zwigzanym zarowno z jego filogenezg jak 1 ontogenezg. To wilasnie adaptacja jest ta cecha,
ktora pozwala przetrwac presje roznorakich czynnikow zaburzajacych homeostazg. Terelak
(2001) stresem nazywa witasnie ten ,,napor réznorodnych czynnikow zycia i Srodowiska”.

Liczne opracowania koncepcji stresu pozwalajag wnioskowac, ze to wlasnie sprawnosé
mechanizmow adaptacyjnych (fizjologicznych czy psychologicznych) organizmu narazonego
na dzialanie niekorzystnych czynnikow jest warunkiem jego przetrwania. Dzigki tym
mechanizmom zaburzenia homeostazy s3 redukowane i1 przywracana jest rOwnowaga.
Zjawisko stresu, obejmuje wigc, zarowno zmiany wywotane dziataniem czynnikow jak i
przeciwstawiajgce si¢ im reakcje.

Samo pojecie ,,stres” po raz pierwszy pojawilo si¢ w opracowaniach naukowych
Selyego pod koniec lat 50 ubieglego stulecia (Selye, 1960). Pojecie to od dawna towarzyszy
nam w potocznym jezyku, jednakze do dzi§ probom zdefiniowania tego zjawiska towarzysza
liczne kontrowersje. Sama konstrukcja pojecia odwotuje si¢ do wielu ztozonych procesow.
Najogolniej stres zdefiniowa¢ mozna jako ,,proces, w ktorym czynniki srodowiskowe zagrazaja
réwnowadze organizmu lub jg naruszaja i za pomoca ktdrych organizm reaguje na zagrozenie”
(Reykowski, 1966). Grupg czynnikow naruszajacych rownowage nazywa sie ogodlnie
stresorami 1 sg one odpowiedzialne za aktywacje mechanizmow adaptacyjnych zaréwno na
poziomie fizjologicznym, jak i1 psychologicznym, co obok przywracania rownowagi, moze

znaczaco wplyna¢ na zdrowie jednostki (Grygorczuk, 2008).

1.1 Koncepcje biologiczne

Istotnym aspektem budowania koncepcji stresu byto ujgcie zywego organizmu jako
catosci 1 proba sformulowania jego interakcji ze srodowiskiem zewne¢trznym oraz walki ze
szkodliwymi czynnikami. Stad u podstaw biologicznych koncepcji znajduje si¢ wspomniana
powyzej teoria homeostazy. Szczegdlny nacisk, w przypadku rozpatrywania biologicznych
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koncepcji stresu, jest kiladziony na zdolnos$ci adaptacyjne organizmu. W tym przypadku
adaptacja jest rozpatrywana jako wyraz indywidualnos$ci i aktywnosci ustroju, czego efektem
jest brak biernego poddawania si¢ dzialaniu srodowiska. W zasadzie mechanizmy adaptacyjne
charakteryzowane sg poprzez ujemne sprze¢zenia zwrotne. Obok stwierdzenia, ze stalo$¢
srodowiska wewnetrznego jest kluczowym warunkiem zycia, podkre§lano, ze réwnowaga
srodowiska wewngetrznego jest zachowywana przede wszystkim dzigki procesom
fizjologicznym i biochemicznym organizmu. Poj¢cie homeostazy zaktada, Zze organizm moze
prawidtowo funkcjonowac¢ tylko wtedy, gdy nie przekraczane sg granice szybkiej adaptacji, co
pozwala zachowa¢ réwnowage w srodowisku wewnetrznym organizmu. Jednoczesnie zmiany
srodowiska powinny by¢ takie, by cialo mogto wlasciwie zareagowac i funkcjonowaé w
zmiennych warunkach. Zdolno$¢ organizmu do utrzymywania homeostazy, dowodzi istnienia
biologicznych mechanizmow pozwalajacych utrzymac zdolnos¢ do adaptacji, mimo statego
nacisku sit zewnetrznych (Cannon, 1929; Dubios, 1970; Goldstein, Kopin 2007).

Do tego wlasnie przekonania nawigzywat wspomniany wcze$niej Cannon (1929). On
réwniez jako pierwszy umiescit to pojecie wsrod fizjologicznych definicji. Rozszerzajac
pojecie homeostazy na caly organizm opisal on mechanizm dziatania, ktory oparty jest na
zasadzie ujemnych sprz¢zen zwrotnych pozwalajacych utrzymaé calemu organizmowi
parametry charakteryzujace jego funkcjonowanie na wzglednie statym poziomie (np. ci$nienie
krwi, temperature, poziom glukozy, itp.), mimo stale oddzialujacych czynnikow presji.

Na negatywnych skutkach diugotrwatego dziatania czynnikoéw stresogennych na
organizm skupiat si¢ rowniez Selye (1960). Wprowadzajac swoja koncepcje, Selye nie uzywat
pojecia stres, ale ,,noxious agnents”, czyli czynniki szkodliwe. Zauwazyl on, ze dziatanie
r6znych czynnikéw szkodliwych bedzie wywotywac reakcje organizmu nie tylko w sposob
specyficzny (charakterystyczny) dla danego bodzca, ale rowniez w niespecyficzny (podobny),
niezaleznie od rodzaju bodzca. Selye uwazal, ze zespot stresu to wiasnie ta niespecyficzna
odpowiedz organizmu na jakiekolwiek czynniki szkodliwe (stresory) (Selye. 1998).

Koncepcja stresu Sely'ego oparta jest na wskazaniu przez niego istnienia dwodch
rodzajow zespotow adaptacyjnych: lokalnego zespotu adaptacyjnego (LAS, local adaptation
syndrome) oraz ogoOlnego zespolu adaptacyjnego (GAS, general adaptation syndrome).
Pierwszy z nich skupiony jest wokot zmian specyficznych (miejsce dziatania stresora), drugi

za$ obejmuje zmiany niespecyficzne i uogdlnione.



Ogolny zespot adaptacyjny jest w tym ujeciu wzorcem reakcji na stres, a wyréznione w

nim stadia wskazuja fazowy przebieg odpowiedzi na szkodliwe bodZce. Jego trzy zasadnicze

fazy obejmuja:

1.

Etap reakcji alarmowej zwigzany jest z percepcja sygnalu niebezpieczenstwa przez
centralny uktad nerwowy i1 uruchomiong w odpowiedzi reakcja ,,walcz lub uciekaj”.
Zachodzace w organizmie zmiany przygotowuja osobe do reakcji na stresor, jakiego
doswiadcza. Na etapie reakcji alarmowej sygnat o niebezpieczenstwie odpowiada za
pobudzenie ukladow nerwowego i1 endokrynnego, wskutek czego do krwioobiegu
uwalniane sg glikokortykoidy wyzwalajace wydzielanie adrenaliny, noradrenaliny 1
kortyzolu, wskutek czego pojawiaja si¢ charakterystyczne dla reakcji stresowej zmiany
fizjologiczne, jak: wzrost t¢tna i ci$nienia krwi, wzrost poziomu glukozy czy
przyspieszenie czestosci oddechdéw. Cechag charakterystyczng tej fazy jest to, ze
obserwowane zmiany majg charakter ogélny niezaleznie od charakteru czy specyfiki
stresora.

Etap ten obejmuje dwie fazy: szoku i przeciwdziatania szokowi. Pierwsza z nich to
moment kontaktu organizmu ze stresorem (pobudzenie), druga zwigzana jest z
uruchomieniem reakcji obronnych, do ktérych nalezy m.in. produkcja hormondow
stresu, wzrost napigcia mig§niowego, itp.

Etap przystosowania (odpornosci) jest to okres zwigzany z pewng adaptacja organizmu
do funkcjonowania w sytuacji stresowej przy rownoczesnym utrzymywaniu stanu
gotowosci przez podwyzszony poziom kortyzolu. W stadium tym, obok stopniowe;j
adaptacji obserwuje si¢ rowniez opor wobec stresu.

Etap wyczerpania jest okresem, w ktorym stan pobudzenia, odpowiedzialny wcze$niej
za adaptacje do stresorow, traci swoje mozliwosci obronne. Konsekwencjg jest
obnizenie si¢ tolerancji wobec czynnikéw stresujgcych i1 rozregulowanie fizjologii
organizmu. Efektem tego moze by¢ pojawienie si¢ roznych chordb, a w ostatecznosci
nawet $mier¢ organizmu (Dugiel i wsp., 2012).

Zdajac sobie sprawe z ograniczen tej teorii, Selye wprowadzit rowniez pojecie dystresu,

ktory oznaczat stres deprywacyjny, przecigzeniowy, ktory mogt prowadzi¢ do choroby. W

pozniejszych pracach zmodyfikowat réwniez swoja definicje stresu, opisujac ja jako

,hiespecyficzng reakcje organizmu na wszelkie wymagania, jakie mu si¢ stawia” (Selye, 1960).

Koncepcja Seley ego spotkatla si¢ ze spora krytyka, ktéra dotyczyta samego pojecia ,,stres”,

ktore zostato uznane za zbyt enigmatyczne (Harasim, 2018). Krytyce poddano réwniez
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nieswoistosci reakcji stresowej, w ktérej zawsze, niezaleznie od bodzca, aktywowana byta ta
sama triada reakcji (Grygorczuk 2008). Niemniej jednak koncepcja Seley’ego odegrala
ogromng rol¢ poprzez zwrdcenie uwagi na anatomiczne i fizjologiczne mechanizmy reakcji
stresowej. W pdzniejszych latach koncepcja ta zostata wzbogacona o holistyczne podejscie do
stresu, zakltadajace, ze zarowno ,ciato” jak i1 ,psychika” powinny by¢ traktowane jako
zintegrowany obiekt. Dokonano réwniez rozroznienia migdzy stresem pozytywnym
(eustresem), a stresem charakteryzujacym si¢ szkodliwos$cig (dystresem), ktéry prowadzic¢

moze do choroby (Dugiel 1 wsp., 2012, Terelak, 2001).

1.2 Koncepcje medyczne

Koncepcje stresu dominujagce w naukach medycznych wiaza si¢ z gldwnie z terapia
skutkdw stresu bedacych nastgpstwem wyczerpania organizmu, czy profilaktyka zdrowia.
Koncepcje te w wigkszosci opierajg si¢ o model stres-choroba, kiedy choroba, zgodnie z
przytoczong wyzej teorig Seleye'go moze by¢ nastepstwem stresu. Tworcy tych koncepcji
koncentrujg si¢ wokot tzw. kryzysow zyciowych lub stresowych zdarzen zyciowych, ktore
moga by¢ przyczynami chordb psychosomatycznych. Dlatego czestym elementem wywiadow
lekarskich sg pytania o tego typu zdarzenia poprzedzajace rozwo6j choroby (Terelak, 2001).

Opierajac si¢ na koncepcjach skupionych wokot kryzyséw i stresowych wydarzen
zyciowych, w zalozeniu, ze codzienne do§wiadczenia bedace czynnikami stresu wywieraja
istotny wptyw na funkcjonowanie cztowieka, przedstawiciele nurtow medycznych podjeli si¢
prob standaryzacji narzedzi, dzigki ktorym mozna by mierzy¢ stresogenne wydarzenia
(Harasim, 2018).

Pozytywna i1 negatywna rola sytuacji trudnych w zyciu cztowieka pozwolita rozwingé
si¢ tzw. teoriom kryzysu. Na tym polu, najbardziej znang jest teoria Caplana (Caplan, 1964).
Jako o$ swojej teorii ustanowit on aspekt rozwojowy, opierajac jg na zalozeniu, ze osobowos¢
cztowieka ksztattuje si¢ nie w sposob ciagly, ale skokowo — od kryzysu do kryzysu. Poprzez
kryzys Caplan rozumiat silny stresor psychiczny, ktory powoduje, Ze organizm zaczyna mu si¢
przeciwstawia¢ (stresorom, sytuacji stresowej), za pomocg mechanizméw obronnych. W tej
teorii wigkszy nacisk potozony jest na pozytywnych rolach kryzyséw w rozwoju cztowieka niz
na ich negatywnych skutkach. Podej$cie to uznaje adaptacyjne mozliwosci czlowieka.

Akcentuje ono dwojaki charakter reakcji na stres, kiedy sytuacja stresowa moze z jednej strony
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prowadzi¢ do zaburzen funkcjonowania cztowieka (przewlekta choroba a nawet §mier¢), ale z
drugiej moze zapewni¢ mu wigksza dojrzato$¢ psychiczng. Samo rozwigzanie kryzysu zalezy
natomiast od dojrzatosci biologicznej, psychologicznej i spotecznej jednostki (Harasim, 2012)

W wywiadzie medycznym, w zrozumieniu patogenezy choroby, istotne sg informacje
na temat wszelkich tzw. stresowych zdarzen zyciowych, a istniejace poczatkowo analizy ich
jakosciowej 1 ilosciowej klasyfikacji budzity wiele kontrowersji. Podjeto wigc proby ich opisu,
ktore staty si¢ podstawa koncepcji skupiajacych si¢ wokol ich roli w terapii chordb
psychosomatycznych. Efektem takiego podejscia byla powstala w 1974 roku koncepcja
stresowych zdarzen zyciowych Dohrenwendow (Dohrenwend, Dohrewend, 1974). Takie ujecie
stresu cieszy si¢ duza popularnoscia w Srodowisku lekarskim, poniewaz zawarte w nim
czynniki traktowane sig jako predykatory chorob cywilizacyjnych. Podstawowe zatoZenie
koncentruje si¢ wokot modelu stres-choroba, gdzie jako gltdowng o$§ przyjmuje si¢ wplyw
codziennych wydarzen zyciowych, stanowigcych czynniki stresu o réznym nasileniu, na
funkcjonowanie czlowieka. Wsrod tych czynnikéw autorzy zwracaja uwage na te, ktore
zwigzane s3 m.in. ze Srodowiskiem (hatas, klimat, wibracje, niedotlenienie itp.), tworzace grupe
czynnikéw obiektywnych, oraz tzw. czynniki subiektywne, zwigzane z indywidualng
charakterystyka osoby, w tym temperament, charakter, poziom inteligencji itp. Zgodnie z tg
teorig zdarzenia stresowe moga wywotac¢ stres, ktory bedzie modyfikowany przez czynniki
zewnetrze, takie jak np.: wsparcie spoteczne czy dodatkowe przeszkody oraz poprzez
wewnetrzne uwarunkowania osoby, jak poziom aspiracji, samooceny, zdrowie, czy
umiejetnosci radzenia sobie z trudnymi sytuacjami. Wspoéldziatanie tych czynnikéw bedzie
prowadzito do skutkow, ktore w zaleznos$ci od kombinacji wspotdziatajacych czynnikow moga
by¢ neutralne, negatywne lub pozytywne dla organizmu (Dohrenwend, Dohrewend, 1974).

Efektem tej koncepcji bylo utworzenie Listy zdarzen stresowych, ktora powstala w
oparciu o Skale Oceny Ponownego Przystosowania Spotecznego (Social Readjustment Rating
Scale, SRRS) autorstwa Holmesa i Rahe (1967). Rozpigto$¢ skali wynosi 0-100 pkt.
uznaniowych, gdzie 100 pkt. przyznano takim wydarzeniom jak $mier¢ wspotmatzonka, za$
najnizsza — 11 pkt. przyznano drobnym naruszeniom prawa.

Do koncepcji medycznych stresu naleza réwniez te, ktore powstaly w oparciu o
obserwacje reakcji psychosomatycznych. Autorzy tych koncepcji zwracali szczeg6lng uwage
nie tylko na opis reakcji stresowych, ale rownocze$nie podejmowali probe ich klasyfikacji.
Generalnie, teorie psychosomatyczne opieraja si¢ na trzech podstawowych zalozeniach
dotyczacych istnienia zalezno$ci miedzy fizjologia a emocjami, zalozen zwigzanych z
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jednoscia psychosomatyczng, koncentrujaca si¢ wokot zmiennych psychologicznych 1
fizjologicznych bedacych reprezentantami roznych emocji oraz wskazuja na zwigzek syndromu
psychosomatycznego z wrodzong staboscig dotyczaca okreslonego narzadu (Lazowski, 1985).

W obrebie tej teorii literatura wskazuje na trzy dominujgce koncepcje. Wsrod nich
wymienia si¢ koncepcje konfliktow swoistych Alexandra 1 koncepcje reakcji niespecyficznych
Mahla (za: Terelak, 2001), a takze indywidualng reakcj¢ swoista (Lazowski, 1985).

W nurcie koncepcji medycznych wazng rol¢ odgrywa rowniez koncepcja
salutogenetyczna stresu autorstwa Antonovsky'ego (Antonovsky, 2005). Swoja teorie skupit
wokol pojecia ,kontinuum zdrowia-choroby” 1 potozyt szczegolny nacisk na czynniki,
wplywajace na umiejetnosci radzenia sobie ze stresem. Nazwane zostaly one ,,uogdlnionymi
zasobami odporno$ciowymi”. Sg one wszelkimi, zarowno fizjologicznymi jak i materialnymi,
czy poznawczo-emocjonalnymi wlasciwosciami jednostki, ktore umozliwiajg poradzenie sobie
lub uniknigcie sytuacji stresowej. Ogolne zasoby odpornosciowe pozwalaja réwniez na
wypracowanie skutecznych mechanizméw shuzacych radzeniu sobie w sytuacjach
obcigzajacych. Autor wnioskuje na podstawie swoich badan, ze w procesie osiggania zdrowia
wazne sg zaroOwno poziom czy rodzaj stresorow, ale przede wszystkim wskazuje na ogromng
role tzw. poczucia koherencji SOC, ktére utatwia utrzymanie jednostce zdrowia. Poczucie
koherenc;ji jest oparte na trzech cechach: zrozumiatos$ci, zaradnosci i sensownosci, a rozwija si¢
ono dzigki powtarzajacym si¢ wydarzeniom Zzyciowym, ktore wigza si¢ z ww. cechami. W
salutogenetycznej teorii Antonovsky definiuje takze stresory, ktére dzieli na stresory
przewlekte oraz stresowe zdarzenia zyciowe. Wskazuje, ze moga one mie¢ pozytywny lub
negatywny wptyw na cztowieka, a uwarunkowane to jest silg jego poczucia koherencji SOC

(Antonovsky, 2005).

1.3 Koncepcje psychologiczne

O ile koncepcje biologiczne i medyczne koncertowaly si¢ wokot reakcji organizmu na
bodzce stresowe, koncepcje psychologiczne ttumaczg stres jako przykra reakcje emocjonalng
najczesciej o zabarwieniu lekowym.

W tym ujeciu stres psychologiczny moze by¢ rozumiany jako:

1. Bodziec sytuacyjny lub wydarzenie wewngtrzne nacechowane pewnymi

wlasciwosciami;
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2. Reakcja wewnetrzna cztowieka skupiona wokot reakcji  emocjonalnych,

doswiadczanych wewngtrznie jako okreslone przezycie;

3. Relacja migdzy czynnikami zewnetrznymi a wlasciwos$ciami cztowieka (Dugiel i

wsp., 2012).

Do najwczes$niejszych teorii nalezy m.in. koncepcja zmian zyciowych Holmes i Rhae,
ktéra wskazuje, ze zrdédlem stresu jest sytuacja lub bodziec zewnetrzny, ktory wzbudza w
jednostce silne napigcie emocjonalne uniemozliwiajace jej prawidtowe funkcjonowanie
(Holmes, Rahe 1976). Do wczesnych koncepcji nalezy rowniez sposob rozumienia stresu jako
reakcji emocjonalnej polegajacej na odczuwaniu dyskomfortu w pewnych sytuacjach
(Mechanic, 1962). Taki sposéb opisywania stresu jest podobny do potocznego rozumienia tego
zjawiska kojarzonego ze stanem napigcia, czy poczuciem zagrozenia. Koncepcja ta w swoim
rdzeniu zblizona jest tez do rozumienia stresu w naukach medycznych, gdzie jest on
postrzegany jako wewnetrzna reakcja organizmu (Gatchel 1 wsp., 1989).

Postrzeganie stresu przez pryzmat wewngetrznych reakcji organizmu rozpoczat
nowoczesne nurty rozumienia tego zjawiska, ktore skupity si¢ wokot interakcji czynnikow
zewngtrznych 1 wewnetrznych. Wsrod polskich autoréw teorii stresu w ujeciu psychologicznym
z pewnos$cig wyrozniajg si¢ koncepcje Tomaszewskiego, Reykowskiego czy Strelaua (Strelau
1 wsp., 2005; Tomaszewski, 1963). Natomiast wspolczesnie najczesciej powotuje si¢ na
$wiatowe koncepcje stresu, do ktorych naleza: teoria zachowania zasobow Hobfolla oraz
fenomenologiczno-poznawcza koncepcja Lazarusa 1 Folkmana (Hobfoll, 1989; Lazarus,
Folkman, 1984).

Gléwnym zalozeniem teorii zachowania zasobow Hobfolla bylo stwierdzenie, ze ludzka
aktywnos$¢ jest skupiona wokot uzyskania, utrzymania i ochrony cennych obiektoéw/zasobow.
Do tych ostatnich Hobfoll zaliczal zarowno dobra materialne, ktére okreslajg status spoteczno-
ekonomiczny cztowieka, warunki (dobra praca, szczesliwe matzenstwo), zasoby osobiste
(osobowos¢, temperament) czy zasoby energetyczne (pienigdze). Maja one charakter zmienny
i rozwojowy. W tej teorii stres rozumiany jest jako ,,reakcja na otoczenie, w ktorym wystepuje
grozba utraty sil, rzeczywista ich utrata lub brak sit spowodowany wyeksploatowaniem”. Rola
zasobow jednostki w tym kontekscie stuzy wyjasnianiu stresu psychologicznego. Zrodtem
stresu nie sg zmiany czy stany przejsciowe, chyba ze prowadza w jakikolwiek sposéb do utraty
istotnych zasoboéw, wtedy staja si¢ czynnikami stresowymi. Je§li jednak cztowiek ma
mozliwo$¢ rekompensaty straty przez wykorzystanie innych zasobow, utrata taka nie musi by¢

zrodlem stresu.
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Poniewaz ludzie nie posiadaja identycznego zestawu zasobow staje si¢ to przyczyna
istnienia réznic mi¢dzy poszczegdlnymi osobami w sposobach radzenia sobie ze stresem. W
swietle tej koncepcji stres jest zjawiskiem catkowicie subiektywnym, gdyz to sama jednostka
ocenia sytuacj¢ jako stresujaca, sama rowniez dokonuje oceny rozbieznosci miedzy
wymaganiami otoczenia a swoimi mozliwosciami, co dodatkowo stanowi zrodilo stresu
(Hobfoll, 1989).

Na tle koncepcji psychologicznych istotne miejsce zajmuje roéwniez transakcyjna teoria
stresu Lazarusa 1 Folkman. W tej koncepcji stres jest rozumiany jako ,,dynamiczna relacja
miedzy czlowiekiem a otoczeniem, ktora to relacja oceniana jest przez jednostke jako
wymagajaca wysitku adaptacyjnego lub przekraczajaca mozliwosci sprostania jej” (Lazarus,
Folkman, 1984). Wtasnie ta relacja nazwana zostata transakcja, w celu podkreslenia, Ze to
osoba 1 cata sytuacja w jakiej ona si¢ znajduje jest nierozerwalng caloscig stresu, a istotnym
aspektem reakcji stresowej jest ocena poznawcza zagrozenia. To wilasnie ona jest
odpowiedzialna za réznice indywidualne w reakcji na stres, ale rowniez biorgc udziat w ocenie
zagrozenia, umozliwia analiz¢ 1 klasyfikacj¢ zdarzenia jako: nie majacego znaczenia,
korzystnego, albo wymagajacego wysitku adaptacyjnego (sytuacja stresowa). W wyniku takiej
oceny transakcja stresowa moze by¢ interpretowana jako krzywda lub strata, zagrozenie lub
wyzwanie. Kazdej z tych ocen towarzyszy specyficzna emocja, i tak np. dla krzywdy lub straty
charakterystyczna jest zto$¢ lub smutek, dla zagrozenia lek 1 zmartwienie, natomiast wyzwaniu
towarzyszy zlozony emocjonalnie obraz (Lazarus, Folkman, 1984).

W koncepcji tej autorzy rowniez zwracaja uwage na role oceny poznawczej w regulacji
intensywnos$ci przezywanych emocji. Kiedy ocena dokonywana jest w kategoriach
pozytywnych prowadzi do powstania emocji takich jak rados¢ lub ulga (opisywanych przez
niektorych autorow jako pozytywne). Inaczej jest w sytuacji, gdy ocena dotyczy rozpoznania
zdarzenia jako stresujacego, powstaja wtedy odmienne emocje, a wsrod nich lek, ztosc,
poczucie winy (tzw. emocje negatywne). W rozpoznaniu sytuacji jako stresowej uruchamiany
jest drugi proces poznawczy dotyczacy wtorej oceny. Pojawiajace si¢ wtedy pytania majg za
zadanie oceni¢ wtasne mozliwosci fizyczne, psychiczne i spoleczne. Wtérna ocena dotyczy
zarowno zrodetl lezacych u podstawy zaistnialej sytuacji stresowej, jak 1 zasobow wiasnych
jednostki, ktore pozwalaja podja¢ odpowiednie dziatania. W koncepcji tej zwrdcono rowniez
uwage na odlegte skutki stresu, ktore zalezg nie tylko od samej sytuacji, ale rowniez od sposobu

w jaki jednostka sobie z nim poradzi (Lazarus, Folkman, 1984; Lazarus, 1987).
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1.4 Radzenie sobie ze stresem

Watek radzenia sobie ze stresem jest w dzisiejszych czasach jednym z dominujacych w
psychologii zagadnien. ,,Radzenie sobie ze stresem” jako pojecie pojawilo si¢ w literaturze w
latach 60 ubiegtego wieku, a obecnie uznaje si¢ go jako jeden z najwazniejszych elementow
sktadowych sytuacji stresowej. Radzenie sobie to wieloaspektowa aktywnos$¢ jednostki, ktorg
podejmuje ona w sytuacjach trudnych. To, jak zachowa si¢ cztowiek w sytuacjach okreslanych
mianem kryzysowych, zalezy nie tylko od wlasciwosci tych sytuacji, ale rowniez od
szczegolnych predyspozycji organizmu. Czynnik stresujace, niezaleznie od podioza
(behawioralne, fizjologiczne), sa przyczyng uruchamiania w organizmie szeregu reakcji o
podiozu neurohormonalnym, ktére wptywaja na funkcjonowanie innych uktadéw, w tym
immunologicznego, nerwowego czy na adaptacje metaboliczne. OdpowiedZ na czynniki
stresujace zalezy rowniez od pflci, wieku, ogélnej kondycji, a ostatnio wskazuje si¢ réwniez
jako istotne uwarunkowania genetyczne. Zbyt dlugie obcigzenie sytuacjami stresowymi moze
by¢ odpowiedzialne za wyczerpanie rezerw organizmu stuzacych do utrzymania homeostazy 1
adaptacji organizmu. Jego efektem jest zaburzenie réwnowagi psychofizjologicznej i powstanie
dysfunkcji oraz zaburzen funkcjonowania uktadow, w tym szczegélnie zaangazowanego w
odpowiedz na stres, uktadu hormonalnego (Terelak, 2001).

Zagadnienie radzenia sobie ze stresem sktada si¢ z trzech gldéwnych poje¢ obejmujacych:
proces, strategi¢ oraz styl radzenia sobie ze stresem (Heszen-Niejodek, 1996).

Lazarus 1 Folkman opisujac proces radzenia sobie ze stresem skupili si¢ na aktywnosciach
podejmowanych przez jednostke, ktorych celem ma by¢ zmiana niekorzystnej, przykrej
sytuacji. Wedtug autorow koncepcji jednostka w ramach radzenia sobie ze stresem begdzie
podejmowac rézne wysitki, zar6wno poznawcze jak i1 behawioralne, ktorych celem bedzie
opanowanie obcigzajacych lub przekraczajacych jej zasoby wymagan (Lazarus, Folkman,
1984). Autorzy wskazuja réwniez, ze cel radzenia sobie ze stresem moze pozostawac
nieuswiadomiony oraz wskazuja na dwie jego funkcje: radzenie skoncentrowane na problemie
(instrumentalne) 1 skoncentrowane na emocjach (regulowanie przykrych emocji) (Lazarus,
1987).

Warto zwrdci¢ uwage, ze ocena sytuacji, ktora jest odpowiedzialna za wywotlanie stresu i
aktywacje odpowiednich dziatan, ktorych celem jest usunig¢cie stresora, nie musi by¢

realistyczna, a sam cel aktywnosci moze pozostawac¢ nieus§wiadomiony. Niemniej jednak w tym
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przypadku najwazniejsza jest zmienno$¢ w czasie stosowanych strategii radzenia sobie, co
definiuje si¢ wtasnie jako wspomniany proces (Grygorczuk, 2008).

Do strategii radzenia sobie ze stresem zaliczane s3 typowe sposoby radzenia sobie ze
stresorami, ktérych jednostka do§wiadcza w réznych sytuacjach. Endler i Parker, wskazali, ze
wybor strategii (dziatan zaradczych) zalezy od zaleznosci jakie zachodza miedzy sytuacja i jej
cechami, a charakterystycznym dla jednostki stylem radzenia sobie z sytuacja stresowa (Endler,
Parker, 1990). Wyro6znia si¢ cztery rodzaje strategii radzenia sobie:

e poznawcze i behawioralne zblizanie si¢, ktore sg ukierunkowane na zadanie, np.
poprawe relacji z otoczeniem,

o oraz poznawcze i behawioralne unikanie, ktore koncentrujg si¢ wokot regulacji
emocji (tagodzenia objawéw) (Endler, Parker, 1990; Grygorczuk, 2008).

Pojecie stylu radzenia sobie ze stresem jest rozpatrywane w oparciu o istniejgce roznice
indywidualne widoczne podczas podejmowania przez jednostke odpowiednich czynnos$ci czy
dziatan. Heszen-Niejodek opisuje style jako ,,charakterystyczny dla jednostki repertuar strategii
radzenia sobie z sytuacjami stresowymi” (Heszen-Niejodek, 1996). Strelau zwraca uwage
rowniez na to, ze réznice indywidualne obejmuja nie tylko rodzaj i1 liczbe strategii, ktorymi
jednostki potrafia operowaé, ale réwniez elastyczno$¢ samego procesu radzenia sobie
polegajacego na tatwosci dostosowywania strategii do wymogoéw konkretnej sytuacji (Strelau,
2005).

Bazujac na przestankach dotyczacych funkcji radzenia sobie ze stresem opisanych przez
Lazarusa, Endler i Parker wyrdznili trzy style radzenia sobie:

o styl skoncentrowany na zadaniu (podejmowanie zadan, ktéore maja na celu
rozwigzanie problemu),

« styl skoncentrowany na emocjach (proba zmniejszenia napigcia emocjonalnego)

« 1 styl skoncentrowany na unikaniu (wystrzeganie si¢ mys$lenia czy przezywania
sytuacji trudnej) (Lazarus, 1987; Endler, Parker, 1990).

Reakcje stresowe sg nierozlaczng czgscig zycia codziennego, a pojecie stresu trwale
zadomowito si¢ w potocznym jezyku. Patrzac przez pryzmat wyzej omowionych koncepcji
mozna wnioskowa¢, ze mimo wieloletnich 1 intensywnych badan prowadzonych nad
zjawiskiem stresu w zyciu czlowieka, nie udato si¢ wypracowac jednolitego stanowiska
Lazarusa, zgodnie z ktoérg efekt stresora begdzie wypadkowa aktywnosci podjetej w celu

przywrocenia rownowagi oraz sposobow radzenia sobie w sytuacji stresowej (Folkman,
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Lazarus, 1984). Obecnie naukowcy zwracaja uwage, ze nie tyle dostosowanie zachowania do
sytuacji odgrywa decydujaca role w radzeniu sobie ze stresem, co wiasnie indywidualna

zgodno$¢ zachowania z wlasciwym jednostce stylem radzenia sobie (Grygorczuk, 2008).

2. Neurohormonalna regulacja reakcji stresowej

Biorgc pod uwage ogromng ilo$¢ czynnikow jakie we wspolczesnym swiecie oddziatuja
kazdego dnia na ludzki organizm mozna stwierdzi¢, ze ogromna liczba ludzi od momentu
poczecia az do $mierci, zwlaszcza w krajach rozwijajacych sig, ulega presji chronicznego
stresu, W przypadku kobiet szczegdélnym okresem w ich zyciu jest cigza. We wspomnianej w
poprzednim rozdziale Skali oszacowania dostosowania spotecznego (Holmes, Rahe, 1989),
cigza znajduje si¢ na 12 miejscu sposrod wszystkich 44 najbardziej stresujacych sytuacji w
zyciu cztowieka, z wynikiem 40 pkt. Okres cigzy zwigzany jest z ogromnym stresem
wewnetrznym (fizjologicznym), zwigzanym z konieczno$cig adaptacji organizmu kobiety do
wzrastajacego tempa metabolizmu. Niewatpliwie dla kobiety jest to okres nadmiernego
obcigzenia niekorzystnymi bodZzcami zarowno wewnetrznymi, jak 1 zewnetrznymi (Szydetko 1
wsp., 2016).

Zachwianie, w wyniku przezywanego stresu, wewng¢trznej homeostazy uruchamia
skomplikowany mechanizm, w sktad ktérego wchodza: uklad podwzgdérzowo-przysadkowy
oraz uktad wspoélczulny. Dlatego reakcje stresowa reguluja dwa gtéwne uktady: uktad (o$)
sympatyczno-nadnerczowy (SAM, sympatheic-adrenomedullary axis) oraz uktad (0$)
podwzgorze-przysadka-nadnercze (HPA, hypothalamic-pituitary-adrenal axis). W sklad
pierwszego uktadu wchodzi sympatyczny uktad autonomiczny oraz rdzen nadnerczy. Drugi jest
oparty o dzialanie hierarchicznej osi neuroendokrynnej, ktéra rozpoczyna wydzielana przez
komorki jadra okotokomorowego podwzgodrza kortykoliberyna (CRH, corticotropin-releasing
hormone), a konczy wydzielanie steroidow nadnerczowych (Landowski, 2007).

Aktywacja SAM, niezbedna by utrzymaé wlasciwy poziom pobudzenia i czujnosci, jest
odpowiedzialna za aktywizacj¢ 1 mobilizacj¢ organizmu. Zarejestrowanie sytuacji stresowej
powoduje aktywacje komorek wielokatnych rdzenia nadnerczy, co skutkuje zwickszeniem
wydzielania adrenaliny i noradrenaliny. W tym samym czasie, w efekcie zwickszonej

aktywnos$ci SAM, z zakonczen nerwowych komorek pozazwojowych nalezacych do uktadu
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sympatycznego uwalniane zostajg duze ilosci noradrenaliny. W efekcie, zwigkszony znaczaco
poziom katecholamin przygotowuje organizm do podjecia aktywnos$ci znanej jako reakcja
,walcz lub ucieka;j”.

Mobilizacja catego organizmu odbywa si¢ poprzez receptory adrenergiczne obecne w
licznych narzadach wewnetrznych, czego efektem jest wzbudzenie reakcji odpowiedzialnych
za stymulacj¢ organizmu, co obserwuje si¢ poprzez przyspieszenie akcji serca i1 jego
pojemnosci wyrzutowej, rozszerzenia naczyn krwionosnych, czego efektem jest polepszenie
ukrwienia 1 dotlenienia mie¢$ni 1 mozgu. Réwnoczesnie, adrenalina odpowiedzialna za
aktywacje glikogenolizy w watrobie, zwigksza poziom glukozy we krwi, niezbednej do
zaopatrzenia komorek w energie potrzebng do natychmiastowych dziatan. Z tej perspektywy
uktad SAM ma za zadanie przygotowa¢ organizm do natychmiastowego reagowania na dang

sytuacje stresowa (Ryc.1; Landowski, 2007; Sapolsky, 2011).
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1

1
Y

Podwzgdrze

SAM 0s HPA

CRH
T =
Pobudzenie SNS
Aktywacja przysadki
e /N o
Y] ACTH opobiniona
Pobudzenie rdzenia ot =
nadnerczy Pobudzenie kory
i obwodowego SNS nadnerczy
Adrenalina bl

i noradrenalina
Woazrost stezenia
glukozy w osoczu,
Reakcja ,walcz lub dziatanie

uciekaj” immunosupresyjne i
przeciwzapalne

Ryc. 1. Aktywacja uktadu SAM 1 osi HPA w odpowiedzi na sytuacje stresowg (za Antoun i
wsp., 2017)
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O$s HPA jest natomiast odpowiedzialna za przygotowanie organizmu do
funkcjonowania w sytuacji stresowej, kontrolujac jej przebieg, regulujac aktywno$¢ organizmu
i dajac sygnal do jej zakonczenia. W stresie, zwigzane z aktywacja osi HPA, nastgpuje
uwolnienie kortykoliberyny, ktora przez system naczyn wiosowatych i zyl wrotnych dostaje si¢
do przedniego ptlata przysadki, stymuluje wydzielanie hormonu adrenokortykotropowego
(ACTH, adrenocorticotropic hormone). Jego wzrost we krwi obwodowej pobudza warstwe
pasmowatg kory nadnerczy do produkcji 1 sekrecji glikokortykosteroidow (GKS), przede
wszystkim kortyzolu, ktory obok adrenaliny 1 noradrenaliny, nalezy do tzw. hormonéw stresu

(Ryc. 1; Ilska, 2020).

GLIKOKORTYKOSTEROIDY

MR receptor GR receptor
Mechanizm Genomowy — wolny Genomowy — wolny
dziatania Niegenomowy - szybki  Niegenomowy - szybki
Powinowactwo 2 e
do GKS Wysokie Niskie
Aktywacja Niskie stezenia GKS Wysokie stezenia GKS
Rkryaciai T+um|en|fa l."nemto.tnych
. . aktywnosci organizmu.
Stres podtrzymanie reakcji e %
. Tlumienie reakgji
stresowe;j

stresowej

Ryc. 2. Rola receptorow MR 1 GK w regulowaniu reakcji stresowej (za Landowski, 2007;
Nagalski, Kiersztan, 2010)

Mechanizmy (genomowy i niegenomowy) dziatania GKS polega na wigzaniu si¢ ich z
wewnatrzkomorkowymi receptorami. Tak zaktywowane receptory oddziatujag na czynniki
transkrypcyjne obecne w genach. Obecne w cytoplazmie receptory GKS to receptory
mineralokortykoidowe (MR) oraz glikokortykoidowe (GR). Glikokortykosteroidy
charakteryzuja si¢ wyzszym powinowactwem do receptorow MR niz GR. Aktywacja
receptorow GR nastgpuje wtedy, gdy stezenie GKS jest bardzo wysokie, co jest

charakterystyczne dla reakcji stresowych. Stad w sekwencji aktywacji receptoroOw, wzrastajacy
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poziom GKS w pierwszej kolejnosci dziataja poprzez stymulacje MR, co prowadzi do
aktywacji 1 podtrzymania reakcji stresowej. Wzrastajacy dalej, w odpowiedzi na stres, poziom
GKS aktywuje receptory GR, ktorych dziatanie prowadzi do sttumienia mniej istotnych
podczas stresu aktywnoS$ci organizmu, a ostatecznie prowadzi do stlumienia reakcji stresowe;.
Stad tez u podtoza biologicznych mechanizmoéw radzenia sobie ze stresem leze¢ bedg takie
aspekty jak odpowiednia proporcja receptoréw MR i GR a takze ich wrazliwos$¢ (Ryc. 2;
Landowski, 2007; Nagalski, Kiersztan, 2010).

Glikokortykosteroidy, biorg rowniez udzial w kontroli osi HPA poprzez mechanizm
sprzezenia zwrotnego. Glikokortykosteroidy, wydzielane na koncu osi, dziatajac poprzez
receptory GR hamuja jej aktywno$¢ na poziomie przysadki i podwzgorza, a takze innych
struktur nadrz¢dnych, jak np. hipokamp (Sapolsky, 2011).

W regulacji odpowiedzi stresowej istotne jest sprawne funkcjonowanie nie tylko osi
SAM i HPA, ale takze innych struktur mézgu, ktére wspotpracujac pozwalajg poradzi¢ sobie
ze stresem nie tylko na poziomie fizjologicznym, ale i psychicznym. Gtownym hormonem
stresu jest kortykoliberyna, ktora zwigzana jest nie tylko z regulacja funkcji
neurofizjologicznych, ale réwniez wiaze si¢ z aktywacja zachowan lekowych. Zwigzana jest
takze z redukcjg zachowan wzmacnianych poprzez nagrody, wptywa negatywnie na apetyt czy
aktywno$¢ seksualng. W regulacje reakcji stresowej zaangazowane jest rdwniez miejsce
sinawe. Moze by¢ ono aktywowane przez stresory fizjologiczne (niski poziom glukozy, spadek
ci$nienia krwi), a takze przez psychologiczne. Pobudzone neurony miejsca sinawego aktywuja
o$ HPA oraz obwodowy uktad sympatyczny. Wzajemnie wspotpracujac wzmacniajg reakcje
stresowa. Przy silnym pobudzeniu moga nasila¢ zachowania lgkowe, jednakze umiarkowana
aktywacja moze poprawi¢ czujnos¢ i zwiekszy¢ selektywno$¢ uwagi. Przewaga jednego z tych
mechanizmow zalezy od wielu czynnikéw, w tym od aktywnosci neurohormonalnej, rodzaju
stresora czy fazy reakcji stresowej (Landowski, 2007).

Innym uktadem wspomagajacym reakcje stresowa jest uktad dopaminergiczny, ktory
odpowiada za selektywnos$¢ proceséw informacyjnych i uczenie si¢. Czynno$ci te pomagaja
poradzi¢ sobie z sytuacjg stresowg. Kolejnymi waznymi strukturami w mézgu regulujacymi
reakcje stresowg sg cialo migdatowate, hipokamp i kora przedczotowa. Ciato migdatowate jest
strukturg mézgu, gdzie docierajagce bodzce nabywaja znaczenia emocjonalnego. Proces ten
uzalezniony jest od zdobytych wczesniej do$wiadczen, tam bodziec jest rozpoznawany i
nadawane jest mu odpowiednie znaczenie. Proces ten jest podstawa, na bazie ktorej

uruchamiane sg odpowiednie wzorce zaréwno reakcji fizjologicznych jak i zachowan. Ze
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wzgledu na znaczny udziat w procesach pamieciowych, hipokamp odpowiedzialny jest rowniez
za wlasciwe rozpoznanie stresora oraz warunkuje adekwatny dobor strategii postepowania. W
wyniku przewlektego stresu moze dojs¢ do uszkodzen w obrebie hipokampa, w skrajnych
przypadkach nawet do jego zaniku (Conrad, 2008, Landowski, 2007). Rola kory przedczotowe;j
polega na odpowiednim rozpoznaniu stresora i dobraniu strategii, kontroluje ona réwniez

reakcje¢ stresowq 1 utrzymuje pobudzenie na odpowiednim poziomie (Landowski, 2007).

2.1 Os podwzgorze-przysadka-nadnercza w cigzy fizjologicznej

Okres cigzy wiaze si¢ ze zwigkszeniem wielokierunkowos$ci aktywnosci
funkcjonowania uktadu HPA. Jak wspomniano wcze$niej, jednym z wazniejszych hormonow
regulujacych jej dzialanie jest kortykotropina.

Do konca ciazy stezenie CRH moze osiggna¢ warto$¢ nawet tysigckrotnie wickszg w
porownaniu do kobiet nie bedacych w cigzy. W odroznieniu od kortyzolu i ACTH, CRH nie
wykazuje dobowego rytmu st¢zen. Poniewaz ptdd jest traktowany przez organizm jako
przeszczep allogeniczny, posiadajacy obcy antygenowo material, istotne jest przeciwdziatanie
procesom odrzucenia. Takg funkcje peini produkowana przez tozysko pCRH (tozyskowa CRH,
placental CRH), ktora chroni ptod przed wplywem ukladu immunologicznego matki i
przeciwdziata odrzuceniu.

Regulacja sekrecji pCRH przez tozysko jest pobudzana przez kortyzol, hamowana za$
przez estrogeny 1 progesteron. Za jej wysokie stezenie odpowiedzialne sa gléwnie tozysko 1
btony ptodowe nie za$§ synteza podwzgérzowa (Lindsay, Nieman, 2005; Mastorakos, Ilias,
2003). Istotng regulacja dziatania pCRH jest obecno$¢ biatka wigzacego ten hormon w osoczu.
Dzigki niemu, mimo tak istotnego nasilenia produkcji CRH, obserwowany wzrost tzw. wolne;j
frakcji CRH jest zdecydowanie mniejszy.

Dopiero od III trymestru cigzy st¢zenie biatka wigzacego CRH zmniejsza si¢ $rednio
trzykrotnie, wskutek czego dochodzi do zwigkszenia wolnej frakcji tego hormonu. Badania
dowiodty, ze niezwigzana frakcja CRH jest odpowiedzialna za stymulowanie sekrecji ACTH

w organizmie matki (Ryc. 3; Clifton 1 wsp., 1995, Marek 1 wsp., 2009).

21



~.CRH_-+.ACTH." ",
HL 3 pi— A

Kortyzol

17\

pCRH 118HSD2

Matka

tozysko

-+ CRH A ~ACTI ,
‘HL o p CAC
--- .'- + + 1'. "'

Ptod

Kortyzol

Ryc 3. Zmiany w regulacji osi HPA w czasie cigzy (za Sandman i wsp., 2011)
(H — podwzgorze, hypothalamus; P — przysadka, pituitary; A — kora nadnerczy, adrenal cortex)

Wzrost poziomu matczynego ACTH stymuluje wydzielanie kortyzolu w organizmie
cigzarnej, ktoéry odpowiada za wzrost tozyskowego CRH. Jego wzrost pobudza wydzielanie PG
prostaglandyn w btonach ptodowych, doczesnej i migéniu macicy oraz nasila wydzielanie
DHEA-S z nadnerczy ptodu. DHEA-S, po aromatyzacji w lozysku, zwicksza stezenie
estrogendw. PG 1 estrogeny wywoluja i nasilajg skurcz migsnia macicy wyzwalajac czynno$¢
porodowa. Pomimo tego, ze rytm dobowy wydzielania ACTH jest zachowany u ci¢zarnych
kobiet, w poczatkowym okresie cigzy zachowanie tego hormonu jest zmienne i trudno méwic
tutaj o jakim$ charakterystycznym wzorcu, gdyz moze ono ulega¢ obnizeniu, nieznacznie
wzrasta¢ lub pozosta¢ niezmienione. Jednakze w pdzniejszych fazach cigzy dochodzi do
stopniowego, stalego wzrostu stezenia ACTH, ktory najwyzsza warto$¢ osiaga pod koniec III
trymestru (Lazarus, 1987; Makara-Studzinska i wsp., 2013). Réwnolegle obserwuje si¢ wzrost
stezen wolnego i1 catkowitego kortyzolu we krwi. Jako przyczyne zwickszania stezenia ACTH
w cigzy wskazuje si¢ wzrost wytwarzania CRH i ACTH w lozysku, a takze spadek wrazliwosci
komorek adrenokortykotropowych przysadki na hamujacy wptyw glukokortykosteroidow oraz

zwigkszong wrazliwos¢ przysadki na CRH i1 wazopresyne (Lindsay, Nieman, 2005).
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Okres cigzy charakteryzuje si¢ rowniez okoto dwukrotnym wydtuzeniem biologicznego
okresu pottrwania kortyzolu, co jest skutkiem m.in. podwyzszonego stezenia estrogenow, ktore
sa odpowiedzialne za zwigkszenie syntezy bialka wigzacego kortykosteroidy. Powoduje to
zmniejszenie katabolizmu kortyzolu w watrobie, a w efekcie zwigkszenie jego stezenia w
osoczu. Stan cigzy jest rowniez odpowiedzialny za wzrastajgcg hipertrofie¢ nadnerczy
spowodowang zwigkszong synteza ACTH, stymulujagcego syntez¢ kortyzolu w warstwie
pasmowatej. Efektem tych zmian jest obserwowany w III trymestrze cigzy staly wzrost stezenia
wolnego 1 catkowitego kortyzolu, ktérego wartosci moga by¢ nawet dwutrzykrotnie wigksze
niz u kobiet nie bedacych w cigzy (Gardner, Shoback, 2011).

W fizjologicznych warunkach tozysko produkuje enzym dehydrogenaz¢ 118-
hydroksysteroidowa (11B-HSD2), ktory stanowi swoista ptodowo-tozyskowa barierg chronigca
ptod przed nadmiarem glikokortykostroidéw produkowanych przez organizm matki,
przeksztatcajac kortyzol do nieaktywnej jego formy - kortyzonu. W koncowym okresie cigzy,
w wyniku ostabienia tej reakcji, nastgpuje zwigkszenie stezenia kortyzolu w krazeniu
ptodowym, co przyspiesza dojrzewanie ptuc ptodu. Natomiast w sytuacji przewlektego stresu
prenatalnego, uwalniane duze ilosci GKS przez matke sg odpowiedzialne za negatywnag
regulacje¢ 1 zablokowanie dziatania enzymu 11B-HSD2, czego konsekwencjg jest
dlugoterminowe przenikanie duzych ilosci GKS przez barier¢ tozyskowa do krwioobiegu
ptodu. Efektem tego zjawiska jest bezposrednie oddziatywanie na funkcjonowanie osi HPA
oraz posrednie na ogo6lny rozwdj i funkcjonowanie ptodu, poprzez zmiang rozktadu sekrecji
hormondéw 1 innych substancji zaangazowanych w jego rozwo¢j (Mina, Reynolds, 2014;
Nagalski, Kiersztan, 2010).

Okres porodu jest czasem zwigkszonej aktywnosci osi HPA. Obserwuje si¢ znaczaca
aktywacje wszystkich jej pieter, ktéra w ciggu kolejnych dni ulega normalizacji. Ostatnie
godziny przed porodem charakteryzuja si¢ wzrostem ptodowej nadnerczowej produkcji
kortyzolu, ktora przewyzsza pojemnos¢ biatka wigzacego kortykosteroidy, skutkujac
gwaltownym wzrostem st¢zenia wolnego kortyzolu (Challis i wsp., 2000). W okresie tym
kortyzol wraz z progesteronem bierze udziat w regulacji tozyskowej produkcji CRH, a takze
dziatajac jako endogenny inhibitor progesteronu, ma zdolno$¢ wptywania na rozpoczecie akceji
porodowej (Karlis 1 wsp., 1996).

W okresie poporodowym obserwuje si¢ stopniowy spadek stezenia kortyzolu i mimo
uposledzonej odpowiedzi ACTH, wynikajacej z umiarkowanego hamowania osi HPA,

ostatecznie catkowite st¢zenie kortyzolu miesci si¢ w granicach normy, co jest efektem ciggle

23



podwyzszonego stgzenia biatka wigzgcego kortykosteroidy oraz jeszcze aktywna hipertrofig
nadnerczy (Lindsay, Nieman 2005).

2.2 Zdrowotne konsekwencje przewleklego stresu na rozwijajacy sie plod

Wieloletnie badania naukowe dowiodly, ze zarowno stan fizyczny, jak i psychiczny
kobiety w trakcie cigzy wywierajg istotny wptyw na dziecko. Zmiany neurofizjologiczne
zachodzagce w organizmie matki, pod wplywem przezywanego stresu, oddziatuja
wielokierunkowo nie tylko na nig samg, ale takze na ptod, gtownie za posrednictwem
hormonow takich jak kortyzol czy adrenalina, ktore wydzielane w duzych ilo§ciach w trakcie
przezywanego przez matke stresu, maja zdolno$¢ przenikania przez tozysko wptywajac na
rozw¢j dziecka (Sarkar inni, 2007).

Okres prenatalny bez watpliwosci jest kluczowy dla zdrowego rozwoju ptodu, poniewaz
wtedy jest on niezwykle podatny na dziatanie czynnikdw mogacych ten rozwdj zaburzy¢.
Stopien zaburzen jest zalezny od rodzaju i1 czasu ekspozycji na dziatanie negatywnych
czynnikow oraz od zaawansowania rozwoju ptodu. Zmiany jakie powstang w tym okresie moga
rzutowa¢ na cate zycie czlowieka, dotykajac zaro6wno obszarow fizjologicznych, jak i
psychicznych (Barker, 1998).

Do psychicznych objawow stresu u matki mozna zaliczy¢: apati¢ lub drazliwos¢,
problemy z koncentracja, bezsennos¢, tendencje do nadmiernych reakcji lgkowych, a nawet
napadow paniki, zapominanie, napig¢cie psychiczne, niezadowolenie, koszmary senne.
Natomiast najczgstszymi zaburzeniami psychicznymi w cigzy, ktore znaczaco mogg nasilaé
stres sg depresja i zaburzenia lgkowe (Barnecka-Wozniak, 2015).

W krajach rozwinigtych obserwuje si¢ niepokojacy, staty wzrost liczby zachorowan na
depresje. Wzrost ten dotyczy rowniez Polski, gdzie wérdd dorostych zaburzenia depresyjne
zalicza si¢ do najczestszych problemow zdrowotnych, ktore dodatkowo dwukrotnie czesciej
dotykaja kobiet niz mezczyzn (Jasik 1 wsp., 2016). Wsrdd kobiet szczegodlnie czesto diagnozuje
si¢ depresje w przedziale wieckowym miedzy 25 a 44 rokiem zycia. Dodatkowo u cigzarnych
wystepuje przynajmniej z takg samg czgstotliwos$cia, jak u kobiet nie bedacych w ciazy a
nalezacych do tej samej grupy wiekowej (Kloos 1 wsp., 2010).

Depresja jest problemem zdrowotnym czesto notowanym w konteks$cie cigzy i porodu.
Jednakze warto podkresli¢, ze wyodrebnienie zaburzen psychicznych w tym okresie jest dosy¢
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trudne ze wzgledu na fakt, ze wiele objawow klasyfikowanych jako charakterystyczne dla
depresji, takich jak: drazliwo$¢, zmiany nastroju czy klopoty z koncentracja, sa tudzaco
podobne do objawéw typowych dla cigzy i charakterystycznych w tym czasie zmian
hormonalnych lezacych u ich podstaw (Kroemeke, Matusiak, 2006).

Natomiast prawidtowe rozpoznanie depresji w okresie cigzy jest kluczowe, ze wzgledu
na mozliwo$¢ wystapienia negatywnych nastgpstw i powiktan u ci¢zarnej (Kowalska i wsp.,
2014). Do najczgstszych z nich zaliczy¢ mozna m. in. stosowanie uzywek takich jak tyton,
alkohol czy narkotyki (dla poprawy samopoczucia), krwawienia z drég rodnych, brak apetytu
1 maty przyrost masy ciata, depresja poporodowa (szczegdlnie przy wspdiwystepowaniu
zaburzen snu), samobdjstwo, poronienie, poréd przedwczesny, stan przedrzucawkowy, porod
zakonczony cigciem cesarskim (Janik i wsp., 2017; Jasik, i wsp., 2016).

Problemy 1 powiktania matczynej depresji dotykaja rowniez rozwijajacy si¢ ptod.
Wsrod nich wymieni¢ mozna: przedwczesny porod, nizszy wynik w skali Apgar, mniejszy
obwdd gtowki, hypotrofie, a takze nizsze stezenia dopaminy i serotoniny oraz w pozniejszym
czasie, zaburzenia behawioralne (gléwnie w okresie dziecinstwa i dojrzewania) (Shapiro i wsp.,
2013).

Badania wskazujg rowniez, ze epizody duzej depresji we wczesnym okresie cigzy
wplywaja takze na funkcje ruchowe u dziewczynek oraz powaznie zaburzaja rozwoj
psychiczny i motoryczny u chtopcéw (Harasim, 2018).

Obok depresji czynnikiem nasilajgcym stres sg zaburzenia lgkowe. Szacuje si¢, ze ponad
80% kobiet do§wiadczylo negatywnych emocji podczas cigzy 1 po porodzie. Zaburzenia lgkowe
najczgsciej dotykaja kobiet, u ktérych wystgpowaly ciaze wysokiego ryzyka znaczaco
nasilajace lek, niepokoj i stres (Ilska, 2020). Lek i stres w cigzy, podobnie jak w przypadku
depresji, byly powigzane z samoistnym poronieniem, przedwczesnymi porodami, czy
obnizonymi parametrami zyciowymi noworodkow.

Znaczacym czynnikiem wyzwalajagcym stres w zyciu kobiety w cigzy jest niewatpliwie
fizyczna przemoc, ktora jest zrodtem stresu zardwno psychicznego, jak i fizjologicznego. Kiedy
jej efektem jest bezposrednie uszkodzenia ciata ci¢zarnej kobiety, powiktania moga by¢ duzo
szersze 1 obejmowac¢ zaréwno matke, jak 1 dziecko. Zaliczy¢ do nich mozna przedwczesne
porody PTB preterm birth, wicksze ryzyko komplikacji w cigzy (odklejenie tozyska,
przedwczesne odptynigcie ptynu owodniowego, krwawienia, wigksze ryzyko peknigcia
macicy), nasilone nudno$ci i wymioty mogace prowadzi¢ do odwodnienia, mata masa

urodzeniowa dziecka, wady wrodzone, oraz czgsta konieczno$¢ hospitalizowania noworodka
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na oddziatach intensywnej terapii. W tej grupie obserwuje si¢ roéwniez wigksza umieralnosé
ptodow i matek (Makara-Studzinska i wsp., 2018).

Stres psychologiczny matki zostal zasadniczo zdefiniowany jako czynnik teratogenny,
ktory moze powodowac szkodliwe skutki okotoporodowe i/lub rozwojowe (Dipietro, 2012).
Powszechnie wiadomym jest, ze o jakos$ci 1 tempie funkcjonalnego rozwoju decyduja nie tylko
geny, ale rowniez interakcja miedzy genami a srodowiskiem (Weinstock, 2005). Badania na
modelach zwierzgcych, ale rowniez i u ludzi wskazuja, ze przewlekty niepok6j matki uposledza
normalng regulacj¢ aktywnos$ci hormonalnej cigzy i podnosi poziom CRH w krazeniu. Nadmiar
CRH oraz innych hormonéw zwigzanych ze stresem, jak kortyzol, czy met-enkefalina majg
zdolno$¢ przenikania tozyska i bezposredniego wptywu na rozwijajacy si¢ ptéd. Udowodniono,
Ze u zwierzat stres cigzowy, poprzez nadmiar kortykosteronu w osoczu powoduje spowolnienie
receptorow GR 1 MR ptodu i uposledza regulacj¢ sprz¢zenia zwrotnego osi HPA w okresie
niemowlectwa 1 dorostosci. Stres cigzowy jest rowniez zwigzany ze zwickszong aktywnoscig
CRH w ciele migdatowatym (Weinstock, 2005). Nadmierne ilosci CRH 1 kortyzolu docierajace
do moézgu ludzkiego ptodu w okresie chronicznego stresu matczynego moga zmienic¢
osobowos¢ 1 predysponowa¢ do wystepowania chorob depresyjnych poprzez zmiany
aktywnos$ci neuroprzekaznikow. Coraz wigce] naukowcow podkresla, ze u podstaw
obserwowanych zmian lezg istotne zmiany w ekspresji genow w mdzgu zaréwno matki jak i
rozwijajacego si¢ ptodu (Zuchei i wsp, 2013; McEwen, 2011).

Badania oceniajace role, jakg matczyny kortyzol odgrywa w ksztattowaniu rozwoju
ludzkiego ptodu nalezg do stosunkowo rzadkich. Wykazano m.in., ze podwyzszony poziom
kortyzolu matki moze zwigksza¢ nerwowos¢ 1 Igk w okresie niemowlecym (Malee, 2007).
Podwyzszony matczyny kortyzol w okresie prenatalnym, w III trymestrze ciazy, wiaze si¢ z
opoznieniem rozwoju umystowego i motorycznego dziecka (Koffman, 2002; Cottrell, Seckl,
2009). Duzym ograniczeniem w tego typu badaniach jest wieloaspektowos¢ regulacji emocji i
stresu oraz trudno$¢ w scharakteryzowaniu puli kortyzolu produkowanego w odpowiedzi na
cigze z tym, ktory wydzielany jest w wyniku zaistniatej sytuacji stresowej. U ludzi najlepiej
zbadany jest zwigzek prenatalnego stresu i porodu, w tym porodu przedwczesnego (Clifton 1
wsp., 1995; Lindsay, Nieman, 2005; Mastorakos, Ilias, 2003; Mina, Reynolds, 2014). Stres,
podobnie jak depresja zmieniaja dziatanie osi HPA, nasilajgc jej aktywno$¢. RoOwnoczesnie
stres oddziatuje na uktad odpornos$ciowy i zwigksza produkcje cytokin prozapalnych. Cytokiny
te maja zdolnos$¢ stymulowania osi HPA jeszcze bardziej, zwigkszajac i tak duzg u cigzarnych

pule kortyzolu. W ostrym stresie glikokortykoidy hamujg proces zapalny, ale w przewlektym
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moga nasila¢ zapalenie (Behrman, Butler, 2007). Zwigkszone wydzielanie CRH, ACTH,
kortyzolu i cytokin moze prowadzi¢ do porodu przedwczesnego w mechanizmie analogicznym
do inicjacji porodu o czasie tj. poprzez miejscowy wzrost stezenia PG 1 estrogenow, ktore
wywotuja skurcz mig$nia macicy. Jednocze$nie kortyzol, ktdérego poziom wzrasta konkuruje z
progesteronem o receptor glikokortykosteroidowy ostabiajgc jego relaksujgce dziatanie na
mig¢sien macicy. Stad zmiany w stezeniach hormondéw bioracych udzial w regulacji odpowiedzi
na stres lub w depresji moga by¢ odpowiedzialne za zwigkszenie ryzyka przedwczesnego
porodu (Shaikh 1 wsp., 2013). Badania wskazujg takze na zalezno$¢ miedzy przezywanym
przez matke stresem, a masg urodzeniowg, czy motorykg noworodka (deWerth, Buitelaar,
2005).

Powyzsze obserwacje zaburzen srodowiska ptodu w okresie prenatalnym wywotanych
matczynym stresem oraz obserwowanych ich istotnych i dtugotrwatych skutkdéw przyczynity
si¢ do powstania koncepcji ,,programowania w zyciu ptodowym”. Koncepcja ta skupia si¢
wokot trwatych zmian w strukturze i1 funkcji tkanek, jakie powstaja w wyniku oddziatywania
srodowiska wewnatrzmacicznego (Barker, 1998).

Cigza to niewatpliwie szczegolny czas w zyciu kobiety, wigze si¢ on, jednakze z
ogromnym napi¢ciem psychicznym 1 biologicznym. Organizm musi dostosowaé si¢ do
ogromnych obcigzen jakie niosg za sobg nie tylko stres fizjologiczny, ale rowniez psychiczny,
zwigzany z licznymi obawami nie tylko o zdrowie dziecka, ale takze o zycie codzienne, byt

materialny, czy nawet o swoj wyglad.
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III Cel pracy i hipotezy badawcze

Celem pracy byla ocena wplywu stresu i radzenia sobie ze stresem na przebieg cigzy,

porodu i stanu noworodka.

1. Ocena nasilania si¢ objawow depresyjnych i lekowych w toku przebiegu cigzy.

2. Ocena zwigzku miedzy zmianami samopoczucia ci¢zarnych mierzonego
wybranymi skalami psychometrycznymi a st¢zeniem kortyzolu.

3. Ocena zwigzku migdzy zmianami samopoczucia ci¢zarnych a stanem noworodka.

4. Ocena zwigzku poziomu kortyzolu ci¢zarnej ze stanem noworodka.

5. Ocena zwigzku poziomu kortyzolu u ci¢zarnej z wystgpowaniem powiktan w czasie

cigzy i porodu.
Hipotezy badawcze:

Hipoteza 1. Objawy depresyjne i lekowe u cigzarnych kobiet nasilajg si¢ w toku
cigzy.

Hipoteza 2. Nasilenie objawow depresyjnych u ci¢zarnych kobiet zwigzane jest ze
zwiekszonym poziomem kortyzolu.

Hipoteza 3. Istnieje zwigzek migdzy zaburzeniami afektywnymi matek a stanem
noworodka.

Hipoteza 4. Istnieje zwigzek miedzy stezeniem poziomu kortyzolu a stanem
noworodka.

Hipoteza 5. Istnieje zwigzek migdzy poziomem kortyzolu u ci¢zarnych a

wystepowaniem powikltan w czasie cigzy i porodu.
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IV Material i metody

1. Charakterystyka grupy badanej

Badania zostaly przeprowadzone na grupie 102 kobiet oraz ich dzieci. Ze wzglgdu na
wybrang grupe badawcza, zastosowane w trakcie badan metody byty jak najmniej inwazyjne.

Projekt badan zostat zatwierdzony przez Komisje Bioetyczng przy Uniwersytecie
Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (uchwata nr 561/14). Wszystkie kobiety
biorgce udziat w badaniu zostaly poinformowane o celach oraz rodzajach badan i wyrazity
pisemng zgode na ich przeprowadzenie.

Rekrutacja prowadzona byta w poradniach dla kobiet w Gorzowie Wlkp. (wojewodztwo
lubuskie) i w Degbnie (wojewddztwo zachodniopomorskie).
Na badanie wyrazito zgode ogdétem 135 cigzarnych. Ostatecznie badaniem objgto 102 ciezarne
i urodzone przez nie noworodki (Ryc. 4).

Kryteria wlaczenia: kobiety cigzarne w wieku od 18 do 40 lat, brak istotnych chorob
towarzyszacych, §wiadoma zgoda na udziat w badaniu

Kryteriami wykluczenia: choroby psychiczne w wywiadzie, choroby przewlekie
wplywajace na stan psychiczny i hormonalny ci¢zarnej, zaburzenia hormonalne wystepujace

przed ciaza, cigzarne w trakcie leczenia hormonalnego, stosowanie uzywek.

Pacjentki zrekrutowane do badan
| n=135 :

N\

* Brak mozliwosci stawienia sie na badania w laboratorium we wskazanych
terminach, n=11
I trymestr | « Brak prébki krwi pobranej o godz. 16.00, n=1

» Brak mozliwosci stawienia sie na badania w laboratorium we wskazanych
terminach, n=4
Il trymestr| e Brak mozliwosci wykonania oznaczen (hiperlipemiczne osocze), n=3

* Brak mozliwosci stawienia sie na badania w laboratorium we wskazanych

il Eryrnests terminach, n=14

N 1

N

Pacjentki objete badaniami
n=102

Ryc. 4. Schemat rekrutacji pacjentek do badania na jego kolejnych etapach
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2. Ocena kliniczna ci¢zarnych i noworodkow

Ocena kliniczna ciezarnych
Badania ci¢zarnych byly przeprowadzane w 12, 24 i1 36 tygodniu cigzy.
Badanie kliniczne ci¢zarnej obejmowato:
e oceng obcigzen rodzinnych w odniesieniu do zaburzen psychicznych,
e oceng wspolistniejacych chordb somatycznych i stosowanych lekow,
e ocen¢ wystepowania zaburzen nastroju, poziomu lgku, objawoéw depresyjnych i reakcji
matki na stresujace wydarzenia za pomocg kwestionariuszy,
e ocen¢ prawidlowosci przebiegu cigzy na podstawie badania ultrasonograficznego i
tokokardiograficznego,
e oceng poronien i porodéw przedwczesnych,
Do oceny klinicznej cigzarnych wykorzystano nastgpujace testy i kwestionariusze:
e wywiad cigzowy i okotoporodowy (Buka i wsp., 2000, modyfikacja wtasna)
e kwestionariusze psychometryczne: Skala Depresji Becka (BDI, Beck Depression
Inventory), Skala Depresji Hamiltona (HDRS, Hamilton Depression Rating Scale),
Skala Leku Hamiltona (HAMA, Hamilton Rating Scale for Anxiety), Skala
Odczuwanego Stresu PSS10 (PSS10, Perceived Stress Scale 10 items) oraz Inwentarz

Radzenia Sobie ze Stresem (mini COPE, Measure Coping Strategies with Stress).

Ocena kliniczna noworodkow
Badanie kliniczne noworodka obejmowato:
e oceng stanu noworodka w skali Apgar w 1, 3 1 5 minucie zycia,
e ocen¢ masy ciata noworodka,
e oznaczenie wartosci pH i BE w krwi pgpowinowej pobranej tuz po zaci$nigciu

pepowiny,

e oceng wspotwystepujacych chorob i stosowanych lekéw u noworodka,

Ocena stanu noworodka wg punktacji w skali Apgar
Skala Apgar jest stosowana w medycynie w celu okreslenia stanu klinicznego
noworodka bezposrednio po porodzie w 1, 3, 5 1 10 minucie zycia. Wada skali jest fakt jej

subiektywnosci, zaleta natomiast powszechne i1 rutynowe jej stosowanie podczas kazdego
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porodu u wszystkich noworodkéw.

Zgodnie ze skalg Apgar oceniamy 5 cech noworodka, przyporzadkowujac kazdej z cech

punkty od 0 do 2 (Tab. 1)

Tab. 1 Skala Apgar (Breborowicz, 2015)

Cecha 0 1 2
Appearance Tutéw rézowy, sinica
A PP , Sinica catego ciata czesci dystalnych Cale ciato rozowe
Kolor skory ,
konczyn
Pulse . Ponizej Powyzej
Pl Coynnosé serca | TVieWyczuwalny 100 / minute 100 / minute
Grimace Grvmas twarz Kaszel
G Reakcja na Brak reakcji Y Y lub kichanie,
, Stabe poruszanie
bodzce ptacz
Activity Wiotko$¢ ogolna, Napigcie obnizone, Naplqme
A Napigcie migsni brak napiecia zgigte konczyn prawidlowe,
pIe yny samodzielne ruchy
Respiration Wolny .
R Oddychanie Brak oddechu i nieregularny Gtlosny ptacz

Interpretacja wynikow: 8 - 10 pkt stan dobry; 4 - 7 pkt stan sredni; 0 - 3 pkt stan z{y,

W badaniu ocena noworodkéow w skali Apgar przeprowadzana byta przez lekarza
pediatre obecnego przy porodzie.

Dla celow badania wykorzystano ocen¢ w skali Apgar w 1, 3 1 5 minucie zycia. Dla
celow statystycznych noworodki podzielono na dwie grupy: noworodki, ktore otrzymaty 10
punktow w skali Apgar i noworodki, ktore otrzymaty 9 i mniej punktow w skali Apgar (ze
wzgledu na matg liczebno$¢ grupy i brak noworodkow urodzonych w stanie §rednim i ciezkim,

1 noworodek otrzymat 3 pkt w skali Apgar w 1 minucie zycia).

Ocena masy ciala noworodka
Noworodki wazone byly po wstepnym osuszeniu ciala, bez ubrania, na wadze
elektronicznej, w ciggu 10 minut od porodu, przed pierwszym karmieniem. Warto$¢ podana

byta w gramach.
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Oznaczenie wartosci pH i BE w krwi pepowinowej

Krew do oznaczenia gazometrii pobierana byta z tetnicy pgpowinowej bezposrednio po
zaci$nigciu pgpowiny do heparynizowanej strzykawki o pojemnosci 2 ml. Oznaczano
gazometri¢ w pobranej probce krwi do 30 minut od momentu pobrania. Do analizy zastosowano
aparat COBAS B221, ktory automatycznie pobierat odpowiednig ilo§¢ krwi do analizy. Do
celow badania z catego wyniku gazometrii z krwi pgpowinowej wykorzystano wyniki BE
(niedobor zasad) i pH krwi pgpowinowe;].

Oznaczanie gazometrii w krwi pepowinowe] pomaga w obiektywizacji stanu
urodzonego noworodka, zwlaszcza gdy ocena kliniczna zgodnie ze skalg Apgar moze by¢
zafalszowana, np.: przez podanie przeciwbdlowych lekow narkotycznych matce, cigzka
infekcje¢ wewnatrzmaciczng, wrodzong chorob¢ ptuc noworodka lub wadg serca. Krew
pobierana z t¢tnicy pepowinowej jest krwig doptywajaca z tozyska do ptodu.

Utlenowanie krwi w tetnicy pepowinowej pobieranej bezposrednio po zacisnigciu
pepowiny odzwierciedla utlenowanie krwi doptywajacej do ptodu w momencie urodzenia.
Swiadczy tym samym, w sposob obiektywny, o ewentualnym niedotlenieniu noworodka w
trakcie porodu. Wynik badania gazometrycznego krwi pepowinowej jest szczegdlnie istotny

przy niskiej punktacji w skali Apgar.

Informacje o chorobach noworodka i podawanych lekach
Informacje o chorobach wystepujacych u noworodka i1 lekach podawanych

noworodkowi uzyskano z Ksigzeczki Zdrowia Noworodka.

3. Badania laboratoryjne

Krew obwodowa w ilo$ci 5 ml, do badania na poziom kortyzolu, pobierana byla w
Laboratorium firmy Synevo w 12, 24 i 36 tygodniu cigzy, w tym samym dniu, w godzinach
porannych o godzinie 8.00 na czczo i w godzinach popotudniowych o godzinie 16.00 (po
uptywie okoto 90 minut od ostatniego positku przed pobraniem i1 po 15 minutach odpoczynku).

Pobrang krew odwirowywano w ustalonym czasie 10 minut przy obrotach 3500
nobr/min, a uzyskang w ten sposob surowice zamrazano i przechowywano w temperaturze -80
stopni Celsjusza do czasu wykonania oznaczen biochemicznych w laboratorium
Zamiejscowego Wydziatu Kultury Fizycznej w Gorzowie Wlkp. (Filia Akademii Wychowania
Fizycznego w Poznaniu).
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Wszystkie pobrane probki rozmrozono w tym samym czasie i wykonano jednoczasowo

oznaczenia poziomu wolnego kortyzolu technikg ELISA.

Metoda oznaczenia poziomu kortyzolu

Test ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) to iloSciowy test
immunoenzymatyczny oparty o faz¢ stala, ktory stuzy do oznaczania stezenia antygenu w
badanej probce z wykorzystaniem odczynnikéw znakowanych enzymami.

Okreslenia poziomu stezenia dokonano przy uzyciu odpowiednio dedykowanych testow
immunoenzymatycznych zgodnie z instrukcjami producenta. Odczytu gestosci optycznej
dokonano przy uzyciu czytnika spektrofotometrycznego (SPECTROstarNANO, Biogenet) dla
dlugosci fali 450 nm + nm niezwlocznie po zastosowaniu reakcji barwnej. Wszystkie
oznaczenia wykonano w dwoch powtérzeniach.

Do oceny statystycznej wykorzystano $rednig z obydwu pomiardéw. Zatozono, ze w
przypadku réznicy pomigdzy pomiarami ggstosci optycznej wigkszej niz 10% dla pojedyncze;j
probki, wynik nie bedzie uwzgledniany w analizie statystycznej. Stezenia w probkach badanych

wyliczano stosujac 4-parametrowy algorytm (4 parameter logistic).

Kortyzol — immunoenzymatyczny test kompetencyjny
W badaniach, do oznaczen st¢zenia kortyzolu wykorzystano immunoenzymatyczny test
kompetencyjny (ELISA kit) firmy DRG Instruments GmbH, Niemcy, indeks: EIA 1887.

Ogolna zasada dzialania testu:

Studzienki ptytki zostaty optaszczone monoklonalnymi przeciwciatami skierowanymi
przeciwko czasteczkom kortyzolu. Endogenny kortyzol pochodzacy z probek pacjentéw
konkuruje z kortyzolem skoniugowanym z peroksydaza chrzanowg o wigzanie do przeciwciat
umieszczonych na §ciankach studzienek. Po inkubacji niezwigzany roztwoér jest wymywany.
Ilo$¢ zwigzanego koniugatu kortyzol-peroksydaza chrzanowa jest odwrotnie proporcjonalna do
stezenia kortyzolu w probce. Po dodaniu roztworu substratu natezenie powstatego koloru jest
odwrotnie proporcjonalne do stezenia kortyzolu w probce. Zakres dynamiczny testu wynosi O-
800 ng/ml.

Protokot analizy obejmowat nastgpujace etapy:
e Przygotowanie krzywej kalibracyjnej (zgodnie z zaleceniami producenta, krzywa
kalibracyjna byla przygotowywana dla kazdego zestawu osobno). W zestawie

znajdowaly si¢ gotowe probowki zawierajace standardy (7 probowek, ready to use).
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e Do studzienek optaszczonych przeciwcialami skierowanymi przeciwko kortyzolowi
zostalo naniesione 20 pul z kazdego standardu oraz taka sama ilo$¢ préb badanych.

e Do wszystkich studzienek dodano nastgpnie 200 pl koniugatu przeciwcial kortyzol-
peroksydaza chrzanowa.

e Wymieszane proby poddano inkubacji (60 min, temperatura pokojowa)

e Po inkubacji studzienki zostaly wyptukane (3x400 ul na studzienke buforu ptuczacego)

e Do wszystkich studzienek dodano substrat reakcji barwnej (tetrametylobenzydyna,
TMB, 100 pl na studzienke)

e Nastepnie proby poddano 15 minutowej inkubacji w ciemnosci (temp. pokojowa),

e W celu zahamowania reakcji barwnej dodano 100 ul 0,5M kwasu siarkowego.

e Absorbancja zostata odczytana przy uzyciu spektrofotometru ptytkowego (dtugos¢ fali

450 nm, maksymalnie 10 min od zatrzymania reakcji)

4. Badania psychometryczne

Skala Depresji Hamiltona (HDRS, Hamilton Depression Rating Scale)

Skala ta jest powszechnym narz¢dziem w diagnostyce depresji. Jest badaniem, ktore
prowadzone jest przez obserwatora, ktdory powinien by¢ obeznany ze standardami
pozwalajagcymi oceni¢ nasilenie objawow, sam kwestionariusz dotyczy aktualnego stanu
psychicznego. W badaniu wykorzystano skale 21 punktowg badajacg miedzy innymi: nastroj,
poczucie winy, mysli i1 tendencje samobdjcze, zaburzenia zasypiania, snu 1 rytmu
okotodobowego, niepokdj, pobudzenie lub spowolnienie psychomotoryczne, spadek masy ciata
1 dolegliwos$ci somatyczne oraz takie zjawiska jak depersonalizacja, derealizacja, urojenia czy
natrgctwa 1 fobie. Kazda ceche mozna oceni¢ w skali od 0 do 4 pkt, ale w punktacji nie
uwzglednia si¢ pytan 18-21.

Mozliwe uzyskane wyniki punktacji:

0 - 7 pkt bez zaburzen depresyjnych

8 - 12 pkt tagodne zaburzenia depresyjne

13 - 17 pkt umiarkowanie nasilone zaburzenia depresyjne

18 - 29 pkt cigzkie zaburzenia depresyjne

30 - 52 pkt bardzo ci¢zkie zaburzenia depresyjne (Hamilton, 1960).
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Skala Depresji Becka (BDI, Beck Depression Inventory)

Skala Depresji Becka (Beck) jest to kwestionariusz samoopisowy, mierzacy nasilenie
depresji. Sktada sie z 21 stwierdzen, do ktorych osoba badana ustosunkowuje si¢ za pomoca
jednego z czterech zdan twierdzacych dotyczacych samopoczucia. Punktacja w tej skali wynosi
od 0 do 3 pkt (Steer i wsp., 1999).

Wynik uzyskuje si¢ po zsumowaniu wszystkich uzyskanych punktow:

0 -11 pkt bez zaburzen depresyjnych
12 - 26 pkt depresja tagodna

27 - 38 pkt depresja umiarkowana

39 - 49 pkt depresja cigzka

50 - 63 pkt depresja bardzo cigzka (zgodnie z normami niemieckimi).

Skala Leku Hamiltona (HAMA, Hamilton Rating Scale for Anxiety)

Skala ta stuzy do oceny leku jako syndromu, mierzy jego objawy fizjologiczne,
psychiczne 1 behawioralne koncentrujac si¢ na aspektach psychicznych (napigcie, dystres) i
somatycznych (fizyczne skargi wyrazajace Igk). Sklada si¢ ona z czg$ciowo
ustrukturalizowanych pytan dotyczacych przejawiania si¢ lgku. Odpowiedzi ocenia si¢ w
pieciopunktowej (0 — 4 pkt) skali dla kazdego z elementow. Stan pacjenta ocenia si¢ wybierajac
te odpowiedzi, ktére najlepiej go charakteryzuja: od 0 - brak (prawie wcale) nie czuje Igku,
przez 1 - w nieznacznym stopniu (rzadko), 2 - w umiarkowanym stopniu (przeci¢tnie), 3 - w
znacznym stopniu (czesto), do 4 - bardzo duze natgzenie (prawie zawsze), obezwladniajace
nasilenie Igku. Skala sktada si¢ z 14 elementow, z czego 7 dotyczy objawow psychicznych lgku,
a kolejne 7 objawdw somatycznych. Z kazdej czesci mozna uzyska¢ od 0 do 28 pkt. Osoby,
ktére uzyskaja wynik w granicach 18 — 24 pkt przejawiaja tagodny poziom nasilenia Igku,
umiarkowany przypada osobom, ktérych wyniki mieszczg si¢ w granicach 25 — 30 pkt, za$

powazny to wyniki powyzej 30 pkt (Hamilton, 1959).

Skala Odczuwanego Stresu PSS10 (PSS10, Perceived Stress Scale 10 items)

Skala ta jest narzedziem stuzacym ocenie stresu zwigzanego z wtasng sytuacja zyciowa,
W ciggu ostatniego miesigca. Skiada si¢ z 10 pytan, ktére dotycza odczué¢ zwigzanych z
problemami 1 zdarzeniami zycia codziennego. Bada réwniez zachowania i sposoby radzenia

sobie. Pytania zwigzane s3 z sytuacjami, ktore jednostka postrzega jako przekraczajace jej
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mozliwosci radzenia sobie. W ocenie wykorzystywana jest pigciopunktowa skala ocen
odpowiedzi. Granice mieszcza si¢ mi¢dzy 0 a 4 pkt, gdzie 0 — nigdy, 1 — prawie nigdy, 2 —
czasem, 3 — dosy¢ czesto, 4 — bardzo czesto. Koncowy wynik to suma wszystkich punktow. Im
jest ona wyzsza, tym wyzsze jest nasilenie odczuwanego przez jednostke stresu.

Wyniki interpretuje si¢ w skali stenowej, gdzie 1-4 stena to wyniki niskie, 5-6
przecigtne, a 7-10 wysokie. Wskaznik postrzeganego stresu mierzonego PSS10 wigze si¢ z
réznymi objawami psychicznymi i somatycznymi, dlatego tez jest miarg przewleklego stresu,

ktory stanowi czynnik ryzyka chorob (Juczynski, Oginska-Bulik, 2009).

Inwentarz Do Pomiaru Radzenia sobie ze stresem mini COPE (Brief- COPE, The Coping
Orientations to Problems Experienced)

Kwestionariusz ten stuzy do badania os6b dorostych (chorych i zdrowych).
Wykorzystany kwestionariusz jest skrocong wersja Wielowymiarowego Inwentarza Radzenia
Sobie (COPE). Mini-COPE sktada si¢ z 28 stwierdzen, ktore zwigzane sg z 14 strategiami (2
stwierdzenia przypisane s3 dla kazdej z nich).

Kwestionariusz bada nastepujace strategie radzenia sobie: Aktywne Radzenie Sobie,
Poczucie Humoru, Pozytywne Przewarto§ciowanie, Akceptacj¢, Planowanie, Zwrot ku Religii,
Poszukiwanie Wsparcia Emocjonalnego, Poszukiwanie Wsparcia Instrumentalnego,
Zajmowanie si¢ Czym$ Innym, Zaprzeczanie, Wyladowanie, Zazywanie Substancji
Psychoaktywnych oraz Zaprzestanie Dziatan. W metodzie tej mierzone sg aspekty
dyspozycyjnego radzenia sobie ze stresem (tendencje do radzenia sobie w pewien okre§lony
sposob) oraz sytuacyjnego radzenie sobie (sposoby stosowane przez jednostke w konkretnych
sytuacjach stresowych). Czteropunktowa skala ocen odpowiedzi miesci si¢ w zakresie 0-3 pkt,
gdzie 0—nigdy tak nie postepuje, 1 —rzadko tak postepuje, 2 — czesto tak postepuje, 3 — prawie
zawsze tak postepuje. Kazda skale ocenia si¢ oddzielnie dodajac do siebie punkty za
odpowiedzi dotyczace dwoch twierdzen, ktore wchodza w jej sktad i dzielac sume przez dwa.

Inwentarz pozwala wykaza¢ style radzenia sobie ze stresem, wskazujac sposrod
Strategii Aktywnego Radzenia Sobie, Strategii Poszukiwania Wsparcia i Koncentracji na

Emocjach oraz Strategii Unikowych (Juczynski, Oginska-Bulik, 2009).
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5. Analiza statystyczna

Stataystyczna analiza wynikOw zostala wykonana przy uzyciu programow: Statistica 12
firmy StatSoft oraz StatXact firmy Cytel. Za poziom istotnos$ci statystycznej przyjeto a=0,05,
a wyniki uznano za istotne statystyczne, gdy p<a. Zaleznosci pomig¢dzy zmiennymi

kategorialnymi badano przy uzyciu testu Fishera-Freemana-Haltona.

W przypadku zmiennych mierzonych skalg interwalowa w pierwszej kolejnosci
sprawdzono zgodno$¢ rozktadu z rozktadem normalnym testem Shapiro-Wilka. Nastepnie, w
przypadku braku zgodnosci z rozkltadem normalnym zastosowano test Manna-Whitneya,
natomiast w przypadku zgodnos$ci z rozkladem normalnym i przy réwnych wariancjach

zastosowano test t-Studenta dla prob niepowigzanych.

Poréwnanie 3 i wigcej grup zmiennych, gdzie stwierdzono zgodnos$¢ z rozktadem
normalnym 1 réwne wariancje, wykonano za pomocg testu analizy wariancji prob
niepowigzanych, natomiast w przypadku braku zgodnosci z rozktadem normalnym wykonano
test Kruskala-Wallisa. Jesli stwierdzono istnienie r6éznic istotnych statystycznie, w celu oceny
miedzy ktorymi grupami istnieja stwierdzone rdéznice wykonano test post-hoc Dunna

wielkokrotnych poréwnan.

Zalezno$¢ migedzy zmiennymi ciggltymi, przy braku zgodno$ci z rozktadem normalnym,
obliczono za pomocg wspotczynnika korelacji rangowej Rs Spearmana. W przypadku
zmiennych posiadajace rozkilad zgodny z rozktadem normalnym, obliczono wspoétczynnik

korelacji liniowej r Pearsona.

Aby sprawdzi¢ czy zmiany w czasie cigzy analizowanych parametrow sa istotne
statystycznie, w przypadku braku zgodnos$ci z rozkladem normalnym Ilub dla zmiennych
zmierzonych na skali porzadkowej, obliczono test Friedmana. W przypadku stwierdzenia
istotnych rdznic, aby oceni¢ ktore momenty czasowe si¢ réznig, zastosowano test Dunna

wielokrotnych poroéwnan.

Regresja logistyczna (krokowa postepujaca regresja logistyczna) zostala
przeprowadzana w celu znalezienia zmiennych, ktore maja najwigksze znaczenie w
przewidywaniu dobrego stanu dziecka. Ilorazy szans (OR) i 95% przedziaty ufnosci (CI)
zostaly szacowane dla zmiennych istotnych statystycznie. Test Walda zostal uzyty do

testowania istotno$ci zmiennych objasniajagcych w modelu.
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V Wyniki

1. Analiza danych socjodemograficznych

W grupie 102 kobiet, ktore ukonczyty program badawczy najmtodsza miata lat 19 a
najstarsza lat 40, sredni wiek wyniost 30,4+4,4 lata. W grupie badanych kobiet 16 (16%) miato
wyksztatcenie podstawowe, 38 (37%) wyksztalcenie Srednie 1 48 (47%) wyksztatcenie wyzsze.
22 (21,6%) kobiet mieszkato na wsi, 5 (5%) w miescie do 20 tysiecy mieszkancow, a 75
(73,4%) w miescie powyzej 100 tysigcy mieszkancow. W grupie 102 kobiet 2 (1,9%) nie
pracowaty przed zajSciem w cigze, 70 (68,6%) nie pracowato w czasie cigzy, a tylko 7 (6,8%)
cigzarnych wykonywalo prace zawodowg przez caty czas trwania cigzy. W grupie pacjentek
czynnych zawodowo przed zajsciem w cigze 69 (69%) bylo na zwolnieniu od I trymestru cigzy,
20 (20%) od drugiego trymestru, a tylko 4 (4%) kobiet skorzystato ze zwolnienia pod koniec

cigzy tj. od trzeciego trymestru.

2. Analiza danych medycznych

BMI oceniane byto na poczatku i pod koniec cigzy. BMI podczas pierwszej wizyty w
pierwszym trymestrze miescilo si¢ w granicach 16-4-47,2 $§rednio 24+5,4. BMI obliczane
podczas ostatniej wizyty lekarskiej w trzecim trymestrze wynosito 20,9+49,0; S$rednio
29,03+5,2 (Tab. 2).

W grupie badanej 43 (42,2%) kobiet chorowalo w cigzy, przy czym czesto
diagnozowano wiecej niz jedno zaburzenie. Choroby zwigzane z cigzg takie jak: poronienie
zagrazajace, wymioty ci¢zarnych, zagrazajacy pordd przedwczesny wystapity u 18 (17,7%)
badanych. Choroby infekcyjne takie jak zapalenie drog oddechowych, zapalenie drog
moczowych, zapalenie blony sluzowej przewodu pokarmowego stwierdzono u 22 (21,6%)
ci¢zarnych. Choroby ujawnione w cigzy takie jak wypadanie ptatka zastawki dwudzielnej
wystapito u 3 (2,9%) badanych. W grupie ci¢zarnych, u ktérych wystapito nadci$nienie w
czasie cigzy 6 (5,8% grupy badanej) 50%(6) stanowity pacjentki z PIH (nadci$nieniem
indukowanym ci3za) izolowanym bez powiktan, 17% (1) z nadci$nieniem indukowanym cigza
z powiktaniami a 33% (2) ci¢zarne z nadci$nieniem przewleklym obecnym przed cigza. U 24

(23,5% badanych kobiet) wystapita cukrzyca, w tym u 15 (63,5%) zdiagnozowano GDM1
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(cukrzyce cigzowa typul) wymagajaca tylko diety 1 kontroli glikemii, a u 9 (37,5%) GDM2
(cukrzyce ciazowa wymagajaca insulinoterapiti).

W czasie trwania cigzy, w grupie badanej 22 (21,6%) kobiety stosowaly progesteron
droga podjezykowa lub dopochwowa a 20 (19,7%) cigzarnych stosowato dydrogesteron w
postaci doustne;.

W grupie badanej ci¢zarne urodzity migdzy 36 a 41 tygodniem cigzy, §rednio w
38,1+0,8 tygodniu. Wsérdd badanych, u 76 (74,5%) kobiet pordd odbyt si¢ drogami natury
natomiast u 26 (25,5%) wykonano cesarskie cigcie. Wsrdd pacjentek, ktore urodzity drogami
natury, 73 (96,1%) porod byt fizjologiczny, natomiast u 3 (3,9%) wykorzystano prézniociag
potozniczy. W przypadku pacjentek u ktorych pordd odbywat sie przez cesarskie cigcie u 12
(46,2%) wykonano elektywne cigcie cesarskie, zas u 14 (53,8%) ze wskazan nagtych, u 8
(30,7%) ze wskazan ptodowych 1 6 (23,1%) ze wskazan matczynych.

Masa urodzeniowa noworodkéw wynosita od 2470g do 4280g srednio 3328,7+337,1g.
W grupie noworodkow 50 (49%) stanowity dziewczynki, a 52 (51%) chiopcy.

Oceniajac stan kliniczny noworodkéw po porodzie przy uzyciu skali Apgar: w 1
minucie 78 (76,6%) uzyskato Apg 10, 10 (9,9%) Apg 9, 4 (3,9%) Apg 8, 6 (5,8%) Apg 7, 2
(2,0%) Apg 6, 1 (0,9%) Apg 511 (0,9%) Apg 3. Oceniajac noworodki w 3 minucie zycia Apg
10 uzyskato 88 (86,4%) urodzonych dzieci, Apg 9 — 7 (6,8%) noworodkow, Apg 8 — 4 (3,9%)
noworodkow 1 Apg 7 — 3 (2,9%) noworodkéw. W 5 minucie zycia noworodki uzyskaty
odpowiednio: Apg 10 — 97 (95,1%), Apg 9 — 3 (2,9%), a Apg 8 — 2 (2,0%) dzieci. W krwi
pepowinowej pobieranej po zaci$ni¢ciu pepowiny oznaczano pH, ktore wyniosto od 7,043 do

7,478 srednio 7,3+0,08 oraz BE, ktory wyniost od -11,9 do 1,3 $rednio -3,2+2.9.

Tab. 2. Statystyka opisowa wybranych zmiennych opisujacych grupe badang (ci¢zarne i

noworodki)
Parametr $rednia + odchylenie
n=102 standardowe
Wiek (lata) 30,4 + 4.4
BMI 1 — indeks masy ciata obliczony podczas pierwszej 24.15 + 5.4
wizyty w I trymestrze cigzy (do 12 tygodnia cigzy) ’ ’
BMI 2 — indeks masy ciata obliczony podczas ostatniej 2003 +52

wizyty w III trymestrze cigzy (po 37 tygodniu cigzy)
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Termin porodu (podany w skonczonych tygodniach ) 38,1 £0,8

Masa urodzeniowa noworodka podana w gramach

. . . . 3328,7 +337,1
(mierzona w ciggu godziny po porodzie)

pH krwi z tetnicy pepowinowej (pobranej bezposrednio po

e . 7,3+0,1
zaci$ni¢ciu pgpowiny)

BE — niedobér zasad w krwi pepowinowej (pobrane;j

. ) e : -3,2+29
bezposrednio po zaci$nigciu pgpowiny)

Wyréznione na podstawie statystyk grupy BMI 1 1 BMI 2 zostaly wykorzystane do

wyznaczenia grup pacjentek podczas charakterystyki wynikow.

Oceniono korelacj¢ zamieszkania z pracag w czasie cigzy, zwolnieniem i uzywkami.
Stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ miedzy praca w czasie cigzy a miejscem
zamieszkania (p=0,033). Prawie wszystkie kobiety mieszkajace na wsi nie podejmowaty pracy
w czasie cigzy 18 (81,8%). W miastach do 20 000 mieszkancow ilos¢ kobiet nie pracujacych
byla najmniejsza 2 (40,0%). W tej grupie 1 (20,0%) kobiet pracowalo przez calg cigze. Kobiety
mieszkajagce w miastach powyzej 100 000 mieszkancow w wigkszos$ci nie pracowaty (66,7%),

jednak 18 (24,0%) kobiet w cigzy podejmowato prace tylko podczas I trymestru (Tab.3).

Tab. 3. Praca zawodowa wykonywana w czasie cigzy

Praca zawodowa wykonywana w czasie cigzy

zamieszkanie Grl Gr?2 Gr3 Gr 4 Wiersz

n=70 n=21 n=4 n=7 Razem
Wie$ 18 2 2 0 22
% z wiersza 81,8% 9,1% 9,1% 0,0%
Miasto < 20 ty$ 2 1 1 1 5
% z wiersza 40,0% | 20,0% | 20,0% | 20,0%
Miasto >100 ty$ 50 18 1 6 75
% z wiersza 66,7% | 24,0% 1,3% 8,0%
Ogot 70 21 4 7 102

Gr 1,2,3,4 oznaczajq odpowiednio: 1-nie pracowata, 2-pracowata tylko przez I trymestr, 3-pracowata przez I i 11
trymestr, 4-pracowala przez calg cigze

Stwierdzono réwniez istotng statystycznie zalezno$¢ miedzy rodzajem zwolnienia

lekarskiego a miejscem zamieszkania (p=0,032). Wszystkie kobiety mieszkajagce na wsi
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przebywaly na zwolnieniu lekarskim, w tym 18 (81,8%) juz od I trymestru (Tab. 4). W
przypadku kobiet z miast byly pacjentki, ktore w ogole nie korzystaly ze zwolnienia
lekarskiego. Odsetek kobiet przebywajacych na zwolnieniu lekarskim od pierwszego trymestru

byl nizszy niz w przypadku mieszkanek wsi (odpowiednio 2 (40,0%) 1 49 (65,3%)).

Tab. 4. Zwolnienia lekarskie w czasie cigzy

Zwolnienie lekarskie w czasie cigzy

zamieszkanie Grl Gr2 Gr 3 Gr4 Wiersz

n=9 n=69 n=20 n=4 Razem
Wies 0 18 2 2 22
% z wiersza 0,0% 81,8% 9,1% 9,1%
Miasto < 20 tys 1 2 1 1 5
% z wiersza 20,0% | 40,0% | 20,0% | 20,0%
Miasto >100 ty$ 8 49 17 1 75
% z wiersza 10,7% | 65,3% | 22,7% 1,3%
Ogot 9 69 20 4 102

Gr 1,2,3,4 oznaczajq odpowiednio: I-nie byla na zwolnieniu, 2-zwolnienie od I trymestru, 3-zwolnienie od Il
trymestru, 4-zwolnienie od Il trymestru

Nie stwierdzono réwniez istotnych réznic w wartosciach BMI 1 (p=0,731) i BMI 2
(p=0,940) pomigdzy czterema analizowanymi grupami kobiet ze wzgledu na wykonywanie
pracy zawodowej w czasie cigzy. Zatem poziom wartosci wspotczynnika BMI u kobiet, ktore
pracowaty i nie pracowaty w czasie cigzy byl podobny i wynosit $rednio od 21,8+1,2 do

29,3+5,8.

Nie stwierdzono réwniez istotnych r6znic w wartosciach BMI 1 (p=0,783) i BMI 2
(p=0,881) pomiedzy czterema analizowanymi grupami kobiet ze wzgledu na przebywanie na
zwolnieniu lekarskim w czasie cigzy. Zatem poziom warto$ci wspolczynnika BMI, u kobiet
ktére nie byly na zwolnieniu lekarskim oraz tymi, ktore przebywaly na zwolnieniu lekarskim

w czasie cigzy byt podobny i wynosit srednio od 21,8+1,1 do 29,9+6,2.

Nie wykazano istotnej statystycznie korelacji migdzy stosowaniem uzywek w
zaleznosci od miejsca zamieszkania (p=0,122). Znaczna wigkszo$¢ kobiet w cigzy, niezaleznie

od miejsca zamieszkania, nie stosowalo uzywek. Zbadano réwniez korelacje BMI 1 1 BMI 2 z
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chorobami w czasie cigzy, uzywkami, pracg 1 zwolnieniem lekarskim. Nie wykazano istotnych
statystycznie réznic w wartosciach BMI1 (p=0,068) i BMI 2 (p=0,416) pomig¢dzy pacjentkami

chorujacymi w cigzy a pacjentkami bez problemow zdrowotnych.

50

45|

40

35t

BMI 1

30

20

15

o Mediana
[125%-75%
uzywki (tak vs nie) T Min-Maks

nie tak

Ryc. 5. Stosowanie uzywek w grupie pacjentek BMI 1

Nie wykazano istotnych statystycznie roznic w wartosciach BMI 2 (p=0,055), natomiast
wystgpity istotne réznice w BMI 1 (p=0,042; Ryc. 5) pomiedzy pacjentkami stosujacymi
uzywki, a kobietami nie stosujgcymi uzywek. Niemniej jednak uzyskane wartosci p sg na
granicy istotnosci statystycznej 0,05 i liczba kobiet stosujacych uzywki jest bardzo niska n=5,

co stanowi 5% grupy badane;.

Preparaty progesteronu, w réznych okresach ciazy, przyjmowato okoto 20% kobiet.
Progesteron mikronizowany podjezykowo lub dopochwowo stosowaty 22 (21,6%) cigzarne. W
I trymestrze 4 (3,9%), w 11 trymestrze 9 (8,8%), w I1I trymestrze 3 (2,9%) a w 11 1 III trymestrze
6 (5,8%) ciezarnych. Dydrogesteron doustnie przyjmowato 20 (19,7%) kobiet, w tym w I
trymestrze 18 (17,6%) a w II trymestrze 2 (1,9%) ci¢zarne.

Zbadano korelacje wieku kobiety ze stosowaniem progesteronu i dydrogesteronu w

czasie ciazy, pracg i zwolnieniem lekarskim w czasie cigzy.

Analiza statystyczna nie wykazata r6znic w wieku miedzy kobietami stosujagcymi
progesteron droga podjezykowa lub dopochwowa w czasie cigzy a kobietami, ktore nie
stosowaty tego leku (p=0,267). Sredni wiek analizowanych grup kobiet wynosi odpowiednio
31,5+4.,4 lat oraz 30,1+4.4 lat.
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Analiza statystyczna nie wykazata réznic w wieku miedzy kobietami zazywajacymi
dydrogesteron w cigzy a kobietami, ktore nie stosowaty tego leku (p=0,339). Sredni wiek

analizowanych grup kobiet wynidst odpowiednio 29,7+3,9 lat oraz 30,5+4,5 lat.

Analiza statystyczna nie wykazala rowniez roéznic w wieku miedzy kobietami
pracujacymi zawodowo w czasie cigzy i tymi, ktore nie podejmowaty takiej aktywnosci.
Analiza prowadzona byla w czterech grupach, gdzie grupe pierwsza stanowily osoby nie
pracujace w czasie cigzy oraz trzy grupy kobiet pracujacych zawodowo w pierwszym, drugim
trymestrze lub przez cata cigze (p=0,776). Sredni wiek kobiet w analizowanych grupach byt w
przedziale od 28,8+2,1 lat 1 30,5+3,9 lat.

Nie wykazano réznic w wieku mig¢dzy kobietami, ktére nie bytly na zwolnieniu
lekarskim w czasie cigzy a korzystajacymi ze zwolnienia lekarskiego. Analiza prowadzona byta
w czterech grupach, gdzie grup¢ pierwsza stanowily kobiety, ktore nie byly na zwolnieniu
lekarskim w czasie cigzy oraz trzy grupy kobiet przebywajacych na takim zwolnieniu od
pierwszego, drugiego lub trzeciego trymestru (p=0,748). Sredni wiek kobiet w analizowanych

grupach byt w przedziale od 28,8+2,1 lat do 30,5+3,8 lat.

Zbadano korelacje masy urodzeniowej dziecka z BMI1 1 BMI2, uzywkami w czasie

cigzy, chorobami w czasie cigzy, pracg i zwolnieniem lekarskim w czasie cigzy.

Nie znaleziono zalezno$ci miedzy masg urodzeniowg noworodka a warto§ciami BMI
obliczanymi podczas pierwszej wizyty na poczatku cigzy (p=0,203) i tuz przed porodem
(p=0,124). Masa urodzeniowa noworodka nie roznita si¢ istotnie mi¢dzy kobietami nie
stosujacymi uzywek w ciazy a kobietami, ktore je stosowaly (p=0,0753). Srednia masa
urodzeniowa noworodka dla analizowanych grup kobiet wynosita odpowiednio 3331,1+338,1g
oraz 3282,0+ 337,9g. Nalezy jednak doda¢, ze grupa kobiet stosujgcych uzywki byta nieliczna,

n=35, co stanowi 5% badanej grupy.

Analiza statystyczna nie wykazata roznic w masie urodzeniowej noworodka w grupach
kobiet pracujacych zawodowo w czasie cigzy i1 tymi, ktore nie podejmowaly takiej aktywnosci.
Analiza prowadzona byla w czterech grupach, gdzie grupe pierwsza stanowily osoby nie
pracujace w czasie cigzy oraz trzy grupy kobiet pracujacych zawodowo w pierwszym, drugim
trymestrze lub przez catg ciaze (p=0,590). Srednia masa noworodka w analizowanych grupach

znajdowala si¢ w przedziale od 3256,34+352,8g do 3417,94+294,9 lat.
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Analiza statystyczna nie wykazata r6znic w masie noworodkoéw urodzonych przez
kobiety, ktore nie byly na zwolnieniu lekarskim w czasie cigzy a korzystajacymi ze zwolnienia
lekarskiego. Analiza prowadzona byta w czterech grupach, gdzie grup¢ pierwsza stanowily
osoby nie bedace na zwolnieniu lekarskim w czasie cigzy oraz trzy grupy kobiet
przebywajacych na takim zwolnieniu od pierwszego, drugiego lub trzeciego trymestru cigzy
(p=0,473). Srednia masa urodzeniowa noworodka w analizowanych grupach miescita sie¢ w

przedziale od 3256,3+352,8g do 3434,8+291,9¢ .

Masa urodzeniowa noworodka nie r6znita si¢ istotnie mig¢dzy kobietami chorujagcymi w
ciazy a kobietami bez chordb (p=0,789). Srednia masa noworodka dla analizowanych grup

kobiet wynosita odpowiednio 3339,2+313,6g oraz 3321,1+355,7¢.

Zbadano korelacj¢ terminu porodu, punktacji w skali Apgar w 1, 3, 5 minucie z
chorobami w cigzy, zwolnieniem lekarskim, praca w czasie cigzy 1 plcig dziecka. W analizie

nie stwierdzono istotnych zaleznosci.

W grupach kobiet, ktore chorowaty i nie chorowaly w czasie cigzy analizowano takie
zmienne jak: termin porodu (w ukonczonych tygodniach ciazy), wartosci skali Apgar w 1, 3 1
5 minucie oraz parametry pH 1 BE w krwi pgpowinowej (Tab. 5). Analiza statystyczna nie
wykazata istotnych r6znic w wartosciach tych parametrow miedzy analizowanymi grupami

kobiet.

Tab. 5. Porownanie parametréw urodzeniowych dzieci w grupach kobiet chorujacych i
niechorujacych w czasie cigzy

Chorujace w cigzy Niechorujace w cigzy
n=43 n=59 p

Zmienna mediana (minimum — maksimum)
Apg 1 min 10 (3-10) 10 (5-10) 0,751
Apg 3 min 10 (7-10) 10 (7-10) 0,997
Apg 5 min 10 (8-10) 10 (8-10) 0,973

Zmienna $rednia + odchylenie standardowe
pH pepowina 7,3+0,1 7,3+0,1 0,594
termin porodu 38,1+0,8 38,2+ 0,9 0,566
BE pegpowina -3,3+29 -3,03+£2,9 0,632
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W kolejnym kroku poddano analizie opisane powyzej parametry w czterech

zdefiniowanych grupach ze wzglgedu na zwolnienie lekarskie.

Nie wykazano istotnych roéznic migdzy tymi grupami analizujac termin porodu
(p=0,753), punktacje w skali Apgar: w 1 minucie zycia (p=0,709), w 3 minucie zycia (p-0,770),
w 5 minucie zycia (p=0,819) oraz BE (p=0,057 — warto$¢ na granicy istotnosci 0,05).

Wykazano istotne réznice w warto$ciach pH krwi pepowinowej (p=0,003; Ryc. 6) tylko
miedzy kobietami przebywajacymi na zwolnieniu lekarskim od pierwszego trymestru (grupa
2) a kobietami przebywajacymi na zwolnieniu od drugiego trymestru (grupa 3) (p=0,002).
Warto$ci pH krwi pgpowinowej w grupie 2 byly wyzsze niz warto$ci tego parametru w grupie
3 (Ryc. 6). Pozostate analizowane grupy 112, 113,114,214, 314 nie rdznily si¢ istotnie pod
wzgledem badanego parametru (Tab. 6).
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Ryc. 6. Réznice wartosci krwi pepowinowej w grupach kobiet wyrdznionych ze
wzgledu na okres przebywania na zwolnieniu lekarskim.

Gr 1,2,3,4 oznaczajq odpowiednio: 1-nie byta na zwolnieniu, 2-zwolnienie od I trymestru, 3-zwolnienie od I1
trymestru, 4-zwolnienie od Il trymestru
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Tab. 6. Poréwnanie warto$ci Apgar w 1, 3 i 5 minucie oraz pH i BE krwi pgpowinowej
oraz terminu porodu w grupach kobiet wyr6znionych ze wzgledu na okres przebywania na

zwolnieniu lekarskim

Grl Gr2 Gr3 Gr4
n=9 n=69 n=20 n=4 P
Zmienna mediana (minimum — maksimum)
Apg* 1 min 10 (8-10) | 10(5-10) | 10(3-10) | 10 (10-10) | 0,709
Apg 3 min 10 (8-10) | 10 (7-10) | 10 (8-10) | 10 (10-10) | 0,770
Apg 5 min 10 (9-10) | 10(8-10) | 10(9-10) | 10(10-10) | 0,819
Zmienna srednia + odchylenie standardowe
pH pepowina 7,3+0,1 7,4+0,1 7,3+0,1 7,3+0,2 grﬂio‘?:. 3
BE pepowina 20434 | 27427 | -4,543,1 | -4,9423 0,057
Termin porodu 37,940,6 | 38,2409 | 382+09 | 38,0+0,1 0,753

(Gr 1,2,3,4 oznaczajq odpowiednio: 1-nie byta na zwolnieniu, 2-zwolnienie od I trymestru, 3-zwolnienie od Il

trymestru, 4-zwolnienie od Il trymestru)

W kolejnym kroku analizie poddano opisane powyzej parametry w czterech
zdefiniowanych grupach ze wzgledu na prace.

Nie wykazano istotnych roznic miedzy tymi grupami analizujgc termin porodu
(p=0,447), wartos¢ punktow w skali Apgar w 1 minucie zycia (p=0,584), w 3 minucie zycia
(p=0,882) 1 w 5 minucie zycia (p=0,686) oraz BE w krwi pepowinowej (p=0,111).

Wykazano istotne roznice w wartosciach pH krwi pgpowinowej (p=0,004) tylko miedzy
kobietami, ktore nie pracowaty w czasie cigzy (grupa 1) a kobietami, ktore pracowaty tylko
przez pierwszy trymestr (grupa 2) (p=0,003). Wartosci pH krwi pepowinowej w grupie 1 byty
wyzsze niz wartosci tego parametru w grupie 2 (Ryc. 7). Pozostate analizowane grupy 113, 1

14,312,412, 314 nie roznity si¢ istotnie pod wzgledem badanego parametru (Tab. 7).

46



7,50

7.45 | T

7,40 —|— T

7,35 | = —‘7 o
o

7,30 r o

7,25t

7,20 1 l

7,05

pH pepowina

7,00 ' : : - O Mediana
1 2 3 4 [ 25%-75%
praca T Min-Maks
Ryc. 7. Roznice warto$ci krwi pgpowinowej w grupach kobiet wyrdznionych ze
wzgledu na okres pracy.

Gr 1,2,3,4 oznaczajq odpowiednio: 1-nie pracowata, 2-pracowata tylko przez I trymestr, 3-pracowata przez I i Il
trymestr, 4-pracowata przez catg cigze.

Tab. 7. Porownanie wartosci Apgar w 1, 3 1 5 minucie oraz pH 1 BE krwi pepowinowej
oraz terminu porodu w grupach kobiet wyr6znionych ze wzglgdu na okres pracy

Grl Gr2 Gr3 Gr4
n=9 n=69 n=20 n=4 P
Zmienna mediana (minimum — maksimum)
Apg* 1 min 10 (5-10) 10 (3-10) | 10 (10-10) | 10 (8-10) 0,584
Apg 3 min 10 (7-10) 10 (8-10) | 10 (10-10) | 10 (8-10) 0,882
Apg 5 min 10 (8-10) 10 (9-10) | 10 (10-10) | 10 (9-10) 0,686
Zmienna $rednia + odchylenie standardowe
. 0,004
pH pepowina 7,4+0,1 7,3+0,1 7,3+0,2 7,3+0,1 Gr1vs.2
BE pepowina -2,842,8 -4,243.2 -49+23 | -2,343,1 0,111
Termin porodu 38,2+0,8 38,1£0,9 | 38,0+0,1 | 37,7+0,5 0,447

Gr 1,2,3,4 oznaczajq odpowiednio: 1-nie pracowata, 2-pracowata tylko przez I trymestr, 3-pracowata przez I i 11
trymestr, 4-pracowala przez calg cigze
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W ostatnim kroku poddano analizie omawiane parametry z podziatlem na plec
noworodka. Nie wykazano zadnych istotnych réznic w warto$ciach parametrow dotyczacych

dziewczynek lub chtopcow (p>0,05; Tab. 8).

Tab. 8. Poréwnanie warto$ci Apgar w 1, 3 1 5 minucie oraz pH i BE krwi pgpowinowej
oraz terminu porodu mig¢dzy noworodkami obu ptci

Ple¢ zenska Pte¢ meska
n=50 n=52 P

Zmienna mediana (minimum — maksimum)
Apg* 1 min 10 (6-10) 10 (3-10) 0,923
Apg 3 min 10 (7-10) 10 (7-10) 0,995
Apg 5 min 10 (9-10) 10 (9-10) 0,661

Zmienna srednia + odchylenie standardowe
pH pepowina 7,3+0,1 7,4+0,1 0,083
BE pepowina 13,4431 -3,042.8 0,474
Termin porodu 38,1+0,8 38,24+0,9 0,764

3. Analiza danych psychometrycznych

Zmiany wynikow uzyskiwanych w skalach psychometrycznych w czasie trwania ciazy

Analiza wynikéw skali HDRS pozwolita ustali¢, ze w I trymestrze 90 cigzarnych (89%)
nie wykazywato zaburzen depresyjnych, 8 (8%) wykazywato tagodne zaburzenia depresyjne,
za$ 4 (4%) umiarkowanie nasilone zaburzenia depresyjne. W II trymestrze u 95 cig¢zarnych
(93%) nie wykazywano zaburzen depresyjnych, 6 (6%) wykazano tagodne zaburzenia
depresyjne, za$ u jednej osoby umiarkowanie nasilone zaburzenia depresyjne. W III trymestrze
u 90 cigzarnych (88%) nie stwierdzono zaburzen depresyjnych, za$ u 11 (11%) wykazano

tagodne zaburzenia. U jednej osoby wystgpity umiarkowanie nasilone zaburzenia depresyjne.
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Analiza wynikéw skali BDI wykazata, ze w I trymestrze bez zaburzen depresyjnych
byto 87 cigzarnych (85%), natomiast u 14 (14%) stwierdzono wystepowanie tagodnych
zaburzen depresyjnych, u 1 osoby wystapity zaburzenia cigzkie. W II trymestrze 89 cigzarnych
(87%) nie miato zaburzen depresyjnych, u 12 (12%) stwierdzono tagodne zaburzenia
depresyjne, u 1 osoby zaburzenia umiarkowane. W III trymestrze 86 ci¢zarnych (84%) nie

wykazywato zaburzen depresyjnych, zas u 16 (16%) wystapity zaburzenia tagodne.

Wyniki skali HAMA wskazuja, ze w I trymestrze tylko u 1 osoba przejawiala fagodny
poziom nasilenia leku, pozostate 101 (99%) wykazywato niski poziom lgku. W II 1 w III
trymestrze 102 (100%) kobiet wykazywato niski poziom leku.

Wyniki skali PSS10 w I trymestrze 3 cigzarne (3%) przejawialy niskie postrzeganie
odczuwanego stresu, 33 (33%) przejawialo przecig¢tne postrzeganie odczuwanego stresu,
natomiast 65 (65%) wysokie postrzeganie odczuwanego stresu. W II trymestrze cigzy 5 (5%)
kobiet przejawiato niskie postrzeganie stresu, 29 (29%) przecigtne i 68 (67%) wysokie
postrzeganie odczuwanego stresu. W III trymestrze natomiast 4 ci¢zarne (4%) wskazywaty
niskie postrzeganie odczuwanego stresu, 28 (28%) przecigtne 1 70 (69%) wysokie postrzeganie

odczuwanego stresu.

Poréwnano wartosci uzyskanych punktow w Skali Depresji Becka, Skali Depresji
Hamiltona, Skali Leku Hamiltona oraz PSS10 migdzy poszczegdlnymi trymestrami cigzy.
Wykazano istotne réznice miedzy skalami pomiedzy II a III trymestrem cigzy, wartosci tych
skal byty wyzsze w III trymestrze. Dodatkowo, w przypadku skali PSS10 réznice wykazano
takze migdzy I a Il trymestrem, gdzie wartos¢ w II trymestrze byta nizsza w poréwnaniu z

warto$cig na poczatku cigzy (Tab. 9, Ryc. 81 9).
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Tab. 9. Poréwnanie wartosci punktowych BDI i HDRS oraz skali PSS10 i HAMA w

kolejnych trymestrach cigzy

Zmienne Trymestr, n=102
Mediana
(Q1-Q3) I 11 111 P
Maksimum
Skala depresji Becka 52100 528 |6@3-10) | %005
n 41 27 23 réznice miedzy 11 I
trymestrem (wzrost)
Skala depresji Hamiltona | 2 (0-5) 2 (0-4) 3(1-5) 0?90.9 .
n 14 12 12 réznice miedzy II I
trymestrem (wzrost)
0,002
Skala PSS10 15(3-37) 13(2-28) 15(4-33) | roznice migdzy 1 1 1I
n 37 28 33 (maleje) oraz I 1 III
trymestrem (wzrost)
Skala leku HAMA 2 (0-5) 2 (0-4) 3 (1-5) 0?91.5 .
n 20 16 14 réznice miegdzy Il I
trymestrem (wzrost)
45 16
40 | T A il . B
35t ]
12} —
30t ]
_ 10
25|
8
20 |
6
15 |
4|
10 .
5 a a o 2+ u] u]
ol 1 L 1 o} 1
5 . 2 - .
| trymestr suma 1l trymestr suma I trymestr suma Il trymestr suma o Mediana
Il tymestr suma Il trymestr suma [ 25%-75%
Skala Depresji Becka Skala Depresji M. Hamiltona T Min-Maks

Ryc. 8. Zmiany wartos$ci dla skali BDI (A) oraz HDRS (B) w kolejnych trymestrach cigzy.
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Ryc. 9. Zmiany wartos$ci dla skali PSS10 (A) oraz HAMA (B) w kolejnych trymestrach cigzy

Analiza wynikow uzyskanych w skali miniCOPE pozwolita ustali¢, ze cig¢zarne
najczgsciej stosowaly style sposrod strategii Aktywnego Radzenia Sobie, Planowania,
Poszukiwania Wsparcia Emocjonalnego i Poszukiwania Wsparcia Instrumentalnego.
Najrzadziej stosowaty Sieganie po Uzywki, Zwrot ku Religii i Zaprzeczanie (Tab. 10). Cigzarne
najczesciej stosowaty styl skoncentrowany na problemie, zdecydowanie rzadziej
wykorzystywaty styl skoncentrowany na emocjach i strategie unikowe (Tab. 11). Wsrod
stosowanych przez ci¢zarne strategii i stylow radzenia sobie ze stresem zaobserwowano zmiany

w toku cigzy, nie byty one jednak istotne statystycznie.
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Tab. 10. Porownanie wynikow strategii radzenia sobie w kolejnych trymestrach cigzy

I trymestr | II trymestr | III trymestr
srednia + odchylenie standardowe
Aktywne radzenie sobie 2,19+£0,64 | 2,24+0,59 | 2,19+0,65
Planowanie 2,21+0,58 | 2,20+0,57 | 2,10+0,63
Pozytywne przewarto§ciowanie i rozwoj 1,90+0,70 | 1,96+0,85 | 1,81+0,64
Akceptacja 1,89+0,59 | 1,82+0,62 | 1,75+0,59
Poczucie humoru 0,86+0,65 | 0,92+0,73 | 0,91+0,64

Zwrot ku religii 0,70+0,86 | 0,82+0,89 | 0,800+0,82
Poszukiwanie wsparcia instrumentalnego 2,04+£0,66 | 2,27+1,55 | 2,09+0,61
Poszukiwanie wsparcia emocjonalnego 2,31£0,64 | 2,32+0,64 | 2,32+0,55
Unikanie konkurencyjnych dziatan 1,64+0,69 | 1,66+0,74 | 1,60+0,66
Zaprzeczanie 0,80+£0,72 | 0,78+0,76 | 0,74+0,71
Koncentracja na emocjach i ich wytadowaniu | 1,44+0,76 | 1,36+0,71 | 1,30+0,69
Sigganie po uzywki 0,05+0,26 | 0,07+0,38 | 0,08+0,28
Powstrzymywanie si¢ od dziatania 0,61+0,67 | 0,58+0,73 | 0,58+0,67
Obwinianie siebie 0,92+0,73 | 0,89+076 | 0,79+0,70

Tab. 11. Style radzenia sobie ze stresem cigzarnych w kolejnych trymestrach cigzy

I trymestr II trymestr III trymestr

$rednia + odchylenie standardowe

Styl  skoncentrowany | 54, 59 1,73+0,68 1912021
na problemie
Styl  skoncentrowany 1,48+0,65 1,69+0,72 1,5241,0
na emocjach
Zachowania unikowe 0,57+0,36 0,59+0,37 0,87+0,3




Analiza poréwnawcza i korelacji miegdzy wynikami skal psychometrycznych a
parametrami klinicznymi

Skala Depresji Becka

Zbadano korelacje miedzy wynikami w Skali Depresji Becka a masg urodzeniowa
noworodka, terminem porodu, punktacjag w skali Apgar w 1, 3 1 5 minucie, pH 1 BE krwi
pepowinowej oraz BMI 1 1 2. Tabela 12 prezentuje analiz¢ wspotczynnika korelacji rangowe;j
Spearmana migdzy wartosciami skali BDI a wybranymi zmiennymi oddzielnie w kazdym

trymestrze cigzy.

Tab. 12. Korelacje migdzy wynikami skali BDI a masa urodzeniowa noworodka,
terminem porodu, punktacjag w skali Apgar, pH 1 BE krwi pgpowinowej oraz BMI 1 i BM 2
matek w kolejnych trymestrach cigzy.

Zmienne Trymestr, n=102

p wartos¢ : . .
Masa urodzeniowa noworodka 0,070

vs skala depresji Becka (r=-0,18) 0,260 0,539
Termin porodu

vs skala depresji Becka 0,760 0,207 0,753
Apg 1 min

vs skala depresji Becka 0,134 0,290 0,883
Apg 3 min

vs skala depresji Becka 0,763 0,584 0,242
Apg 5 min

vs skala depresji Becka 0,718 0,948 0,966
pH pepowinowa vs

skala depresji Becka 0,942 0,822 0,604
BE pepowinowa

vs skala depresji Becka 0,669 0,649 0,205
BMI 1vs skala depresji Becka 0,936 0,748 0,293
BMI 2

vs skala depresji Becka 0,861 0,922 0,092

Nie stwierdzono istotnej statystycznie zaleznosci (p>0,05) migdzy wartosciami indeksu
BDI a terminem porodu, punktacjag w skali Apgar w 1, 3 5 minucie zycia, pH i BE krwi
pepowinowej oraz BMI 1 1 2 (Tab. 12). W przypadku masy ciata noworodka rowniez nie
wykazano istotnej zaleznosci (p=0,070), niemniej jednak otrzymana warto$¢ p jest na granicy

istotnosci 0,05. Wartos¢ wspotczynnika korelacji moze sugerowac stabg ujemng zalezno$¢
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miedzy zmiennymi, czyli im wyzsza warto$¢ indeksu BDI w I trymestrze tym nizsza masa

urodzeniowa noworodka.

Dokonano poréwnania wartosci indeksu BDI w dwdéch grupach, na jakie dzielg badane
nastepujace zmienne: pte¢ noworodka, droga porodu, wystepowanie cukrzycy i nadci$nienia,

stosowanie uzywek oraz wystepowanie innych choréb w aktualnej cigzy (oprocz GDM 1 PIH).

Analiza prowadzona bylta oddzielnie w kazdym z trzech trymestrow. Poréwnanie
wartosci indeksu BDI w tych grupach nie wykazato istotnych réznic (p>0,05; Tab.13), w

kazdym z trzech trymestrow poza zmienng okreslajaca wystepowanie chorob w cigzy.

Warto$¢ indeksu BDI w III trymestrze dla kobiet, u ktorych wystapity choroby w ciazy

byta nizsza niz warto$§¢ BDI dla kobiet, ktére nie przechodzity choréb w cigzy (Ryc. 10).

Tab. 13. Poréwnanie warto$ci skali BDI matek z plcig noworodka, droga porodu,
wystepowaniem chorob, stosowaniem uzywek w kolejnych trymestrach cigzy

Skala BDI Trymestr

Mediana

(Q1-Q3) I P II p 111 p
max

Ple¢ zenska 5(2-10) 5,5(2-9) 6 (3-10)

n=50 41 23 20

Pte¢ meska 5(3,5-9,5) 0,424 4,5 (2-7) 0,552 5,5 (3-10) 0,976
n=52 20 27 23

Porod naturalny 5(2,5-9,5) 5(2-7,5) 6 (3-10)

n=76 41 23 23

Pordd przez cc 4,5 (2-10) 0,593 4 (1-8) 0,589 6 (2-9) 0,758
n=26 20 27 22

Choroby w cigzy 5(1-9) 4 (1-7) 5(2-7)

n=43 15 16 14

Brak chorob w cigzy | 6 (4-11) 0,063 5(2-8) 0,598 7 (3-10) 0,008
n=59 41 27 23

Cukrzyca 5(3-10,5) 4,5 (2-7,5) 5(4-10)

n=24 26 17 23

Brak cukrzycy 5(2-9) 0,569 5(1-8) 0,686 6 (2-9) 0,556
n=78 41 27 22

Nadci$nienie 9(2-14) 4,5 (2-11) 7,5 (4-13)

n=6 26 17 23

Brak nadci$nienia 5(2,5-9) 0,535 5(1,5-7,5) 0,549 6 (3-9,5) 0,503
n=96 41 27 22

Uzywki w cigzy 6 (4-11) 6 (0-9) 6 (3-7) 0,919
n=5 14 11 23

Brak uzywek w cigzy | 5 (2-9) 0,646 5(2-7) 0,926 6 (3-10)

n=97 41 27 22
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Ryc. 10. Poréwnanie warto$ci indeksu BDI kobiet zdrowych i chorujacych w 111
trymestrze cigzy

Ostatnim krokiem analizy dotyczacej indeksu BDI byto porownanie jego wartosci ze
wzgledu na zwolnienie lekarskie w cigzy, czyli pordwnanie zmiennej w czterech
zdefiniowanych powyzej grupach. Analiza prowadzona w kazdym z trzech trymestréw nie

wykazata istotnych réznic migdzy tymi grupami (p>0,05).

Skala Depresji Hamiltona

Zbadano korelacje punktacji uzyskanej w Skali Depresji Hamiltona z masg ciata
noworodka, terminem porodu, BMI 1 i 2, uzyskanym wynikiem w skali Apgar w 1, 31 5

minucie zycia oraz z pH 1 BE krwi pgpowinowej (Tab. 14).
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Tab. 14. Korelacje miedzy wynikami skali HDRS, a masg urodzeniowa noworodka,
terminem porodu, punktacja w skali Apgar, pH i BE krwi pgpowinowej oraz BMI 1 i BM 2
matek w kolejnych trymestrach cigzy.

Zmienne Trymestr, n=102

p wartos¢ I T 1

Masa urodzeniowa noworodka

vs HDRS 0,189 0,599 0,699
Termin porodu

vs HDRS 0,669 0,803 0,373
Apg 1 min

vs HDRS 0,518 0,709 0,643
Apg 3 min

vs HDRS 0,845 0,259 0,402
Apg 5 min

vs HDRS 0,902 0,391 0,596
pH pepowinowa

vs HDRS 0,513 0,567 0,508
BE pepowinowa

vs HDRS 0,302 0,554 0,726
BMI 1

vs HDRS 0,729 0,295 0,327
BMI 2

vs HDRS 0,626 0,457 0,203

Nie stwierdzono istotnej statystycznie zaleznos$ci (p>0,05) miedzy wartosciami Skali
Depresji Hamiltona a masg ciala noworodka, terminem porodu, punktacja w skali Apgar w 1,

3 1 5 minucie zycia, BMI 1 i 2 oraz pH i BE w krwi pepowinowe;.

Nastepnie dokonano pordéwnania wartosci punktacji w Skali Depresji Hamiltona w
dwoéch grupach, na jakie dzielg badane kobiety nastepujace zmienne: ple¢ dziecka, droga
porodu, stosowanie uzywek w ciazy oraz wystepowanie w aktualnej cigzy cukrzycy,
nadci$nienia 1 innych choréb. Analiza prowadzona byta oddzielnie w kazdym z trzech

trymestrow.

Poréwnanie wartosci Skali Depresji Hamiltona w tych grupach nie wykazato istotnych
roznic (p>0,05) w kazdym z trzech trymestréw poza zmienng okreslajacg wystgpowanie innych

chorob w cigzy (poza nadci$nieniem 1 cukrzycg). Warto§¢ Skali Depresji Hamiltona w I
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trymestrze dla kobiet, u ktérych wystapily inne choroby w ciazy (poza nadci$nieniem i

cukrzyca) byla nizsza niz warto$¢ Skali Depresji Hamiltona dla kobiet, ktore nie chorowaty w

cigzy (Tab. 15).

Tab. 15. Porownanie warto$ci skali HDRS matek z ptcig noworodka, droga porodu,

wystgpowaniem chorob, stosowaniem uzywek w kolejnych trymestrach cigzy

Skala M. Hamiltona Trymestr
Mediana
(Q1 —Q3) I p II p I p
max
Pte¢ zenska 2 (0-4) 2 (0-4) 3(1-4)
n=50 14 12 9
Ple¢ meska 2 (1-5,5) 0,213 2 (0-3) 0,576 3 (2-5) 0,898
n=52 14 9 12
Poréd naturalny 2 (0-4) 2 (0-4) 3(1-4)
n=76 14 12 9
Porod przez cc 2 (1-5) 0,729 2 (0-2) 0,344 3 (2-5) 0,484
n=26 10 8 12
Choroby w ciazy 1 (0-4) 2 (0-4) 2 (0-5)
n=43 13 8 12
Brak chorob w cigzy | 3 (1-6) 0,031 2 (0-3) 0,725 3 (2-5) 0,160
n=59 14 12 9
Cukrzyca 2 (1-6) 1(1-3) 3 (1-5)
n=24 11 9 9
Brak cukrzycy 2 (0-4) 0,327 2 (0-4) 0.679 3 (2-5) 0,786
n=78 14 12 12
Nadcis$nienie 1 (0-7) 2 (0-3) 3(1-3)
n=6 11 6 5
Brak nadci$nienia 2 (0-4) 0,670 2 (0-4) 0.919 3 (1,5-5) 0,774
n=96 14 12 12
Uzywki w cigzy 2 (1-4) 3 (0-3) 2 (0-3)
n=>5 7 4 5
Brak uzywek w cigzy | 2 (0-5) 1,000 2 (0-4) 0.918 3 (2-5) 0,283
n=97 14 12 12
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Skala Le¢ku Hamiltona

Oceniono rowniez korelacj¢ migdzy wartosciami HAMA a terminem porodu, masa
urodzeniowg noworodka, punktacja w skali Apgar w 1, 3 1 5 minucie zycia, BMI 1 i 2 oraz pH
1 BE krwi pgpowinowej oddzielnie w kazdym trymestrze cigzy. Nie stwierdzono istotnej
statystycznie zaleznos$ci (p>0,05) miedzy wartosciami skali HAMA a badanymi zmiennymi

(Tab. 16).

Tab. 16. Korelacje migdzy wartosciami HAMA a terminem porodu, masg urodzeniowa,
punktacja Apgar, BMI matki, pH i BE krwi pgpowinowej i zylnej w kolejnych trymestrach

ciazy.

Zmienne Trymestr, n=102

p wartos¢ I T Tl
521“1?5;’ Vﬁfﬁﬁa 0,127 | 0,533 0,359
Ise ?E;?apﬁfﬁk 0,596 | 0,651 0,729
éspfkélgni}IIlAMA 0,202 0,557 0,594
éspsgkzlzngAMA 0,228 | 0,712 0,176
éspsgkilzngAMA 0,312 | 0,323 0,656
D e HAMA 0982 | 0961 | 0238
s e AN 0420 | 0860 | 0759
\If;;vsllliila HAMA 0,912 | 0928 0,359
\If;;vslllifla HAMA 0,907 | 0,593 0,297

Nastepnie poréwnano wartosci skali lgku Hamiltona HAMA migdzy trzema grupami
jakie utworzyty zmienne takie jak: pte¢ noworodka, pordd drogami natury, wystgpowanie w
cigzy cukrzycy, nadcisnienia i innych chorob oraz stosowanie uzywek w kazdym z trzech

trymestrow (Tab. 17).
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Tab. 17. Porownanie wartosci skali HAMA matek z ptcig noworodka, drogg porodu,
wystgpowaniem chorob, stosowaniem uzywek w kolejnych trymestrach cigzy

Skala HAMA Trymestr

Mediana

(Q1-Q3) I p I p 111 p
Maksimum

Pte¢ zenska 2 (0-5) 2(1-4) 3(1-4)

n=50 20 16 10

Pte¢ meska 2 (0-5) 0,691 2 (0-3) 0,289 3 (1-6) 0,703
n=52 17 12 14

Pordd naturalny 2 (0-5) 2 (0-5) 3(1-5)

n=76 20 16 10

Pordd przez cc 2 (0-6) 0,708 2 (0-3) 0,574 2 (2-5) 0,904
n=26 17 12 14

Choroby w cigzy 2 (0-4) 2 (0-4) 3(1-4)

n=43 10 9 13

Brak chorob w cigzy | 3 (1-5) 0,090 2 (0-4) 0,565 3 (1-6) 0,525
n=59 20 16 14

Cukrzyca 2 (1-5) 2 (0-4) 2,5(1-4)

n=24 17 10 10

Brak cukrzycy 2 (0-5) 0,706 2 (0-4) 0,974 3 (1-5) 0,656
n=78 20 16 14

Nadcis$nienie 1,5 (0-9) 2,5 (2-4) 1,5 (1-3)

n=6 17 10 6

Brak nadci$nienia 2 (0-5) 0.971 2 (0-4) 0,426 3(1-5) 0,292
n=96 20 16 14

Uzywki w cigzy 3 (3-5) 3(0-3) 1(1-3)

n=>5 9 3 5

Brak uzywek w cigzy | 2 (0-5) 0,277 2 (0-4) 0,699 3 (1-5) 0,298
n=97 20 16 14

Analiza statystyczna nie wykazata w tych grupach istotnych réznic (p>0,05) w

warto$ciach skali HAMA, w kazdym z trzech trymestrow (Tab.17).
Skala Odczuwanego Stresu PSS10

Nie stwierdzono réwniez istotnej statystycznie zalezno$ci (p>0,05) migdzy warto$ciami
PSS10 a masg urodzeniowg noworodka, terminem porodu, punktacja w skali Apgarw 1,315
minucie zycia, BMI 1 i 2, oraz pH i BE krwi pgpowinowej. Wykazano, ze istnieje istotna
statystycznie ujemna zalezno$¢ migdzy warto$cig punktacji w skali Apgar w 3 minucie zycia a
wartoscig PSS10 w III trymestrze cigzy (p<0,05). Im wyzszy wynik PSS10 tym nizsza

punktacja w skali Apgar w 3 minucie zycia (Tab.18).
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Tab. 18. Korelacje migdzy warto§ciami PSS10 a masg urodzeniowa, terminem porodu,
punktacja w skali Apgar, BMI matki, pH oraz BE krwi pgpowinowe;.

Zmienne Trymestr, n=102

p wartos¢ I I I

Masa ow orodka 0307 | 0,772 0.102
\T,Se I;Téiél l%omdu 0,942 | 0,524 0,459
\Ii;pl%slsrlrl(;n 0,858 0,475 0,444
ke 0517 | o225 | M
éspl%sssrfén 0,637 | 0,796 0,667
pH Pepow mowa & 0998 | 0464 0.737
VBE PPS%3 10 (‘)V mowa & 0,986 | 0,629 0,332
VB;\/II)ISIS% 0,399 | 0,196 0,732
VBxlszsﬁ) 0,759 | 0,094 0,812

W ponizszej tabeli (Tab. 19) zaprezentowano poréwnanie ilosci uzyskanych punktéw
w kwestionariuszu Skali Odczuwanego Stresu PSS10 miedzy trzema grupami jakie tworzg
zmienne takie, jak: pte¢ noworodka, porod drogami natury, wystgpowanie w cigzy cukrzycy,

nadci$nienia i innych chordb oraz stosowanie uzywek w kazdym z trzech trymestréw.
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Tab. 19. Poroéwnanie wartosci skali PSS10 matek z picig noworodka, droga porodu,
wystepowaniem chorob, stosowaniem uzywek w kolejnych trymestrach ciazy.

Skala PSS10 Trymestr
Mediana I
(Q1-Q3) p | p 11 p
max
Pte¢ zenska 15 (12-21) 14 (10-20) 15,5 (10-20)
n=50 37 27 33
Pte¢ meska 15,5 (10-21) 0.827 13 (10-16) 0,494 15 (10,5-20) 0,864
n=52 34 28 32
Pordd naturalny 15,5 (10,5- 13 (10-19) 15 (10-20)
n=76 21,5) 28 33

37 0,806 0,566 0,902
Porod przez cc 15 (12-20) 14 (11-19) 16,5 (10-18)
n=26 34 28 28
Choroby w cigzy 13 (10-19) 13 (8-19) 15 (10-18)
n=43 34 26 33
Brak chorob w cigzy | 18 (13-22) 0,028 13 (11-19) 0,311 15 (11-20) 0,523
n=59 34 28 32
Cukrzyca 14 (11,5-20) 14 (10-19) 15 (10-19,5)
n=24 26 27 32

0,599 0,856 0,779
Brak cukrzycy 16 (12-21) 13 (10-19) 15 (10-20)
n=78 37 28 33
Nadcisnienie 13,5 (7-25) 20 (15-26) 13,5 (10-20)
n=6 27 32
Brak nadci$nienia 15 (12-21) 0,669 | 13(10- 0,015 | 15(10-20) | 0,989
n=96 37 18,5) 33
28

Uzywki w cigzy 13 (13-24) 16 (13-21) 18 (10-26)
n=>5 26 26 32
Brak uzywek w cigzy | 15 (12-21) 0,779 13 (10-19) 0,254 15 (10-20) 0,539
n=97 37 28 33

Analiza statystyczna wykazata istotne roznice w wartosciach skali PSS10 pomigdzy
kobietami, ktore miaty nadci$nienie w cigzy a kobietami nie chorujagcymi na nadcis$nienie w 11
trymestrze cigzy (p<0,05). Wyzsze wyniki w skali PSS10 w II trymestrze cigzy odnotowano w

grupie kobiet z nadci$nieniem (Ryc. 11).
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Ryc. 11. Zalezno$¢ migdzy punktacja uzyskang w kwestionariuszu PSS10, a

wystepowaniem nadci$nienia w cigzy.

Wykazano takze istotne réznice w wartosciach skali PSS10 pomiedzy kobietami, ktore
chorowaty w cigzy a kobietami bez chordb w I trymestrze cigzy (p<0,05). Wyzsze wyniki w
skali PSS10 w I trymestrze odnotowano w grupie kobiet bez choréb w cigzy (ryc. 12).
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Ryc. 12. Zalezno$¢ miedzy iloscia punktéw uzyskanych w kwestionariuszu PSS10, a

wystepowaniem chorob w cigzy.
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Poréwnanie wartosci skali PSS10 w pozostatych grupach nie wykazato istotnych réznic

(p>0,05), w kazdym z trzech trymestrow (Tab. 19).

Inwentarz Do Pomiaru Radzenia sobie ze stresem mini COPE

Wykonano analiz¢ korelacji migdzy wynikami uzyskanymi w poszczegolnych typach
strategii radzenia sobie (miniCOPE) wykorzystywanych w I trymestrze a masa urodzeniowg
noworodka. Stwierdzono istotng, pozytywna zalezno$¢ miedzy Akceptacja a masg noworodka

(Tab. 20).

Tab. 20. Zalezno$¢ miedzy typem strategii radzenia sobie a masg urodzeniowg w [
trymestrze

Korelacja porzadku rang Spearmana

BD usuwane parami
Para zmiennych Oznaczone wsp. korelacji sa istotne z p <0,05

N . R t(N-2) p

Waznych | Spearman
I trymestr
Masa urodzeniowa noworodka vs:
Aktywne radzenie sobie 102 0,058 0,578 0,564
Planowanie 102 0,154 1,567 0,120
f:zzvy;gjfwne przewartosciowanie i 102 0,189 1,925 0,057
Akceptacja 102 0,228 2,340 0,021
Poczucie humoru 102 0,095 0,959 0,340
Zwrot ku religii 102 0,164 1,663 0,099
E&S:;ng‘;lei;“pmia 102 0,117 1,184 0,239
i’;}‘;ﬁﬁ;ﬁ:ﬁeﬁpmia 102 0,096 0,960 0,339
Unikanie konkurencyjnych dziatan 102 0,144 1,460 0,147
Zaprzeczanie 102 -0,039 -0,392 0,696
5;?:;:3:;{2 na emocjach i 102 0,077 0,773 0,441
Sigganie po uzywki 102 0,071 0,711 0,479
Powstrzymanie si¢ od dzialan 102 -0,088 -0,883 0,379
Obwinianie siebie 102 -0,075 -0,749 0,455
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Kolejnym krokiem byta analogiczna analiza zalezno$ci miedzy wynikami miniCOPE
przeprowadzonego w II trymestrze a masa urodzeniowa, gdzie nie stwierdzono istotnych

zaleznosci (Tab. 21).

Tab. 21. Zalezno$¢ migdzy typem strategii radzenia sobie a masg urodzeniowa
noworodka w II trymestrze

Korelacja porzadku rang Spearmana
BD usuwane parami
Para zmiennych Oznaczone wsp. korelacji sa istotne z p <0,050
N R {(N-2) P
Waznych Spearman
II trymestr
Masa urodzeniowa noworodka vs:
Aktywne radzenie sobie 102 0,037 0,367 0,715
Planowanie 102 0,076 0,761 0,448
f:zzvy;gjfwne przewartosciowanie i 102 0.114 1,146 0.254
Akceptacja 102 0,101 1,012 0,314
Poczucie humoru 102 -0,067 -0,668 0,506
Zwrot ku religii 102 0,030 0,298 0,766
E&S:;Eﬁ‘;‘ei;“pama 102 0,038 0,382 0,703
f&iﬂ?ﬁ:ﬁeﬁg"“aa 102 -0,091 -0,917 0,361
Unikanie konkurencyjnych dziatan 102 0,144 1,453 0,149
Zaprzeczanie 102 0,034 0,344 0,731
53?:;:;:22 na emocjach i 102 -0,015 -0,153 0,878
Sigganie po uzywki 102 -0,097 -0,974 0,332
Powstrzymanie si¢ od dziatan 102 -0,114 -1,152 0,252
Obwinianie siebie 102 -0,040 -0,400 0,690
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Ostatnim krokiem bylo wykonanie takiej analizy dla III trymestru. Wykazano istotng

pozytywna zalezno$¢ migdzy Obwinianiem siebie a masg urodzeniowa noworodka (tab. 22).

Tab. 22. Zalezno$§¢ migdzy typem strategii radzenia sobie a masa urodzeniowa
noworodka w III trymestrze

Korelacja porzagdku rang Spearmana
BD usuwane parami
Para zmiennych Oznaczone wsp. korelacji sg istotne z p <0,050
N R {(N-2) P
Waznych Spearman
IIT trymestr
Masa urodzeniowa noworodka vs:
Aktywne radzenie sobie 102 0,175 1,781 0,078
Planowanie 102 0,086 0,863 0,390
f(;)zzxzwne przewarto§ciowanie i 102 0.170 1,723 0,088
Akceptacja 102 0,060 0,605 0,546
Poczucie humoru 102 0,018 0,182 0,856
Zwrot ku religii 102 0,163 1,650 0,102
Ie) ;f;ﬁﬁfg;fsmma 102 0,108 1,087 0,280
Kiﬁﬁ;ﬁ:ﬁ%ﬁpama 102 0,090 0,899 0,371
Unikanie konkurencyjnych dziatan 102 0,028 0,285 0,776
Zaprzeczanie 102 -0,050 -0,505 0,615
&3?;;:3:32 na emocjach 1 102 -0,027 -0,271 0,787
Sigganie po uzywki 102 0,090 0,909 0,365
Powstrzymanie si¢ od dziatan 102 -0,038 -0,383 0,702
Obwinianie siebie 102 0,201 2,056 0,042

Wykonano analiz¢ korelacji miedzy stosowanymi strategiami radzenia sobie w czasie
cigzy a wynikiem skali Apgar w 1, 3 i 5 minucie dla kolejnych trymestrow cigzy. Istotna
korelacje wykazano pomiedzy: Apgar w 1 min i Zwrot ku Religii (III trymestr, p=0,030), Apgar
w 5 min 1 Zaprzeczenie (I trymestr, p=0,030), Apgar w 5min 1 Planowanie (II trymestr,

p=0,020), Apgar w 5 min i Poszukiwanie Wsparcia Emocjonalnego (III trymestr, p=0,040).
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Obliczono wspotczynnik korelacji miedzy pH krwi pepowinowej a wynikami mini-
COPE w kolejnych trymestrach cigzy. Wykazano istotne korelacje pomig¢dzy: pH krwi
pepowinowej i Pozytywne Przewarto$ciowanie (I trymestr, p=0,040) oraz Poszukiwanie

Wsparcia Emocjonalnego (III trymestr, p=0,040).

Analogicznie wykonano analizy dla BE krwi pepowinowej, gdzie wykazano tylko jedng
zalezno$¢ miedzy BE krwi pgpowinowej a Poszukiwaniem Wsparcia Emocjonalnego (111

trymestr, p=0,040).

Wykonano analiz¢ korelacji dla stosowanych strategii radzenia sobie ze stresem i

terminu porodu. Nie wykazano istotnych zalezno$ci (p>0,050).

Kolejnym krokiem analiz byto poréwnanie wynikéw miniCOPE wzgledem rodzaju
porodu. Istotne wyniki uzyskano dla I trymestru, w przypadku zmiennej Akceptacja, gdzie
kobiety rodzace w sposob naturalny charakteryzowaty si¢ nizsza wartoscig badanej zmienne;j
niz w innych przypadkach (Ryc. 13) oraz dla III trymestru, gdzie kobiety rodzace naturalnie
uzyskaty wyzsza warto§¢ w Zazywaniu Substancji Psychoaktywnych (p=0,008).
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Ryc. 13. Porownanie wynikow mini-COPE w pierwszym trymestrze cigzy z rodzajem

porodu.

Kolejna przeprowadzona analiza dotyczyla porownania wynikow miniCOPE 1 pici

dziecka. Nie wykazano istotnych réznic (p>0,050).

Dla skali miniCOPE wykonano réwniez analiz¢ zmiennosci w czasie stosowanych
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strategii. Nie wykazano w tym przypadku zadnych rdéznic.

Ostatnim elementem tych analiz byta proba znalezienia czynnikow, ktore mogltyby mie¢

wplyw na dobry stan urodzeniowy dziecka (Tab. 23).

Tab. 23. Model regresji logistycznej czynnikéw

Model: regresja logistyczna (logit) N zer: 14 jedynek: 87
Zmienna zalezna: stan dziecka (1=dobry) Strata: Najwigksze
prawdopodobienstwo bledu .§redniego w skali.
N=101 Calkowita strata: 34,673988030 Chi2( 2)=11,945 p=,00255
Stata BO Skala Depresji Becka (BDI ) I BE p¢powina
trymestr suma
Ocena 1,916 0,197 0,280
Btad standard. 0,605 0,087 0,117
t(98) 3,164 2,268 2,389
p 0,002 0,025 0,019
-95%CL 0,714 0,025 0,048
+95%CL 3,117 0,370 0,514
Chi-kwadrat Walda 10,012 5,146 5,710
p 0,001 0,023 0,0169
Iloraz szans z.jedn. 6,792 1,218 1,324
-95%CL 2,043 1,025 1,049
+95%CL 22,583 1,448 1,671
Iloraz szans zakr. 3288,426 40,644
-95%CL 2,756 1,874
+95%CL 3923186 881,500

Zastosowany model regresji wskazuje, ze najbardziej dopasowanymi parametrami,
mogacymi mie¢ wartos¢ prognostyczng w stosunku do stanu urodzeniowego dziecka sg wyniki

Skali Depresji Becka i BE krwi pgpowinowe;.
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4. Stezenie kortyzolu a skale psychometryczne

Porownano poziomy kortyzolu pomigdzy poszczegdlnymi trymestrami. Analiza

poréwnawcza wykazata istotne réznice (p<0,05; Tab.24).

Tab. 24. Zmiany st¢zenia kortyzolu obserwowane w kolejnych trymestrach cigzy

Zmienne Trymestr, n=102
srednie + odchylenie 2
standardowe 11 Il Wartosc p
0,001
Kggzglo%lg/ m] 365,5+224,1 | 379,5+122,1 | 3994+ 131,3 | roznice miedzy I a II
£0€2. 5. oraz [ a III trymestrem
< 0,001
K(f’g;yzl‘g (Egg/ mi] 214,64+ 153,5 | 226,7+91 | 262,8+70 |roznice miedzy 1 a III
£0¢2. 15 oraz II a III trymestrem

W przypadku kortyzolu pobieranego dwukrotnie w ciggu doby o godzinie 8.00 1 16.00

jego wartosci rosty w kolejnych trymestrach cigzy. Wykazano pomiedzy nimi istotne roéznice

(Ryc. 141 15)
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Ryc. 14. Zmiany stezenia kortyzolu pobieranego o godz. 8.00 w kolejnych trymestrach cigzy
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Ryc. 15. Zmiany stezenia kortyzolu pobieranego o godz. 16.00 w kolejnych trymestrach cigzy

Dla kazdego trymestru dokonano analizy istnienia korelacji migdzy poziomem
kortyzolu a zmiennymi takimi jak termin porodu, masa urodzeniowa noworodka, warto$¢
punktacji w skali Apgar w 1, 3 1 5 minucie zycia, pH i BE w krwi pgpowinowej. Dokonano
takze poréwnania wartosci kortyzolu w dwoéch grupach w zaleznosci od ptci noworodka nie
wykazujgc istotnej statystycznie zaleznosci pomiedzy badanymi, wymienionymi wyzej

zmiennymi.

W ponizszej tabeli zaprezentowano analiz¢ wspotczynnika korelacji rangowe;j
Spearmana mig¢dzy warto$ciami indeksu BDI a poziomem kortyzolu w kazdym trymestrze

cigzy (Tab. 25).

Tab. 25. Korelacje migdzy warto§ciami indeksu BDI a poziomem kortyzolu w kolejnych
trymestrach cigzy

Zmienne Trymestr , n=102
Kortyzol 8.00 (ng/ml) vs Skala Depresji 0.199 0.838 0.298
Becka ’ ’ ’
Kortyzol 16.00 (ng/ml) vs Skala Depresji

Becka 0,548 0,946 0,394
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Nie stwierdzono istotnej statystycznie zaleznosci (p>0,05) miedzy warto$ciami indeksu

BDI a poziomem kortyzolu badanego dwukrotnie w ciggu doby o godzinie 8.00 1 16.00.

W kazdym z trzech analizowanych trymestrow brak rowniez istotnej statystycznie
zalezno$ci (p>0,05) migdzy wartosciami Skali Depresji Hamiltona a poziomem kortyzolu

badanego dwukrotnie w ciggu doby, rano i po potudniu (Tab. 26).

Tab. 26. Korelacje migdzy wartosciami HDRS a stezeniami kortyzolu w kolejnych
trymestrach cigzy

Zmienne Trymestr, n=102

p wartosc I 11 111
Kortyzol 8.00 [ng/ml]

vs Skala Depresji Hamiltona 0.815 0,789 0,921
Kortyzol 16.00 [ng/ml]

vs Skala Depresji Hamiltona 0,776 0,984 0,957

W tabeli 27 przedstawiono analiz¢ wspotczynnika korelacji rangowej Spearmana
miedzy warto$ciami skali HAMA oraz poziomem kortyzolu oznaczanego dwukrotnie w ciggu
doby, oddzielnie dla kazdego trymestru cigzy nie wykazujac istotnej statystycznej zaleznosci

(p>0,05).

Tab. 27. Korelacje migdzy warto§ciami HAMA a stezeniami kortyzolu w kolejnych
trymestrach cigzy

Zmienne Trymestr, n=102

p wartos¢ I 1 T
Kortyzol 8.00 [ng/ml]

vs skala HAMA 0,479 0,928 0,419
Kortyzol 16.00 [ng/ml]

vs skala HAMA 0,807 0,725 0,138

Analogicznie przeprowadzono analiz¢ wspotczynnika korelacji rangowej Spearmana
miedzy warto$ciami skali PSS10 a poziomem kortyzolu oznaczanego o godzinie 8.00,
oddzielnie dla kazdego trymestru cigzy nie wykazujac istotnej statystycznej zaleznosci (p>0,05)

(Tab. 28).
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Tab. 28. Korelacje migedzy wartosciami PSS10 a stezeniami kortyzolu w kolejnych

trymestrach cigzy

Zmienne Trymestr, n=102

p wartos¢ I 11 111
Kortyzol 8.00 [ng/ml]

vs PSS10 0,742 0,187 0,608
Kortyzol 16.00 [ng/ml] 0,049

vs PSS10 0,659 —-0,20 0,241

Wykazano natomiast, Ze istnieje istotna statystycznie ujemna zalezno$¢ migdzy
warto$cig kortyzolu oznaczanego o godzinie 16.00 a poziomem PSS10 w II trymestrze cigzy
(p<0,05). Im wyzszy uzyskany wynik w PSS10 tym nizszy poziom kortyzolu o godzinie 16.00
(Ryc. 16).
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Ryc. 16. Korelacja miedzy poziomem kortyzolu oznaczanego o godz. 16.00 a wynikami
PSS10

Korelacje miedzy poziomem kortyzolu a miniCOPE w kolejnych trymestrach cigzy
wykazaly istotne pozytywne zalezno$ci dla: Zajmowanie si¢ Czym$ Innym a kortyzol o godz.
16.00 (I trymestr, p=0,020) (tab. 29) oraz Aktywne Radzenie Sobie a kortyzol o godz. 8.00 (III
trymestr, p=0,040), Akceptacja a kortyzol o godz. 8.00 (III trymestr, p=0,001), Pozytywne
Przewarto$ciowanie i rozw¢j a kortyzol godz. 16.00 (III trymestr, p=0,030) (tab. 30). Nie

stwierdzono zadnych istotnych zalezno$ci w II trymestrze .
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Tab. 29. Korelacje migdzy stezeniem kortyzolu a wynikami miniCOPE w I trymestrze

cigzy

Korelacja porzadku rang Spearmana
BD usuwane parami

Oznaczone wsp. korelacji sg istotne z p <,05000

Para zmiennych

e Waglych Speaf{rman tN-2) P
I trymestr
Kortyzol ng/ml 8.00 vs:
Aktywne radzenie sobie 102 -0,110636 -1,11319 0,268295
Planowanie 102 -0,127036 -1,28073| 0,203250
Pozytywne przewarto$ciowanie i rozwoj 102 -0,026498 -0,26508 0,791497
Akceptacja 102 -0,036133 -0,36156| 0,718442
Poczucie humoru 102 -0,155689 -1,57611 0,118159
Zwrot ku religii 102 0,025600 0,25608 | 0,798413
Poszukiwanie wsparcia emocjonalnego 102 -0,032429 -0,32446 0,746266
Poszukiwanie wsparcia instrumentalnego 102 0,022976 0,22982] 0,818702
Unikanie konkurencyjnych dziatan 102 0,112448 1,13165 0,260486
Zaprzeczanie 102 -0,013951 -0,13952 0,889317
Koncentracja na emocjach i wyladowanie 102 -0,095258 -0,95693 0,340910
Sieganie po uzywki 102 0,034820 0,34841 0,728266
Powstrzymanie si¢ od dziatan 102 -0,172256 -1,74870 0,083411
Obwinianie siebie 102 -0,016440 -0,16442| 0,869733
Kortyzol ng/lm I trymestr 16.00 vs
Aktywne radzenie sobie 102 -0,034889 -0,34910 0,727745
Planowanie 102 -0,178524 -1,81439| 0,072617
Pozytywne przewarto$ciowanie i rozwoj 102 -0,013664 -0,13665 0,891580
Akceptacja 102 -0,008655 -0,08655| 0,931200
Poczucie humoru 102 -0,153823 -1,55676 0,122688
Zwrot ku religii 102 0,130995 1,32133| 0,189406
Poszukiwanie wsparcia emocjonalnego 102 -0,061513 -0,61629 0,539101
Poszukiwanie wsparcia instrumentalnego 102 0,081772 0,82047] 0,413901
Unikanie konkurencyjnych dziatan 102 0,220812 2,26400| 0,025734
Zaprzeczanie 102 0,039114 0,39143| 0,696309
Koncentracja na emocjach i wyladowanie 102 0,011868 0,11868 0,905764
Sieganie po uzywki 102 -0,067192 -0,67344| 0,502218
Powstrzymanie si¢ od dziatan 102 -0,031063 -0,31078 0,756617
Obwinianie siebie 102 0,018619 0,18623| 0,852645
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Tab. 30. Korelacje migdzy stezeniem kortyzolu a wynikami miniCOPE w III trymestrze

cigzy
Korelacja porzadku rang Spearmana
BD usuwane parami
Para zmiennych Oznaclz\?one WSp. kor;lacp sa istotne z p <,05000
Waznych Spearman tN-2) P
III trymestr
Kortyzol ng/ml 8.00 vs:
Aktywne radzenie sobie 102 -0,198983 -2,03044 0,044967
Planowanie 102 -0,153063 -1,54888 | 0,124570
Pozytywne przewarto$ciowanie i rozwoj 102 -0,165949 -1,68282| 0,095530
Akceptacja 102 -0,234854 -2,41612 0,017501
Poczucie humoru 102 -0,051230 -0,51297 0,609100
Zwrot ku religii 102 -0,026882 -0,26892 |  0,788545
Poszukiwanie wsparcia emocjonalnego 102 -0,109002 -1,09656 0,275469
Poszukiwanie wsparcia instrumentalnego 102 -0,146813 -1,48422 0,140897
Unikanie konkurencyjnych dziatan 102 -0,147005 -1,48619| 0,140374
Zaprzeczanie 102 -0,009888 -0,09889 | 0,921426
Koncentracja na emocjach i wyladowanie 102 -0,090376 -0,90748 0,366336
Sieganie po uzywki 102 -0,007810 -0,07810| 0,937906
Powstrzymanie si¢ od dziatan 102 0,125063 1,26053 0,210412
Obwinianie siebie 102 -0,114436 -1,15193|  0,252097
Kortyzol ng/lm III trymestr 16.00 vs
Aktywne radzenie sobie 102 0,015066 0,15067 0,880538
Planowanie 102 -0,052525 -0,52597| 0,600071
Pozytywne przewarto$ciowanie i rozwoj 102 -0,206197 -2,10725 0,037597
Akceptacja 102 -0,084115 -0,84414| 0,400603
Poczucie humoru 102 -0,051551 -0,51619 0,606860
Zwrot ku religii 102 -0,053330 -0,53406| 0,594485
Poszukiwanie wsparcia emocjonalnego 102 -0,063346 -0,63474 0,527050
Poszukiwanie wsparcia instrumentalnego 102 0,009370 0,09371 0,925528
Unikanie konkurencyjnych dziatan 102 -0,034329 -0,34349 0,731950
Zaprzeczanie 102 0,133337 1,34538 0,181544
Koncentracja na emocjach i wyladowanie 102 0,124404 1,25378 0,212844
Sieganie po uzywki 102 -0,013952 -0,13953| 0,889309
Powstrzymanie si¢ od dziatan 102 0,020318 0,20322 0,839374
Obwinianie siebie 102 0,068353 0,68513| 0,494848
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VI Dyskusja

Problemy depresji okotoporodowej w ostatnich latach znaczaco zyskaty na znaczeniu.
Badania dotyczace cig¢zarnych koncentruja si¢ gldwnie na rozpoznawalnych zaburzeniach,
przede wszystkim zaburzeniach lgkowych 1 depresyjnych (Leight i wsp., 2010; Ross, McLean,
2006). W mniejszym stopniu dotyczg zespolu stresu pourazowego (Posttraumatic Stress
Disorder, PTSD), pojawiajacego si¢ po traumatycznych wydarzeniach zyciowych w trakcie
cigzy lub po wczesniejszych doswiadczeniach porodowych. Obszernych informacji na temat
szerokiego zakresu objawow klinicznych dostarczaja réwniez badania przy uzyciu narze¢dzi
przesiewowych, takich jak skale do oceny depresji czy leku (BDI, HDRS, HAMA). Wyniki
tych badan mogg by¢ dychotomizowane, w celu utworzenia grup kobiet z depresja lub bez, co
pozwala wyznaczy¢ inne kategorie diagnostyczne, ale najczes$ciej wykorzystuje si¢ ciagle
obserwacje nasilania si¢ objawow w czasie trwania cigzy. Objawy zwykle wykazuja zwigzek
liniowy z r6znymi czynnikami obserwowanymi w trakcie cigzy lub z ich nastgpstwami, takimi
jak pordd przedwcezesny, niska masa urodzeniowa, czy wady obserwowane u niemowlat.
Obecne rozumienie negatywnych stanow afektywnych w cigzy opiera si¢ w gltdéwnie na
badaniach symptomatologicznych, nie za§ na badaniach, w ktérych wykorzystywane sa

narzedzia do diagnozy medycznej i psychologicznej (Dunkel 1 wsp.,2012).

W niniejszych badaniach do psychologicznej oceny pacjentek wykorzystano narzedzia
psychometryczne stuzace do oceny objawow depresyjnych (BDI i HDRS) i Iekowych
(HAMA), oceny odczuwanego stresu (PSS10) oraz pomiaru radzenia sobie ze stresem
(miniCOPE). Dobor kwestionariuszy mial na celu skonstruowanie narzedzia do uchwycenia

zmian w samopoczuciu badanych pacjentek.

Wyniki dotychczas przeprowadzonych badan wskazuja, ze objawy depresji sg czgste u
kobiet w cigzy, a jej wskazniki sg porownywalne do nie ci¢zarnych kobiet (Cutrona 1 wsp.,
1983, Watson 1 wsp., 1984, O'Hara 1 wsp., 1991). Bennet 1 wspotpracownicy przeprowadzili
metaanaliz¢ oparta na 21 badaniach prowadzonych wsrdd kobiet w cigzy, wykorzystujacych
jako narzg¢dzia badawcze m.in. ustrukturyzowany wywiad kliniczny oraz skale samooceny, w
tym BDI. Na ich podstawie wykazano, ze szacunkowe wyniki w skali BDI pokazywaly wyzsze
nasilenie badanych cech niz inne stosowane skale, np. Edynburska Skala Depresji Poporodowe;j

EPDS (Edinburgh Postnatal Depression Scale), ktorej wyniki byly statystycznie
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poréwnywalne do ustrukturyzowanych wywiadow klinicznych (Bennet i wsp., 2004). Z kolei
badania przeprowadzone przez Ji i wspOlpracownikdw, majace na celu sprawdzenie
przydatnosci skal oceny depresji w tym HRSD i BDI, pozwolily wyciggna¢ dwa istotne
wnioski. Pierwszy wskazuje, ze skale samooceny s3a réwnie skutecznymi narz¢dziami do
identyfikacji okotoporodowych epizodéw depresji, jak skale oceniane przez klinicystow. W
drugim wniosku autorzy sugeruja, ze stosowanie skal w catym okresie okoloporodowym
wplywa optymalnie na odpowiednio wczesne wychwycenie symptoméw depresji (Ji 1 wsp.,

2011).

Zaburzenia lekowe wystepuja czesciej u kobiet niz u mezczyzn, a kobiety sg szczeg6lnie
narazone na obecno$¢ objawdw lgkowych w okresie okotoporodowym. Szacuje si¢, ze w czasie
cigzy dotykaja one od 15 do 23% kobiet i wigza si¢ z szeregiem negatywnych skutkow zar6wno
u matek jak i noworodkow. Wedlug badan z udzialem kobiet z 34 krajow, objawy lgku w
okresie okotoporodowym obserwuje si¢ na poziomie 18,2% w I trymestrze cigzy, 19,1% w 11
trymestrze 1 24,6% w III trymestrze (Dennis i wsp., 2017). Wykazano rowniez, ze Igk
przedporodowy jest silnym predykatorem Igku i depresji poporodowej (Sinesi, 2019; Milgrom
1 wsp., 2008).

Fairbrother i wsp. (2016) zwrocili uwage, ze mimo iz zaburzenia lgkowe moga by¢
czgstsze niz depresja, uzywane narzedzia przesiewowe moga by¢ nieodpowiednie, a przez to
wiele kobiet nie zostaje objetych wczesng opieka czy leczeniem. Wyniki badan rzetelnosci,
trafhos$ci 1 wrazliwos$ci Skali Leku Hamiltona (HAMA) wskazuja, ze jest ona wystarczajaca do
monitorowania poziomu lgku u ci¢zarnych kobiet (Fairbrother i wsp., 2016; Yazici i wsp.,

2018).

Ciaza jest czynnikiem silnie oddzialujacym na sytuacje psychologiczng kobiety. Od
chwili podjecia decyzji o rozpoczeciu prokreacji (che¢ posiadania dziecka) dokonuja si¢
zmiany w $§wiadomosci kobiet, rozumowaniu poznawczym oraz w sferach emocjonalnej i
behawioralnej (Szymona-Patkowska 2005). Psycholodzy podkre$laja, ze zwiazane z ciaza
emocje charakteryzuja si¢ zmienno$cig i ambiwalentno$cia, kiedy kobieta z jednej strony
doswiadcza szczescia, jakie niesie ze sobg cigza i §wiadomo$¢ macierzynstwa, z drugiej
niepokoju, leku czy przygngbienia mys$lac o przysztosci, czy troszczac si¢ o zdrowie

nienarodzonego dziecka (Ilska, 2020).
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Czas cigzy to rowniez okres intensywnych zmian w zyciu kobiety, zaréwno
somatycznych, jak i psychicznych. Konsekwencje zmian somatycznych czg¢sto moga by¢ dla
nich bardzo dotkliwe. W roznych okresach cigzy kobiety doswiadczaja dolegliwosci
zotagdkowych (nudnos$ci, wymioty), dusznosci, uczucia gorgca, czgstego oddawania moczu.
Wazrasta sktonnos$¢ do zakazen w obrebie uktadu moczowo-ptciowego. Ostatnie tygodnie cigzy
sa szczegblnym czasem obcigzenia, kobiety doswiadczaja wtedy probleméw ze snem oraz
spadku aktywnosci (Lichtenberg-Kokoszka, 2008). Wskazuje si¢, ze powyzsze zmiany moga
doprowadzi¢ do zaklécenia rownowagi emocjonalnej kobiety. Stanowig takze podstawe

silnych, ambiwalentnych reakcji emocjonalnych (Szymona-Patkowska, 2008).

Wyniki badan nad odczuwaniem przez kobiety leku i stresu wskazujg, ze cigzarne
doswiadczaja roznego ich natezenia w zaleznos$ci od trymestru cigzy. Wskazano rowniez, ze
odczuwane w trakcie cigzy lek i smutek nasilaja dolegliwosci somatyczne, jak np. nudnosci,

czy wymioty (Da Costa, 1999; Bennet, 2004).

Biorgc pod uwage zmiany o charakterze psychologicznym czas cigzy mozna podzieli¢
na trzy okresy. Wedlug Raphael-Leff, pierwszy etap konczy si¢ w chwili, gdy ci¢zarna zaczyna
odczuwac ruchy ptodu (Raphael-Leff, 1991). Jest to okres, w ktorym kobieta doswiadcza wielu
doznan pochodzacych z jej organizmu. Cechg charakterystyczng tego okresu sa zmiany o
podtozu fizjologicznym, takie jak: zmiany smaku, powigkszenie i bol piersi, czy zmiany w
wygladzie wlosow 1 skory, ale rowniez te o podtozu psychologicznym, jak: drazliwos¢,
zmgczenie, sennos¢, zaburzenia koncentracji, problemy z pamigcig. Psycholodzy podkreslaja
réwniez, ze w tym czasie zachodzg silne zmiany na plaszczyznie funkcjonowania spolecznego
(np. problem akceptacji cigzy przez partnera, rodzing) (Kroelinger, Oths, 2000). Okres ten
charakteryzuje si¢ silnie ambiwalentnymi uczuciami zwigzanymi z licznymi lgkami (o siebie,
dziecko, czy o przysztos¢), lub kiedy indziej odczuwanymi stanami szczgscia 1 euforii (Ilska,

2020).

Zgodnie z powyzsza koncepcja, drugi etap cigzy charakteryzuje si¢ wzrastajaca
koncentracja na dziecku. Odczuwanie ruchow ptodu urealnia fakt bycia w cigzy. Wykonywane
w tym okresie badania diagnostyczne pozwalajg oceni¢ wzrost i dobrostan ptodu, co znaczaco
obniza lek matki, jesli rozw@j jest prawidtowy 1 zwieksza w przypadku komplikacji (Bielawska-
Batorowicz, 2006). Doswiadczenia drugiego trymestru dla ci¢zarnych maja raczej pozytywny

charakter. Zmniejszaja si¢ dolegliwos$ci somatyczne, zmniejsza si¢ zagrozenie zwigzane z
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wczesng utratg cigzy, zas z psychologicznego punktu widzenia jest to najlepszy etap ciazy,
kiedy kobieta zaréwno fizycznie jak i psychicznie czuje si¢ najlepiej (Szymona-Patkowska,
2005).

Trzeci etap cigzy charakteryzuje si¢ zdecydowanym wzrostem napig¢cia emocjonalnego,
niepokoju i1 lekow, co zwigzane jest ze zblizajacym si¢ rozwigzaniem. W okresie tym kobieta
uswiadamia sobie zblizajacy si¢ porodd, co moze prowadzi¢ do nasilania obaw zwigzanych z
bélem porodowym, komplikacjami, jakie moga wtedy wystapi¢ oraz zagrozeniami dla niej i
dziecka, jakie moga z nich wynikaé. Nasila si¢ takze Igk przed $miercig wlasna, czy dziecka

(Ilska, 2020).

W tlo tej koncepcji wpisuja si¢ niniejsze badania. Punktacja w Skali Odczuwanego
Stresu PSS10 wskazata, ze u badanych cigzarnych wystepuja istotne réznice pomiedzy I 1 II
trymestrem cigzy. Wyniki uzyskiwane w II trymestrze byly znaczgco nizsze niz w trymestrze
poprzedzajacym. Natomiast istotny wzrost w uzyskiwanej liczbie punktow odnotowano mi¢dzy
I a III trymestrem cigzy. Znaczacy wzrost wynikow w III trymestrze moze wigzaé si¢ z
wieloma zmianami jakich do$§wiadczaja ci¢zarne w koncowym etapie cigzy. W tym okresie
prawie wszystkie kobiety objete badaniami przebywaty na zwolnieniu lekarskim. Nasilajace
si¢ dolegliwo$ci zwigzane ze zmianami anatomicznymi oraz fizjologicznymi z jednej strony, z
drugiej wzrastajace napigcie emocjonalne zwigzane ze zblizajacym si¢ porodem byly
prawdopodobng przyczyng wyzszych wynikow uzyskiwanych w III trymestrze. Wyniki moga
dodatkowo wskazywac, ze Il trymestr to czas, kiedy stabng czynniki stresogenne z pierwszego

etapu ciazy, a nasilenie stresu zwigzane z koncem cigzy nie jest jeszcze tak silnie odczuwane.

Inaczej prezentowaly si¢ wyniki zmian nat¢zenia legku mierzone za pomoca Skali Leku
Hamiltona, gdzie obserwowano stopniowg tendencj¢ wzrostowg przez caly okres cigzy, z

najwyzszymi wynikami obserwowanymi w III trymestrze.

Uzyskane rezultaty w zakresie skal lgku stosowanych w badaniach wskazuja, ze w
przypadku skali HAMA praktycznie wszystkie badane cigzarne (99-100%) przejawialy niski
poziom Igku w ciggu catej cigzy. Inaczej wyniki prezentowaly si¢ w skali PSS10, gdzie
zdecydowana wigkszo$¢ cigzarnych (65-69%) przejawialo wysokie spostrzeganie
odczuwanego stresu.. Uchwycona rdznica w nat¢zeniu badanego stresu tkwi w zakresie
mierzonych wtasciwosci stresu. Skala HAMA ocenia Igk jako syndrom obejmujac jego aspekty

psychologiczne, behawioralne oraz fizjologiczne. Skala PSS-10 jest skalg dotyczaca
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subiektywnych odczu¢ zwigzanych z problemami 1 zdarzeniami osobistymi. Wyniki badan
wyraznie pokazuja, ze kobiety maja sktonno§¢ do subiektywnego przeszacowywania
odczuwanego l¢ku. Taki wynik wskazuje konieczno$¢ stosowania réznych narzedzi, gdyz
skupienie si¢ na jednej skali, zwlaszcza mierzacej subiektywne odczucia moze prowadzi¢ do
uzyskania btednych wynikéw. Liczne badania wskazuja, ze doswiadczanie silnych emocji w
trakcie cigzy, takich jak stres, lek czy depresja moze mie¢ dramatyczne konsekwencje zarowno
dla matki, jak i1 dla dziecka. Obecno$¢ depresji u matki zwigksza dwukrotnie ryzyko
wystgpienia przedwczesnego porodu, stany przedrzucawkowego, czy zachorowania na

cukrzyce (Rubertsson 1 wsp., 2005, Goldenberg i wsp., 2008; Grote 1 wsp., 2010).

U cigzarnych biorgcych udziat w badaniu zaobserwowano w I trymestrze istotng roznice
w wynikach uzyskiwanych w skali PSS10 migdzy grupami kobiet, u ktérych stwierdzono
obecno$¢ chorob a tymi, ktore byly zdrowe. Istotnie wyzsze wyniki odnotowano w grupie
zdrowych ci¢zarnych. Cigza prawidlowa moze by¢ zwigzana z wieloma jednostkami
chorobowymi specyficznymi dla cigzy, niejednokrotnie naktadajagcymi si¢ na siebie. W cigze
zachodza réwniez kobiety, u ktérych juz wczeéniej zdiagnozowano chorobg o charakterze
przewlektym (Tataj, Suchorzewska, 2007; Oleszczuk, i wsp., 2009). Zdaniem Laventhala
choroba jest stresorem uniwersalnym, przyczynia si¢ do wyczerpania zasobow, a sposoby
radzenia sobie z nig moga by¢ réwnie stresujgce jak sama choroba. Dodatkowo wskazuje, ze
choroby przewlekle przyczyniajg si¢ do stanu dlugotrwatego napigcia emocjonalnego, poczucia
zagrozenia czy niepewnos$ci (Laventhal 1 wsp., 2005). Wystapienie choroby w czasie cigzy,
zwlaszcza przewleklej niesie dla pacjentki rdézne ograniczenia, zwigzane z koniecznoscig
zaleznosci od innych, potrzebg zazywania lekdéw, ograniczonej samowystarczalnosci.
Jednoczes$nie §wiadomos¢, ze dana jednostka chorobowa moze by¢ kontrolowana za pomoca
r6znych metod, w tym farmakologicznych, moze wplywac tagodzaco na subiektywne poczucie

stresu (Da Costa i wsp., 1999).

Ciezarne kobiety sg obcigzone wieloma lgkami zwigzanymi ze swoim zdrowiem i jego
wplywem na przebieg cigzy i rozwdj dziecka. Dodatkowo leki te nasilajg si¢ w obliczu
swiadomosci potencjalnych komplikacji, jakie moga pojawi¢ si¢ w trakcie cigzy. Cigzarne
szczegOlnie silnie odczuwajg stres w I trymestrze, kiedy rzeczywiste i wyobrazane sytuacje
nasilaja u nich nie tylko Iek, ale i poczucie bezradno$ci oraz zagubienia (Copper 1 wsp., 1996).
Wyniki uzyskane w prezentowanych badaniach wskazuja, ze cig¢zarne, u ktorych nie

stwierdzono chor6éb w cigzy charakteryzowaly si¢ wyzszym subiektywnym czuciem stresu, niz
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te, u ktorych stwierdzono obecnos¢ choroby, co potwierdza sugestie, ze Swiadomos¢ 1 wiedza
o jednostce chorobowej, ktora moze by¢ skutecznie kontrolowana i leczona, moze cze¢§ciowo

obnizy¢ stres odczuwany przez ci¢zarne.

Istotnie wyzsze wyniki w omawianej skali uzyskaty rowniez w II trymestrze pacjentki
z nadci$nieniem w poréwnaniu do ci¢zarnych u ktorych nie zdiagnozowano nadci$nienia.
Roberts i wspotpracownicy wskazuja, ze cigzowe nadci$nienie tetnicze stanowi niezwykle
wazny problem kobiet w cigzy. Mimo licznych obserwacji i badan klinicznych etiologia nie
jest do konca poznana. Najczes$ciej bierze si¢ pod uwage mechanizmy genetyczne,
endokrynologiczne i immunologiczne, a w ostatnich latach podkresla si¢ coraz czesciej rowniez
udziat czynnikéw psychologicznych (Roberts 1 wsp. 2019). Badania nad zwigzkiem mig¢dzy
funkcjonowaniem psychologicznym matki (objawami depresji lub leku), a zaburzeniami
nadci$nieniowymi w czasie cigzy wskazuja niejednoznaczne wyniki (Sikkema i wsp., 2001;
Vollebergt 1 wsp.2008). Bjelica w swoich badaniach wykazat, ze kobiety z PIH doswiadczaja
cigzy w bardziej stresujacy sposob niz kobiety z prawidlowym przebiegiem cigzy (Bjelica,
2004). Brak zgodno$ci moze mie¢ podtoze w metodologii przeprowadzanych badan, gdzie
glownym problemem jest wykonywanie badania jeden raz w trakcie trwania cigzy, czgsto w
roznych jej okresach (Thombre i wsp., 2015). Mocng strong niniejszych badan jest
wykonywanie pomiarow w trzech punktach czasowych, charakterystycznych dla kazdego
trymestru cigzy. Biorac pod uwage wyniki prezentowanych badan, ktére wyraznie wskazuja,
ze poziom leku czy depresji jest zmienny w trakcie cigzy na réznych jej etapach, udato si¢
uscisli¢ okres, w ktérym subiektywne odczuwanie leku przez cigzarne moze by¢ zwigzane
nadci$nieniem. Jak wskazujg badania w cigzy fizjologicznej ci$nienie obniza si¢ do II
trymestru, potem nastgpuje stopniowy jego wzrost (Cifkova, 2005). Wyzsze wyniki w skali
PSS10 kobiet z nadci$nieniem moga sugerowac, ze kobiety byty swiadome zagrozenia, jakie
niesie za sobg podwyzszone ci$nienie w cigzy i mozliwych powiktan dla zdrowia swojego i
ptodu, przez co subiektywne odczuwanie stresu bylo u nich znaczaco wyzsze, niz u zdrowych

cigzarnych.

Takich zaleznos$ci nie zaobserwowano w przypadku cukrzycy cigzowej. Hui 1 wsp.
wskazuja, ze poziom stresu u ci¢zarnych z cukrzyca ciazowa wzrasta w chwili, gdy cigza obj¢ta
jest wysokim ryzykiem lub w wyniku obaw zwigzanych z niemozliwoscia kontrolowania
cukrzycy poprzez diete¢ oraz obaw przed wystgpieniem komplikacji matczyno-ptodowych.
Roéwniez kobiety, ktore wymagaly terapii insuling do§wiadczaty wyzszego poziomu lgku (Hui
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1wsp. 2014). W przypadku objetych badaniami ci¢zarnych, najwicksza grupa kobiet z cukrzyca
cigzowa byla leczona dieta. By¢ moze §wiadomos$¢ kontroli cukrzycy tylko za pomoca diety,

bez leczenia farmakologicznego byta czynnikiem tagodzacym stres ci¢zarnych.

Chociaz przeprowadzono wiele badan dotyczacych depresji w czasie cigzy, tylko
nieliczne oceniajg depresj¢ w catym okresie okotoporodowym. Badania epidemiologiczne
wskazuja, ze ponad 49% kobiet ma objawy depresji zarowno w cigzy jak i po porodzie, co
wskazuje na ciagglos¢ tego zjawiska (Maia i wsp., 2011). Wyniki badan skupiajace si¢ na ocenie
depresji w czasie calego okresu okoloporodowego naleza do nielicznych. Dodatkowo, duzym
utrudnieniem jest fakt, ze niektore z tych badanh wykonano w innych niz europejskie krggach
kulturowych (kraje azjatyckie), co wptywa na sposob postrzegania w nich depresji (Yamashitah

1 wsp., 2000; Yoshida i wsp., 1997).

Analizy czynnikéw prognostycznych dotyczacych prawdopodobienstwa wystgpienia
depresji cigzowej i1 Igku wskazuja na takie czynniki, jak: mtody wiek matki, nizszy poziom
wyksztatcenia, niskie dochody, bezrobocie, czy przezyte przez nig traumatyczne wydarzenie
(Rubertsson 1 wsp., 2005). Réwniez brak wsparcia spolecznego, przemoc w rodzinie,
naktadanie ograniczen na kobiete w cigzy czy cigzkie prace domowe roéwniez negatywnie
wplywaja na psychike kobiety mogac doprowadzi¢ do pojawienia si¢ objawow depresji (Kazi
1 wsp., 2006). Czynniki te naktadajac si¢ na zmiany fizjologiczno-anatomiczne zwigzane z
rozwijajacy si¢ cigzg mogly wptynaé na obserwowane w prezentowanych badaniach nasilenie

si¢ symptomow depresji w kolejnych trymestrach u objetych badaniami ci¢zarnych.

Paarlberg 1 wspotpracownicy wykazali znaczacy zwigzek miedzy zmiennymi
psychospotecznymi a ich wptywem na samopoczucie i dolegliwo$ci zwigzane z cigza. Badania
obejmowaty kolejne trymestry cigzy. Stwierdzili oni, ze objawy depresji w czasie cigzy sa
zwigzane z negatywnymi czynnikami psychospotecznymi, w tym z liczbg codziennych
stresorOw 1 niskim wsparciem spotecznym. W mniejszym stopniu dotyczylo to Ieku i
dolegliwos$ci somatycznych. Podkreslili oni réwniez fakt, ze dolegliwos$ci somatyczne moga
by¢ wzglednie niezalezne od warunkéw psychospotecznych (Paarlberg i wsp, 1996). Z kolei
Lee 1 wsp. (2007) podjeli si¢ proby oszacowania rozpowszechnienia i przebiegu leku i depresji
na réznych etapach cigzy. Wyniki ich badan wskazaty, ze ponad potowa badanych miata
objawy leku przedporodowego, natomiast ponad jedna trzecia objawy depresyjne. Na

wszystkich etapach cigzy lgk byt czestszy niz depresja. Wykazali réwniez, ze zaréwno Igk jak
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1 depresja byty szczegodlnie dotkliwe w I 1 III trymestrze cigzy (Lee 1 wsp., 2007). Natomiast Le
Strat i wsp. (2011) w swoich badaniach zwrdcili szczegdlng uwage na zwigzek miedzy
czynnikami socjodemograficznymi, jak: mlody wiek czy pochodzenie etniczne, rozwod,
separacja, owdowienie, czy innymi wydarzeniami traumatycznymi a zwigkszong czgstoscig
wystepowania zaburzen depresyjnych. Dodatkowo wskazali silne powigzania depresji w cigzy
1 po porodzie z uzywaniem alkoholu, narkotykdéw czy paleniem papierosow (Le Strat i wsp.,

2011).

Wyniki przeprowadzonych w przedstawionych badaniach pomiarow nasilania si¢
objawow depresji u ciezarnych wyraznie wskazujg na wzrostowa tendencj¢ w obu skalach
obserwowang w kolejnych trymestrach. Dodatkowo wyniki Skali Depresji Becka oraz
Hamiltona wykazuja istotng r6znicg migdzy II a III trymestrem, gdzie w III trymestrze wyniki
sa najwyzsze. Wyniki te potwierdzajag wskazywany w literaturze trend dotyczacy nasilania si¢
objawow depresji, z najwyzszymi wynikami obserwowanymi pod koniec cigzy. Stosunkowo
niskie rozpowszechnienie objawdw depresji wsrod badanych cigzarnych moze by¢ zwigzane ze
stosunkowo stabilng sytuacja socjoekonomiczng osob badanych. Niski status materialny
wskazywany jest jako jeden z gtownych czynnikéw nasilajacych depresj¢ w czasie cigzy.
Badane réwniez nie deklarowaty stosowania uzywek, ktore zgodnie z literatura, takze
negatywnie wplywaja na stan emocjonalny kobiet w cigzy. Rowniez odsetek badanych, u
ktorych zdiagnozowano choroby cigzy mogace zagrazac¢ zdrowiu czy zyciu cigzarnych, byt zbyt

maly, by mie¢ znaczacy wptyw na koficowe wyniki.

Statystyki wskazujace czgstos¢ wystepowania symptomow depresji u kobiet w ciazy
wskazuja, ze ponad 25% cig¢zarnych moze prezentowac objawy depresji. Wsrod nich 10-15%
doswiadcza epizodu depresyjnego (wg klasyfikacji ICD-10) (Gavin i wsp., 2005; O'Hara 1
wsp., 1996). Badania prowadzone w krajach rozwinigtych wskazujg na dwa istotne aspekty:
depresja jest najczesciej diagnozowanym zaburzeniem psychiatrycznym w czasie cigzy oraz

jest najczesciej zgtaszana w 11 1 11 trymestrze (Evans i wsp., 2001).

W niniejszych badaniach objawy depresji réznity si¢ w zaleznosci od uzywanej skali 1
czasu przeprowadzonego badania (trymestru cigzy). Uzyskane rezultaty wskazuja, ze w
zaleznosci od skali, depresj¢ o réznym stopniu nasilenia zdiagnozowano wg skali HDRS
u 11% ciezarnych objetych badaniami, natomiast w skali BDI u 16% badanych. Obie skale

pokazaty nieznaczny spadek nasilenia zaburzen depresyjnych w Il trymestrze i ponowny wzrost
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w III. Wyniki te sg spdjne z doniesieniami literaturowymi, wskazujgcymi zarowno podobny
procent udziatu depresji w badanej populacji ci¢zarnych kobiet, jak i dynamike¢ nasilania si¢

objawow.

Czesto$¢ wystepowania depresji przedporodowej jest tematem wielu badan, jednak
wyniki pozostajg niejednoznaczne. Gavin 1 wsp. (2005) stwierdzili, ze czgsto$¢ wystgpowania
depresji przedporodowej w I trymestrze cigzy wynosi ok. 11%, a nastgpnie spada do 8,5% w 11
1 III trymestrze (Gavin i wsp., 2005). Natomiast Bennet i wsp. stwierdzili, ze czgsto$¢ ta wzrasta
1 wynosi odpowiednio 7,4% w I trymestrze, 12,8% w 111 12,0% w III trymestrze (Bennet i wsp.,
2005). W wynikach prezentowanych badan, mimo zaznaczonego wzrastajacego trendu w
kolejnych trymestrach cigzy, nie stwierdzono istotnych rézni¢ miedzy nimi. Podczas gdy
objawy leku w okresie okoloporodowym,, szacuje si¢ na 18,2% w I trymestrze, 19,1% w

drugim trymestrze i 24,6% w trzecim trymestrze (Dennis 1 wsp., 2017).

Warto podkresli¢, ze w wigkszosci badan wystgpowanie zaburzen lekowych czy
depresji analizuje si¢ oddzielnie, podczas gdy moga one wspdotwystepowac ze soba (Ding i
wsp., 2014; Grote i wsp., 2009; Staneva 1 wsp., 2015). Wspolistniejace Iek 1 depresja sg w
rzeczywisto$ci czgste 1 dotykaja nawet 50% kobiet z objawami omawianych zaburzen.
Natomiast ich wspotwystepowanie moze nasila¢ zdrowotne konsekwencje dla cigzarnych,

ptodu i noworodka (Misri, Swift, 2015; Wenzel i wsp., 2005).

W prezentowanych badaniach najmlodsza z uczestniczek miata 19 lat, najstarsza 40.
Nie stwierdzono korelacji migdzy wiekiem a mierzonymi wskaznikami leku 1 depresji w grupie
cigzarnych objetych badaniami. Wérod badanych 48 (47%) mialo wyksztalcenie wyzsze, a
tylko 16 (16%) deklarowato wyksztalcenie podstawowe. Zdecydowana wickszo$¢ pacjentek,
100 z 102, przed zajSciem w cigze pracowala, w tym grupa 7 (6,8%) badanych pracowata do
konca cigzy. Rowniez w tych przypadkach nie stwierdzono istnienia korelacji z parametrami
mierzonymi skalami psychometrycznymi. Uzyskane rezultaty potwierdzaja wczesniejsze
doniesienia literaturowe. Status materialny (ubdstwo) i poziom wyksztalcenia (niskie) czgsto
wskazuje si¢ jako czynniki predysponujace do wystapienia w trakcie cigzy zaburzen lgkowych
czy depresyjnych. Wyniki badan prowadzonych przez Czerwiak i wsp. (2006) czy Baston i
wsp. (2009) , wskazuja, ze w populacjach ciezarnych, ktore deklaruja problemy o podtozu
socjoekonomicznym, zwigksza si¢ czestotliwos¢ zachorowania na depresje w trakcie cigzy oraz

kobiety te czeSciej doswiadczaja zaburzen lekowych. Objeta badaniami grupa cig¢zarnych
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charakteryzowala si¢ dosy¢ dobrg sytuacjg socjoekonomiczna, stad prawdopodobnie warunki
spoteczno-ekonomiczne mogty nie stanowi¢ silnego czynnika odpowiedzialnego u nich za

stany stresu, leku czy depres;ji (Czerwiak i1 wsp., 2006; Baston 1 wsp., 2009).

W prezentowanych badaniach uzupetieniem panelu samoopisowego mierzacego lek i
depresje byl Inwentarz do Pomiaru Radzenia Sobie ze Stresem. Obszerna ilo$¢ badan
dokumentuje stres matczyny w okresie cigzy oraz konsekwencje jakie niesie dla zdrowia
kobiety i dziecka. Zdecydowanie mniej miejsca poswigca si¢ w analizach tematyce radzenia
sobie ciezarnych kobiet ze stresem w cigzy, przez co znaczenie sposoboéw radzenia sobie jest
ciggle niejasne (Guardino, i wsp., 2014). Radzenie sobie definiuje si¢ jako stale zmieniajace
si¢ wysitki poznawcze 1 behawioralne z wymaganiami konkretnych sytuacji, ktére sa ocenianie
subiektywnie jako zagrazajace (Lazarus, Folkman, 1984). W konteks$cie cigzy wysitki radzenia
sobie ze stresem poprzez minimalizowanie lub zapobieganie negatywnym emocjom moga
wpltywaé na wyniki porodu (Guardino 1 wsp,. 2014). Radzenie sobie to dynamiczny proces,
reagujacy na zmieniajacy si¢ przebieg warunkow stresowych. W rezultacie zdolno$¢ do wyboru
1 wdrozenia odpowiedniej strategii radzenia sobie moze shuzy¢ jako zasoéb, ktory chroni
przyszte matki 1 ich dzieci przed potencjalnie szkodliwym skutkiem narazenia na stres w
okresie prenatalnym (Carver, Scheier, 1994). Wybor strategii radzenia sobie ze stresem zalezy
od wielu czynnikow, zaréwno sytuacyjnych jak i interpersonalnych, dostepnych zasobow,
postrzegania sterowalno$ci sytuacji (Moos, Holahn, 2003). Poniewaz ludzie nieustannie
ponownie oceniajg sytuacje, aby okresli¢, czy ich wysitki radzenia sobie sg skuteczne, sposoby
radzenia sobie z sytuacja stresowa, zwlaszcza dtugotrwatla, moga zmieniac si¢ w czasie (Bolger,
1990; Hamilton, Lobel, 2008). Wiele wczes$niejszych badan dotyczacych strategii radzenia
sobie w okresie prenatalnym dotyczylo jednego punktu czasowego, co decydowato o ich
niekompletnos$ci i ogolnosci. Przyktadem takiej oceny sa wyniki badan prezentowane przez
Lowenkrona, ktére dotyczyty kobiet w cigzy wysokiego ryzyka i zagrozonych przedwczesnym
porodem. Cigzarne biorace udziat w tych badaniach zglaszaty umiarkowany stres, natomiast
sposrod sposobow radzenia sobie z nim wskazywaly najczesciej poszukiwanie wsparcia
spotecznego, strategie skoncentrowane na planowaniu oraz pozytywne przewartosciowanie
(Lowenkron, 1999). Huizing i wspotpracownicy objeli badaniami pierwsza potowe ciazy.
Zidentyfikowali dwie najczg$ciej stosowane strategie: radzenie sobie skoncentrowane na
emocjach, ktore bylo stosowane we wczesnej cigzy i radzenie skoncentrowane na problemie,

ktore bylo uzywane we wcezesnej i w potowie cigzy (Huizing i wsp., 2002). Wyniki badan
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Hamilton 1 Lobel obejmowaty juz caty okres cigzy. Wykazaly one, ze w trakcie cigzy kobiety
stosuja gtéwnie trzy typy radzenia sobie: planowanie-przygotowanie, unikanie i duchowe
radzenie sobie, przy czym strategie unikowe byly stosowane najrzadziej (Hamilton, Lobel,

2007).

W prezentowanych wynikach badan cig¢zarne najczesciej] wykorzystywaty takie
strategie jak: Aktywne Radzenie Sobie, Planowanie, Poszukiwanie Wsparcia Instrumentalnego
Spotecznego i Emocjonalnego. Podobnie, jak w wyzej wspomnianych badaniach, strategie
unikowe u badanych nalezaly do najrzadszych. Badane ci¢zarne najczesciej w toku calej cigzy
prezentowaly styl radzenia sobie ze stresem skoncentrowany na problemie i w nieco mniejszym
stopniu na emocjach. W ostatnim trymestrze cigzy mozna byto zauwazy¢ wzrost w przypadku
stylu skoncentrowanego na problemie i spadek stylu skoncentrowanego na emocjach, ktory byt
najwyzszy w II trymestrze. Wysoki udzial strategii skupionych wokoét Planowania i Aktywnego
Radzenia sobie w czasie cigzy u badanych oraz wzrastajacy w toku cigzy udziat stylu radzenia
sobie ze stresem skoncentrowanego na problemie moze §wiadczy¢ o dynamicznym podejsciu
badanych do sytuacji stresowych i o plastycznych odpowiedziach na wymagania sytuacyjne i
kontekstowe. Dodatkowo zardwno Planowanie jak i Aktywne Radzenie sobie utrzymywaly si¢
na wysokim i1 wzglednie statym poziomie przez cata cigze, co moze odzwierciedla¢ potrzebe
planowania 1 przygotowywania si¢ do nadchodzacej zmiany jaka jest porodd a potem posiadanie
dziecka. Wyniki badan wskazaty rowniez wiele pojedynczych korelacji miedzy niektoérymi
strategiami radzenia sobie a parametrami urodzeniowymi dzieci. Korelacje te wykazuja si¢
sporym rozrzutem miedzy strategiami, trymestrem cigzy, w ktorej byly stosowane, czy
parametrami z ktérymi koreluja, niemniej jednak stanowig przestanke by w przysztosci
doglebniej przyjrze¢ si¢ problematyce stosowanych przez matke, w toku cigzy, strategii
radzenia sobie ze stresem oraz korelacjom mi¢dzy stosowanymi strategiami a parametrami

urodzeniowymi noworodkow.

Dane literaturowe wskazuja rowniez na zwiazek nasilajacych si¢ negatywnych emocji,
jak lek, rozdraznienie, czy innych symptomatow wigzanych z depresja z towarzyszacymi cigzy
chorobami. Wsérod nich wskazywane sa komplikacje w przebiegu cigzy, jak: cukrzyca,
nadci$nienie, infekcje czy ucigzliwe nudnos$ci a takze konieczno$¢ hospitalizacji (Lewicka,
2015). Nieprawidlowy przebieg ciazy dodatkowo poteguje stres czy poczucie lgku, poniewaz

kobieta doswiadcza dodatkowo wielu utrudnien w realizacji plandw, zamierzen, nie ma
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mozliwosci zaspokajania swoich potrzeb biologicznych i spotecznych, co w konsekwencji

rodzi silne napiecia (Heitzman, 2007; S¢k, Cierpiatkowska, 2001).

W prezentowanych badaniach wyniki koncentrujg si¢ wokot istotnych réznic migdzy
warto$ciami osigganymi w skalach mierzacych nasilenie depresji i1 stresu w dwoch,
wyroznionych pod katem obecnosci lub braku chordb towarzyszacych cigzy, grupach
badanych. W III trymestrze istotnie wyzsze wyniki w skali BDI osiggaty ci¢zarne, ktore nie
mialy zdiagnozowanych choréb towarzyszacych. W przypadku skal HDRS i PSS10 istotnie
wyzsze wyniki osiagnety rdwniez pacjentki bez zdiagnozowanych choréb, w tym przypadku

roznice te zaobserwowano w | trymestrze.

Interesujace, w uzyskanych wynikach dotyczacych nasilenia leku i depresji u badanych
kobiet w cigzy, jest to, ze wyzsze wartosci we wszystkich trzech skalach uzyskaty cigzarne, u
ktorych nie zdiagnozowano chordb towarzyszacych. Towarzyszace cigzy dolegliwosci
somatyczne mocno komplikuja diagnoze¢ zaburzen lekowych czy depresji. Ciezarne majg czgsto
nietypowe objawy depresyjne i nieokreslone dolegliwosci somatyczne, jak zmeczenie, utrata
energii, zaburzenia apetytu i snu (Posternak, Zimmerman, 2001). Dlatego dolegliwosci
somatyczne mogg prowadzi¢ do nadrozpoznawania depresji w okresie okoloporodowym
(Murray, Cox, 1990). Wyniki badan sugeruja, ze dolegliwosci zwigzane z przebiegiem cigzy u
kobiet, u ktérych nie stwierdzono powaznych chordb towarzyszacych ciazy, sa przez nie duzo
silniej odbierane i1 przezywane niz u ci¢zarnych, u ktérych zdiagnozowano ci¢zsze przypadiosci
zdrowotne. W tej drugiej grupie, by¢ moze §wiadomos$¢ konkretnej choroby oraz mozliwosci
poradzenia sobie z nig (np. wdrozenie leczenia farmakologicznego), zmniejszato odczuwany

przez ci¢zarne lgk.

Jednakze nieuwzglednienie dolegliwosci somatycznych moze wpltywaé na oceng
ciezkos$ci depresji czy zaburzen lekowych (Yonkers 1 wsp.i wsp., 2009). Istnieje wigc duze
ryzyko, ze lekarze i pacjentki moga przypisywac objawy somatyczne normalnemu przebiegowi
cigzy 1 okresu poporodowego, a nie zaburzeniom depresyjnym (Klein, Essex, 1994). To
oczywiscie komplikuje diagnozowanie depresji i Ilgku w oparciu o proste, pojedyncze narzedzia
pomiarowe, stad wspomniana wczesniej koniecznos¢ dysponowania czulymi narzedziami do
diagnostyki kobiet w cigzy (Andersson i wsp. 2006). Diagnozowanie zaburzen lgkowych czy
depresji przedporodowej moze by¢ rowniez trudne, poniewaz kobiety najczesciej badane sa

tylko raz w trakcie cigzy. Niniejsze badania wskazuja wzrastajacy trend nasilania si¢
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symptomow w kolejnych trymestrach, co tym bardziej podkresla koniecznos¢ wykonywania
badan w wigcej niz jednym punkcie pomiarowym. W rzeczywisto$ci wielokrotne oceny
podczas ciazy moga wykaza¢ réznice w czg¢stosci wystepowania objawdw lgku czy depresji w
poszczegbdlnych trymestrach. Niektore badania wykazaty, ze epizody depresyjne wystepuja
czesciej w I 1 III trymestrze cigzy, w porownaniu z II (Bunevicius 1 wsp., 2009, Lee 1 wsp.,
2007). Bez watpienia badania przesiewowe w kierunku leku czy depresji w czasie cigzy moga
przynies¢ istotne korzy$ci zdrowotne zaré6wno matkom jak i ich dzieciom, gdyz wczesne
wykrycie zaburzen nastroju pozwolitoby wdrozy¢ odpowiednie leczenie (terapia

psychologiczna, leczenie farmakologiczne).

W prezentowanych badaniach poddano takze analizie zwigzek depresji z dwoma
jednostkami chorobowymi, tj. cukrzyca i nadcisnieniem. Badania sugeruja, ze u podloza
depresji, jak i cukrzycy moga leze¢ wspolne mechanizmy biologiczne i behawioralne.
Mechanizmy te obejmujg m.in. nasilone stany zapalne, nadpobudliwos$¢ wspotczulnego uktadu
nerwowego oraz osi HPA, otylos¢, czy przewlekly stres (Champaneri i wsp., 2010).
Fizjologiczne zmiany zachodzace w cigzy moga ujawni¢ predyspozycje do cukrzycy u kobiet,
co moze zwickszaé ryzyko wystapienia depresji (Katon i wsp., 2011). Wyniki badan wskazuja,
ze cukrzyca i depresja stanowig powazne zagrozenie zdrowotne dla matek borykajacych si¢ z
wyzwaniami cigzy 1 macierzynstwa (Pace 1 wsp., 2018). Czestos¢ cukrzycy cigzowej na catym
swiecie wynosi ok. 16%, a okoto 12% kobiet doswiadcza depresji cigzowej. Zwigzek mi¢dzy
nimi jest jednak niejednoznaczny. W literaturze spotkac si¢ mozna z wynikami wskazujacymi
na istnienie takiego zwigzku lub negujacymi istnienie takiej korelacji (Miller i wsp., 2016;
Walmer i wsp., 2015; Beka 1 wsp., 2018). W niniejszych badaniach nie potwierdzono zwigzku

miedzy cukrzyca cigzowg a objawami depresji.

Natomiast drugg jednostka chorobowg wigzang z ryzykiem wystagpienia zaburzen

lgkowych 1 depresji u kobiet w cigzy jest nadcisnienie t¢tnicze.

W przeprowadzonych badaniach stwierdzono istotng zalezno$¢ miedzy wynikami w
skali PSS10 a nadci$nieniem w II trymestrze cigzy, gdzie cigzarne kobiety z nadci$nieniem
uzyskiwaty wyzsze wyniki w skali PSS10 niz te, u ktérych nie zdiagnozowano nadci$nienia.
Nadci$nienie tgtnicze u ci¢zarnych wigze si¢ z wieloma powiktaniami, w tym z podwyzszonym

ryzykiem stanu przedrzucawkowego.
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W I trymestrze cigzy obserwuje si¢ zazwyczaj obnizanie si¢ cisnienia tetniczego, ktore
pojawia si¢ zarowno u kobiet z ciSnieniem prawidlowym, jak i z przewlektym nadci$nieniem.
Moze to, w poczatkowym okresie, maskowac nadci$nienie juz wczesniej istniejace (Cifkova,
2005). Obserwowana pozytywna korelacja miedzy wynikami uzyskanymi przez badane
cigzarne w skali PSS10 a nadci$nieniem tgtniczym moga wskazywac na istnienie zwigzku
mie¢dzy nadci$nieniem a przezywanym przez pacjentki stresem. Wysoki poziom stresu w
drugim trymestrze mozne wynika¢ ze zmagania si¢ kobiet z nowymi dla siebie wyzwaniami,
W tym zostania matkg i rozpoczgciem zycia w catkowicie nowej roli (Marchesi 1 wsp., 2009).
W chwili, gdy naktada si¢ na to $wiadomo$¢ choroby zagrazajacej zdrowiu i zZyciu jej oraz

dziecka, postrzeganie sytuacji jako stresowej moze si¢ znaczaco wzmacniac.

Nadcis$nienie tgtnicze wystepuje nawet w 13% wszystkich cigz (Katon, i wsp., 2012).
Podwyzszone cisnienie u kobiet w cigzy moze by¢ przyczyng zgondéw, a w duzym stopniu jest
takze przyczyng przedwczesnych porodow i powiktan u noworodkow (Saczko 1 wsp., 2009).
W nadcisnieniu tetniczym gtéwna cechg jest podwyzszone ci$nienie tetnicze, natomiast w PIH
pojawiajace si¢ nadci$nienie jest objawem zespolu zaburzen. Jest on takze potencjalng
przyczyna powiktan u cigzarnych (Kus$ i wsp., 2004). Etiopatogeneza PIH nie jest do konca
wytlumaczona, jednakze wskazuje si¢ na jego powigzanie ze stanami lekowymi 1 depresja.
Badacze sugeruja, ze w rozw6j PIH i stanu przedrzucawkowego moze by¢ zaangazowana
serotonina, ze wzgledu na swojg potencjalng role w regulacji homeostazy i napigcia naczyn w
tkankach maciczno-tozyskowych. Dodatkowo serotonina zwigcksza aktywno$¢ wspotczulnego
uktadu nerwowego, przez co moze rowniez odgrywac rol¢ w nadci$nieniu tetniczym i stanie
przedrzucawkowym (Katon 1 wsp., 2012). Depresja i zaburzenia legkowe powigzano zaro6wno
z nieprawidlowos$ciami w zakresie serotoniny jak i nadpobudliwoscig wspotczulng (Lonstein,
2019). Jednakze badania zalezno$ci migdzy tymi zaburzeniami a nadci$nieniem cigzowym sg
niejednoznaczne. Kurki i wspolpracownicy wykazali, ze u ci¢zarnych ze zdiagnozowang
depresja 2,5-krotnie wzrastato ryzyko wystgpienia zaburzen lekowych oraz 3,2-krotnie ryzyko
stanu przedrzucawkowego (Kurki 1 wsp., 2000). Wykazano réwniez, ze ci¢zarne z
umiarkowang depresja miaty zwigkszone ryzyko wystapienia PIH i stanu przedrzucawkowego
(Vollebregt i wsp., 2008). Z drugiej strony, w niektorych badaniach nie znaleziono dowodow
na to, ze Igk lub depresja zwigzane byly z wystepowaniem nadci$nienia zwigzanego z ci3za,

czy stanu przedrzucawkowego (Andersson 1 wsp., 2004).
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Ze wzgledu na naktadanie si¢ dolegliwos$ci somatycznych towarzyszacych cigzy oraz
zwigzanych z chorobami, a takze z niedostateczng ilo$cig badan mogacych zdiagnozowac
zaburzenia psychiczne, depresja przedporodowa nalezy do schorzen ciagle niedostateczne
rozpoznanych i leczonych (Marcus, 2009). Ten brak rozpoznania moze mie¢ powazne
konsekwencje zwlaszcza, ze obecnie wiadomo juz, ze matczyna depresja, lek 1 stres podczas
cigzy maja silny i dlugoterminowy wplyw zar6wno na matke jak i dziecko (Dunkel i wsp.,

2012).

W przedstawionych badaniach przeprowadzono réwniez analiz¢ korelacji migdzy
wynikami skal psychometrycznych mierzacych natezenie Igku i objawy depresji z parametrami
urodzeniowymi noworodkow. Do istotnych wynikow nalezy zaliczy¢ korelacje wynikow
uzyskiwanych przez objete badaniami cigzarne w skali BDI w I trymestrze cigzy a masa
urodzeniowg noworodkéw. Stwierdzona ujemna korelacja byla, co prawda na granicy
istotnosci, niemniej jednak moze wskazywa¢ na opisywang w literaturze zalezno$¢ miedzy
wystepowaniem objawOw depresji u kobiet, zwlaszcza w 1 trymestrze cigzy, a niskg masg

urodzeniowa noworodkow (Chang i wsp., 2014).

Wiadomo, ze na mas¢ urodzeniowg wptywa wiele czynnikow, do ktérych zalicza sig¢
palenie papierosow przez matke, odzywianie si¢ matki, wystepujaca u niej cukrzyca czy
doswiadczanie silnego stresu (Kramer, 1987). W wielu badaniach wykazano zwiazek mi¢dzy
dobrostanem psychicznym kobiet w czasie cigzy a stanem noworodka. Wyniki badan wskazuja,
ze nasilony Igk, szczegdlnie doswiadczany na poczatku cigzy, oceniany za pomocg réoznych
narzedzi, zwigzany jest z wczeSniactwem lub niskg masg urodzeniowa (Makara-Studzinska,
2018). Prezentowane wyniki badaf, chociaz wpisuja si¢ w trend omawiany w literaturze,
wigzacy niskg mase urodzeniowg z objawami depresji i Igku, nie sg na tyle jednoznaczne, by
mozna bylo potwierdzi¢ tg hipoteze. Brak zwigzku migdzy masg noworodka a odczuwanym
stresem matczynym czy depresja, w przypadku niniejszych badan zwigzany moze by¢ z faktem,
ze wzrost wynikoéw w obu skalach dotyczacych depresji oraz wynikami skal mierzacych Igk u
przysztych matek zaobserwowano miedzy II a I1I trymestrem cigzy, nie za$ na poczatku cigzy,

kiedy faktycznie mogtby negatywnie wptyna¢ na rozwdj ptodu.

W przypadku analiz skal psychometrycznych stosowanych w przedstawionych
badaniach warto zwrdéci¢ uwage na =zalezno$ci uzyskane pomigdzy wynikami w

kwestionariuszu miniCOPE a masa urodzeniowa noworodkéw. Zaobserwowano istotng
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korelacje w I trymestrze cigzy miedzy masa ciala noworodkéw a wysokimi wynikami w
podskali Akceptacja. Akceptacja, jako strategia radzenia sobie ze stresem, opiera si¢ na
przyjeciu zaistniatej sytuacji jako nieodwracalnej, czegos, do czego nalezy si¢ przyzwyczai€ i
nauczy¢ si¢ z tym zy¢ (Juczynski, Oginska-Bulik, 2009). Istotna korelacja miedzy tymi
parametrami moze wskazywac, ze ta strategia radzenia sobie ze stresem u ci¢zarnych jest
strategia skuteczng. Stosowanie jej w I trymestrze cigzy mogto znaczaco obnizac stres 1 skutki
jego oddziatywania na intensywnie rozwijajacy si¢ w tym okresie ptéd, co w konsekwencji
moglo mie¢ wplyw na wyzsza mas¢ urodzeniowg noworodka. Poniewaz sposoby, w jakie
kobiety radzg sobie ze stresem cigzowym sg ksztaltowane przez szeroki zakres czynnikow, w
tym cechy i zasoby osobowosci, relacje migdzyludzkie, kulturg, a przede wszystkim nature
stresujacych sytuacji, ciezarne moga poszukiwaé nowych strategii radzenia sobie, adekwatnych
do wymagan (Guardino i wsp., 2014). Poniewaz proby zmiany sposobu reakcji na stres mogag
by¢ trudne albo nie zawsze korzystne, co moze czesciowo thumaczy¢ brak skutecznych strategii

stosowanych w innych okresach cigzy przez objete badaniami kobiety.

Chociaz cigza jest naturalnym procesem dla kobiet, to jednak obejmuje zmiany
fizjologiczne i psychologiczne, ktore wymagaja adaptacji. Akceptacja cigzy odnosi si¢ do
adaptacyjnych reakcji kobiet na zmiany jakich doswiadcza podczas cigzy. Kazda kobieta
inaczej dostosowuje si¢ do tych procesow, a poniewaz nawet podczas planowanej cigzy,
kobiety moga mie¢ problemy z dostosowaniem si¢ do tempa 1 poziomu zmian, cigza moze by¢
okresem stresu i przezywanych kryzysow (George i wsp., 2013; Lederman, Weis, 2009). Brak
akceptacji cigzy i roli macierzynstwa moze spowodowac, obok nasilonego stresu, czy lgkow,
rowniez depresj¢ okotoporodowg (Khiel i wsp., 2007, Ledenrman 1 Weis, 2009). Stad uzyskane
w pracy wyniki wskazuja, ze pozytywne podejscie 1 akceptacja moga pozytywnie wpltywac na

mas¢ urodzeniowg noworodka.

Rola zmian endokrynologicznych w okresie okotoporodowym jest szeroko badana,
zwlaszcza, ze wiele hormonow ma wplyw na nastrdj i zachowanie matki, a takze rozwdj ptodu
1 dziecka (Galbally, 2011). Stres odgrywa kluczowa rol¢ w powstawaniu i utrzymywaniu si¢
depresji, a uwalniany w reakcji stresowej kortyzol jest kluczowym fizjologicznym markerem
zwigzanym zardwno ze stresem, jak i depresja (Seth, 2016). Wiele badan wykazato, ze
zdarzenia niepozadane w zyciu i wysoki odczuwalny stres podczas cigzy odgrywaja wazna role
w poczatkach depresji przedporodowej (Melville 1 wsp., 2010, Rubertsson i wsp., 2005,
Woods 1 wsp., 2010).
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Badajac powigzania migdzy stresem, kortyzolem i depresja naukowcy coraz czesciej
zastanawiajg si¢, jak cigza sama w sobie oddziatuje z poziomem kortyzolu matki i czy moze to
zwigkszy¢ podatno$¢ na objawy depresji okotoporodowej (Swales i wsp., 2018). Rozpatrujac
ten aspekt wskazuje si¢ role lozyska, ktore w trakcie cigzy staje si¢ waznym narzadem
endokrynologicznym wytwarzajac CRH, co z kolei stymuluje wydzielanie CRH w podwzgdrzu
matki. CRH lozyska i podwzgorza sa podobne pod wzgledem budowy i reaktywnosci. W
wyniku dodatniej petli sprzezen zwrotnych, wydzielanie kortyzolu sprzyja stymulacji produkc;ji
CRH w tozysku, zamiast jg ttumié, jak to czyni kortyzol w przypadku ujemnego sprz¢zenia
zwrotnego w osi HPA (Krammer 1 wsp., 2006). W konsekwencji CRH w tozysku 1 kortyzol w
osoczu matki wzrastaja wyktadniczo w czasie cigzy, a stezenia u cigzarnych moga by¢ od 60

do 700 razy wyzsze niz przed cigza (Campbell i wsp., 1987).

W prezentowanych badaniach zaobserwowano istotny wzrost poziomu kortyzolu
mierzonego o godz. 8.00 (réznice migdzy I a Il oraz I a I1I trymestrem) i 16.00 (r6znice mi¢dzy

I aIll oraz II a III trymestrem) u badanych ci¢zarnych w kolejnych trymestrach cigzy.

Krammer 1 wsp. (2002) wskazuja, ze w odpowiedzi na wysoki poziom kortyzolu, a w
konsekwencji poprzez zmniejszong aktywacj¢ neuronow CRH w jadrze przykomorowym, w
czasie cigzy kobiety z prawidlowo funkcjonujaca reakcja na stres stajg si¢ mniej wrazliwe na
stresory zewngtrzne (Krammer i1 wsp., 2002). Ta obnizona aktywacja jest spowodowana
mniejszg aktywnoscig neuronow afferentnych stymulowanych CRH (dla stresorow fizycznych)
oraz zmienionym przetwarzaniem struktur limbicznych (dla stresorow emocjonalnych) w
czasie cigzy (Brunton i wsp., 2008). Wyniki badan wskazuja réwniez, ze u kobiet z
rozregulowang osig HPA to oslabienie nie wystgpuje, a wysoki poziom kortyzolu, powszechny
w cigzy, moze prowadzi¢ do hiperkortyzolemii (Pariante, 2006). Hiperkortyzolemia z kolei
moze zwicksza¢ ryzyko wystgpienia u ci¢zarnych objawdw depresji. Przyjmuje si¢ hipoteze,
ze zwigzek miedzy hiperkotryzolemia a matczynym nastrojem jest zalezny od interakcji migdzy

kortyzolem a uktadem dopaminergicznym (Pennix i wsp., 2013, Barrot i wsp., 2001).

W przedstawionych badaniach nie stwierdzono znaczacych istotnych korelacji migdzy
poziomem kortyzolu a wynikami skal psychometrycznych mierzacych nasilenie depres;ji, jak:
skala BDI czy HDRS. W okresie objetym badaniami stwierdzono tylko jedng istotna, ujemna
korelacje, jaka wystapita miedzy poziomem kortyzolu mierzonego o godzinie 16.00 a skalg

PSS10 w II trymestrze cigzy. Badania sugerujace zwigzek migdzy poziomem kortyzolu u matek
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a czasem pobrania probki (rano, po potudniu) nalezg do rzadkich. Sugeruje si¢ w nich, ze
istnieje zwigzek migdzy poziomem kortyzolu matki, mierzonym po potudniu a poziomem
kortyzolu u dzieci (Gutterling 1 wsp., 2004), jednakze sami autorzy sugeruja, ze wyniki tych
badan wymagaja glebszej weryfikacji. Do pomiaru stresu w trakcie cigzy stosuje si¢ rozne
metody, takie jak kwestionariusze czy pomiar markeréw biochemicznych. Skala PSS10 razem
z kortyzolem naleza do najczg$ciej wykorzystywanych narzedzi do oceny sytuacji stresowych
(Kim 1 wsp., 2010). Badania zmian stg¢zenia kortyzolu w cigzy i jego zwiazku z depresja
okotoporodowa wskazujg pewng rozbieznos¢. Z jednej strony zwigzki sg identyfikowane jako
istotne (Taylor 1 wsp., 2009; Giesbrecht 1 wsp., 2012, O Connor 1 wsp., 2014), z drugiej
zglaszany jest brak istotnosci (Cheng, Pickler, 2010; Pluess 1 wsp., 2010). Sposrdd tych badan,
Giesbrecht 1 wspotpracownicy wykazali istotng korelacje migdzy chwilowym nastrojem a
mierzonym w tym samym czasie poziomem kortyzolu (Giesbrecht i wsp., 2012). Natomiast
O'Connor 1 wsp. zbadali ci¢zarne ze zdiagnozowang duza depresja, a wyniki ich badan
wykazaly negatywny zwiazek migdzy kortyzolem a ci¢zka depresja matczyng (O Connor i
wsp., 2014). Na podstawie wynikow tych badan Seth i wsp. zasugerowali istnienie
negatywnego zwigzku miedzy duzg depresja a kortyzolem oraz dodatniego zwigzku migdzy

chwilowym nastrojem a rownoczesnym poziomem kortyzolu (Seth i wsp., 2016).

Okres prenatalny jest czasem krytycznym dla rozwoju uktadu nerwowego ptodu,
podczas ktorego ekspozycja na niekorzystne czynniki moze mie¢ wplyw na zdrowie psychiczne
i fizyczne dziecka. Liczne dane literaturowe wskazuja, ze zaré6wno stan psychiczny jak i
fizyczny cig¢zarnej wywierajg istotny wplyw na dziecko oraz na przebieg i ewentualne
powiktania porodu. Mechanizmy uruchamiane u matki w sytuacji stresowej oddziatujg na ptod
gtownie poprzez hormony, takie jak adrenalina czy kortyzol, ktére wydzielane do krwioobiegu
matki mogg przenika¢ przez tozysko i oddziatujac na ptdéd moga zaburza¢ jego rozwoj. (Davis
1 wsp., 2010). Kluczowa role w rozwoju zaburzen w zyciu ptodowym odgrywa kortyzol. U
ludzi najlepiej udokumentowanym wplywem narazenia na stres i zwigzany z nim podwyzszony
poziom kortyzolu jest skrocenie czasu cigzy 1 zwigzane z tym wystepowanie czestych porodow
przedwczesnych (Copper i wsp., 2016). Rowniez niska masa urodzeniowa w terminie porodu
jest wskaznikiem zahamowania wzrostu wewnatrzmacicznego i moze by¢ wynikiem
ekspozycji ptodu na wysoki matczyny poziom steroidow. Poniewaz podwyzszony pozom
kortyzolu obserwuje si¢ zar6wno w stresie, Igkach jak i1 depresji, stany te moga by¢ zwigzane z

wewnatrzmacicznym ograniczeniem wzrostu ptodu (Evans i wsp., 2007). Wyniki tych badan
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sg jednak niejednoznaczne i1 niespojne, zréznicowanie wynikow jest zalezne od liczebnosci
proby czy zastosowanych metod pomiaru depresji. Mimo sprzecznosci w wynikach, zaktada
si¢, ze poziom kortyzolu w badaniach prenatalnych jest istotnym predykatorem wczes$niactwa
(Field 1 wsp., 2005). Przeprowadzone badania, ktore miaty na celu ocen¢ skutkéw depres;ji
prenatalnej 1 biochemii matek przed porodem, wykazaly, ze depresja cigzowa byta zwigzana z
podwyzszonym poziomem kortyzolu oraz niskg masg urodzeniowa noworodkow (Orr i wsp.,

2002; Steer 1 wsp., 1992).

Zgodnie z oczekiwaniami w niniejszych badaniach poziom kortyzolu stopniowo
wzrastat w trakcie cigzy i najwyzszy poziom zaobserwowano w III trymestrze. Nie stwierdzono
jednak zaleznos$ci miedzy jego stezeniem a stanem noworodka. Davis 1 Sandman wskazuja, ze
w okresie prenatalnym istotny jest wzor wzrostu stezenia kortyzolu, ktory jest zwigzany z
funkcjonowaniem noworodka. Optymalny rozwdj plodu obserwuje si¢ u matek, ktore we
wczesnym okresie cigzy mialy niski kortyzol i wysoki w pdzniejszym okresie (Davis, Sandman,
2010). Obserwowany w prezentowanych badaniach wzrost kortyzolu u badanych ci¢zarnych
charakteryzowat si¢ fizjologicznym przebiegiem, co warunkowato optymalny rozwoj ptodu.
potwierdzajac wczesniejsze wyniki, w ktorych brak zaburzen wydzielania kortyzolu

stymulowat zdrowy rozwoj dziecka.

Wyniki niniejszych badan rowniez nie wykazuja zalezno$ci migdzy st¢zeniem kortyzolu
a powiklaniami w czasie cigzy i porodu. Gluckan i Hanson wskazujg, ze przyczyng powiktan
obserwowanych w cigzy 1 w trakcie porodu mogg by¢ nieprawidtowe procesy rozpoczynajace
si¢ w trakcie rozwoju wewnatrzmacicznego (Gluckman, Hanson, 2004). Wsrdd tych procesow
wskazuje si¢ podwyzszony poziom kortyzolu w czasie trwania cigzy. Kortyzol, obok wptywu
na rozwdj plodu, zwigzany jest z przedwczesnym porodem i krotszymi okresami cigzy
(Sandman 1 wsp.,1994). Badania wskazujg réwniez, ze kluczowy jest moment ekspozycji na
podwyzszony poziom kortyzolu i jego zwigzku z porodem przedwczesnym, zwlaszcza
ekspozycja na podwyzszony kortyzol w poczatkowym okresie cigzy moze skutkowac
przedwczesnym porodem (Sandman i wsp., 2006). Ellmann i wspotpracownicy w swoich
badaniach zawezili ta hipoteze, wskazujac ze wzrost poziomu kortyzolu matki w 15 1 19
tygodniu cigzy moze skutkowaé podwyzszonym poziomem CRH w 31 tygodniu, co wigze si¢
ze znacznym spadkiem dojrzewania fizycznego i1 nerwowo-mig¢$niowego noworodka.
Dodatkowo wykazali, ze ekspozycja na hormony stresu zapowiada gorsze dojrzewanie ptodu

niezaleznie od efektow dojrzewania zwigzanych z wiekiem cigzowym (Ellman 1 wsp., 2008).
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Stad zaobserwowane w badaniach zmiany st¢zenia kortyzolu u badanych ciezarnych, pomimo
wykazywanych objawow leku czy depresji byly na tyle wysokie, by zapewni¢ prawidlowy
przebieg ciazy, z drugiej strony nie byly na tyle wysokie by doprowadzi¢ do zaburzen rozwoju
ptodu, czy powiktan w czasie cigzy i porodu. Potwierdzaja tym samym hipotez¢ o koniecznosci
wzrostu kortyzolu odpowiedzialnego za poprawny przebieg cigzy, pod warunkiem, ze miesci

si¢ on w fizjologicznych granicach.

Mniej wiadomo o konsekwencjach prenatalnego stresu matczynego na rozwdj
noworodka, a w kolejnych latach dziecka i dorostego. Liczne badania z wykorzystaniem modeli
zwierzecych wykazaly istnienie negatywnych skutkOw narazenia potomstwa na stres matczyny,
wsrdd ktorych zwraca sie uwage na uposledzenie rozwoju neuromotorycznego, drazliwy
temperament, staba regulacj¢ uwagi (Clarke, 1 wsp., 1994, Schneider, 1992). Jednakze
uogodlnianie wynikow badan modeli zwierzecych na ludzi niesie ze sobg szereg ograniczen, stad
wymagane sg badania skupiajace si¢ wokdt konsekwencji jakie niesie stres w czasie cigzy na
rozwo6j ptodu i noworodka (Davis 1 wsp., 2010). Jednak od czasu, gdy dostepne staty si¢
narze¢dzia do neuroobrazowania mozgu mozna skupi¢ si¢ na obserwacji zmian wynikajacych z

doswiadczania stresu w czasie rzeczywistym u ludzi (Josko-Ochojska, 2016).

W niniejszych badaniach przeprowadzono badania kliniczne noworodkéow, w tym
analizowano mas¢ urodzeniowg dzieci, wyniki w skali Apgar (1, 3 1 5 minuta), pH i BE krwi
pepowinowej. Testowano rowniez zaleznosci migdzy parametrami klinicznymi noworodkow 1
matek, w tym BMI, aktywnos$cia zawodowg, chorobami, przebywaniem na zwolnieniu
lekarskim. W przypadku badania tych zmiennych nie stwierdzono istotnych zalezno$ci.
Podobnie nie wykazano korelacji migdzy wynikami osigganymi przez noworodki w skali Apgar
(1, 3 1 5 minucie) a parametrami krwi pgpowinowej w przypadku kobiet, zar6wno zdrowych

jak i chorujacych.

Zaobserwowano istotnie wyzsze wyniki pH krwi pepowinowej u kobiet
przebywajacych na zwolnieniu od pierwszego trymestru cigzy, niz u kobiet bedacych na
zwolnieniu od drugiego trymestru. Istotne réznice w warto$ciach pH krwi pepowinowe;j
stwierdzono réwniez w przypadku analizy kobiet aktywnych zawodowo w trakcie cigzy, gdzie
pH krwi pepowinowej byto wyzsze w grupie nie pracujgcych kobiet w porownaniu do
aktywnych zawodowo w pierwszym trymestrze. Zarowno w przypadku wynikow cigzarnych

rozpatrywanych pod wzgledem okresu zwolnienia lekarskiego, czy okresu pracy, istotng role

93



wydaje si¢ odgrywac krotki czas aktywnosci zawodowej w stosunku do okresu zwolnienia. U
kobiet, ktore przebywaly na zwolnieniu od I trymestru oraz tych, ktore pracowaty tylko w I
trymestrze krew pgpowinowa dzieci miata wyzsze pH (7,4), niz kobiet krocej przebywajacych
na zwolnieniu lekarskim, czy dluzej pracujacych (7,3). Skrajne obnizenie pH krwi
pepowinowej (pH<7,0) jest jednym z wskaznikéw niedotlenienia okotoporodowego. Nizsze pH
$wiadczy¢ moze o wystgpowaniu niewielkiej lub umiarkowanej kwasicy. W przypadku
prezentowanych badan oba wyniki mieszczg si¢ w granicach normy (Krones, 1981). Z danych
literaturowych wynika, ze obok czynnikéw okotoporodowych mogacych wptynac na pH krwi
pepowinowej, duzg role¢ odgrywaja réwniez czynniki ryzyka zaréwno ze strony matki
(obecnos¢ chordb, w tym nadcis$nienia t¢tniczego, czy chordb tarczycy) jak i plodu (np.
wczesniactwo czy cigza mnoga) oraz inne czynniki, jak np. rodzaj porodu (Malin i wsp., 2010).
W zwigzku z duzg iloscig czynnikéw wptywajacych na pH krwi pepowinowej ptodu, trudno
wskazac, ktore z nich wptynety na zaobserwowang zaleznos$¢. Mozliwe jest, ze znaczacy udziat
miala w tym przypadku proporcja miedzy diugoscig okresu pracy ci¢zarnych, a czasem
przebywania na zwolnieniu. W obu przypadkach czas poswigcony pracy zawodowej byt krotki,
stad moze mniejsze natgzenie stresOw z nig zwigzanych mogt chociaz czgsciowo wplyna¢ na

taki wynik.

W prezentowanych wynikach badan stwierdzono dodatnig korelacje¢ miedzy wynikami
cigzarnych w skali PSS10 a wynikami w skali Apgar w 3 minucie zycia. Dane literaturowe
dotyczace wynikow wiazacych przezywany przez matki w trakcie cigzy stres i lgk a wynikami
osigganymi przez noworodki w skali Apgar, czy wynikami gazometrii krwi naleza do
nielicznych, a ich wyniki sg niejednoznaczne. Na tym tle najlepiej zbadana jest zaleznos$¢
miedzy wynikami skali Apgar a stresem w cigzy. Keenan 1 wspotpracownicy nie stwierdzili
istotnych zalezno$ci miedzy wynikami skali Apgar a stresem matczynym, co wykazano
rébwniez w niniejszych badaniach. Z drugiej strony inne badania wskazuja na mozliwo$¢
istnienia takiej zaleznosci (Keenan 1 wsp.,2007). Ujemng korelacje miedzy wynikami skali
Apgar przy urodzeniu a objawami stresu, Igku i depresji w cigzy wykazali Hasanjanzadeh i
Faramarzi (2017). Dane literaturowe wskazuja rowniez mozliwg zalezno$¢ miedzy problemami
zdrowia psychicznego matek a wynikiem Apgar niemowlat (Kumari, Joshi, 2013). Natomiast
brak jest danych taczacych bezposrednio wyniki gazometrii krwi pepowinowe] z
doswiadczanymi w trakcie cigzy przez matke stresem, lekami czy depresja. Akcja porodowa

jest ogromnym stresem dla ptodu, podobnie jak nastepujace po nim zmiany ogdlnoustrojowe,
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ktore umozliwiajg mu przystosowanie si¢ do warunkéw zewnetrznych. Zgodnie z zaleceniami
analiza réwnowagi kwasowo-zasadowej z krwi pegpowinowe] powinna by¢ wykonana
bezposrednio po porodzie, a analiz¢ parametrdw gazometrycznych nalezy przeprowadzi¢ w jak
najkrétszym czasie od pobrania materiatu, poniewaz zbyt dlugie zwlekanie moze zmieni¢
warto$ci badanych parametrow (Blackwell 1 wsp., 2001; Blickstein 1 wsp., 2007). Dzigki temu
badaniu uzyskuje si¢ szybka i obiektywna informacj¢ o stanie narodzonego dziecka a takze o
przebiegu samego porodu, (Richards, Jhonson, 1993). Podczas analizy wynikow nalezy
zwroci¢ uwage na wiele sytuacji potozniczych, takich jak: droga porodu, rodzaj znieczulenia,
infekcje, wypadnigcie pepowiny, czy przedwczesne oddzielenie tozyska (Wiberg i wsp., 2008;
Wible 1 wsp., 1982). Wyniki gazometrii krwi pgpowinowej nie bylty do tej pory laczone ze
stanem emocjonalnym matki w trakcie cigzy. Zaobserwowana w przedstawionych badaniach
korelacja wskazuje wptyw matczynego stresu, zwlaszcza tego dos$wiadczanego w czasie
porodu, na wyniki urodzonego dziecka. Stwierdzenie korelacji z jednym z punktow
pomiarowych w skali Apgar sugeruje, ze zmiany moga by¢ znacznie szersze. Warto byloby
przyjrze¢ si¢ temu aspektowi badan w kontekscie kobiet, ktore doswiadczyly silnego stresu w

trakcie cigzy.

W prezentowanych badaniach wykonano takze model regres;ji logistycznej czynnikow
mogacych stuzy¢ za predykatory stanu noworodka. Model ten zostat wykonany w celu
identyfikacji czynnikow ryzyka, ktore moglyby wplynaé na stan zdrowotny noworodka.
Analiza wykazata, zZe najbardziej dopasowanymi parametrami majagcymi warto$¢
prognostyczng sa wyniki skali BDI uzyskane w I trymestrze cigzy oraz BE krwi pgpowinowe;.
Skala Depresji Becka jest wskazywana jako przydatne narzedzie diagnostyczne do
przesiewowe] diagnozy depresji. Ze wzgledu na swoja czutos¢ jest dobrym narzedziem do
pomiaru nasilenia depresji u pacjentow, wychwytywania zmian nastroju, zaburzen
depresyjnych (Reykowski, 1966). I jak zwrdcono uwage wyzej, nasilenie objawow depresji w
[ trymetrze znaczaco wptywa na rozwo6j ptodu (Chang i wsp., 2014). Zwraca si¢ rowniez uwagge,
7ze badania gazometryczne 1 kwasowo-zasadowe krwi pepowinowej s3a najbardziej
obiektywnymi parametrami okres$lajagcymi stan metaboliczny ptodu w momencie porodu
(ACOG Committee on Obstetric Practice, 2006). Wyniki analizy przeprowadzonej w badaniach
rowniez wskazuje te dwie metody badawcze jako najtraftniejsze w ocenie rozwoju ptodu i stanu

noworodka.
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VII Whnioski

. Wyniki kwestionariuszy oceniajacych zaburzenia afektywne i percepcje¢ stresu ciezarnych
kobiet wykazaty tendencje¢ do zmienno$ci w trakcie trwania cigzy. W przypadku skal
mierzacych nasilenie objawow depresyjnych zaobserwowano stopniowy wzrost wynikéw
w toku cigzy, najwyzsze odnotowano w III trymestrze. W zakresie Igku istotny wzrost
wynikéw odnotowano dopiero w III trymestrze, a wyniki oceniajgce odczuwany stres byly

wyzsze w [ 1 III trymestrze w porownaniu z II trymestrem cigzy.

. Nie stwierdzono zaleznosci mig¢dzy st¢zeniem kortyzolu a wynikami skal

psychometrycznych mierzacych nasilenie lgku oraz objawow depresji.

. Analiza korelacji miedzy wynikami skal psychometrycznych a parametrami
urodzeniowymi noworodkow, a doktadnie wynikami skali BDI, wskazuje zalezno$¢ migdzy
wystepowaniem objawow depresji w [ trymestrze cigzy, ktory jest kluczowy dla rozwoju
ptodu, a niskg masg urodzeniowa noworodkéw. Jednoczes$nie badania wskazaty, ze wysoka
akceptacja, jako jedna ze strategii radzenia sobie ze stresem, zwtaszcza w I trymestrze, jest

aspektem pozytywnie wptywajacym na mas¢ urodzeniowa.

. Nie zaobserwowano zalezno$ci miedzy stezeniem kortyzolu w trakcie cigzy a stanem

noworodka.

. Analiza wynikow nie wykazala istnienia zalezno$ci migdzy stezeniem Kkortyzolu

obserwowanego w kolejnych trymestrach cigzy a wystepowaniem powiktan w jej trakcie.

Hipotezy badawcze

Hipoteza 1. Wyniki analiz potwierdzily, Ze objawy depresji u ci¢zarnych nasilajg si¢ wraz z

czasem trwania cigzy.

Hipoteza 2. Hipoteza o zwigzku nasilania si¢ objawow depresji z podwyzszonym poziomem

kortyzolu nie zyskatla potwierdzenia.
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Hipoteza 3. Hipoteza o zwigzku migdzy zaburzeniami afektywnymi matek a stanem
noworodka potwierdzila si¢, wskazujac, ze zardOwno zaburzenia afektywne jak i przyjete przez
matki strategie radzenia sobie ze stresem, zwlaszcza w I trymestrze cigzy, wiaza si¢ z

obserwowanymi zmianami w masie urodzeniowej noworodkow.

Hipoteza 4. Hipoteza dotyczaca zwigzku poziomu kortyzolu ze stanem noworodka nie zyskata

potwierdzenia.

Hipoteza 5. Hipoteza o zwigzku miedzy poziomem kortyzolu u ci¢zarnych a wystgpowaniem

powiktan w czasie cigzy i porodu nie zyskata potwierdzenia.
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IX Streszczenie

Okres cigzy wigze si¢ z ogromnym stresem doswiadczanym przez kobietg, ktory
dodatkowo nasila si¢, gdy towarzyszace jej czynniki, zarowno spoteczne jak i potoznicze,
zwigkszaja ryzyko komplikacji. Stan fizyczny i1 psychiczny kobiety ma wptyw nie tylko na
przebieg cigzy, ale takze na rozwoj ptodu oraz kondycje noworodka, czy pdzniej rosnagcego
dziecka. Cigza jest takze okresem, w ktorym obserwuje si¢ zwigkszony poziom kortyzolu.
Kazdy przezywany przez kobiete stres dodatkowo zwigksza pulg kortyzolu w krazeniu, ktory
moze przenika¢ bariere plodowo-lozyskowa przedostajac si¢ do krwioobiegu ptodu. Wysokie
stezenia matczynego kortyzolu wigzane jest m.in. poronieniami, czy nieprawidlowym

rozwojem dziecka.

Stad celem niniejszej pracy byla ocena wpltywu stresu i1 radzenia sobie ze stresem na
przebieg cigzy, porodu i stanu noworodka. Dodatkowo celem pracy byla ocena nasilenia
objawow depresyjnych w czasie cigzy oraz ocena zwigzku migdzy stezeniem kortyzolu
cigzarnej a samopoczuciem ci¢zarnych, stanem noworodka oraz wystepowaniem powiktan w

czasie cigzy i porodu.

Badania przeprowadzono na grupie 102 kobiet oraz ich dzieci. W kazdym trymestrze cigzy
badane zostaly poddanie ocenie stanu zdrowia (wywiad kliniczny) oraz przeprowadzono
badania metoda sondazu diagnostycznego wykorzystujac technike kwestionariusza ankiety. W
badaniach wykorzystano nastepujace kwestionariusze: Skale Depresji Becka, Skalg Depresji
Hamiltona, Skal¢ L¢ku Hamiltona, Skalg¢ Odczuwanego Stresu oraz skrocony Inwentarz
Radzenia Sobie ze Stresem. Pobrano probki krwi w celu oznaczenia stezenia kortyzolu. Po
porodzie dokonano oceny klinicznej stanu noworodkéw (skala Apgar, wartosci pH i BE krwi

pepowinowej, choroby wspotwystepujace).

W badanej grupie kobiet stwierdzono systematyczny, istotny wzrost wynikow skal
psychometrycznych. Roéwniez poziom kortyzolu zwigkszat sie istotnie w kolejnych
trymestrach. W badaniach stwierdzono dodatnig korelacj¢ migdzy wynikami w skali BDI,
HDRS i PSS10 a chorobami w ciazy oraz migdzy PSS10 a nadci$nieniem u kobiet w cigzy.
Ujemna korelacj¢ stwierdzono mi¢dzy wynikami BDI a masa urodzeniowa noworodkow.
Analiza wykazala rowniez istnienie dodatniej korelacji miedzy wynikami skali Apgar w 3
minucie zycia a skalg PSS10. Badania wskazuja rowniez, ze noworodki kobiet stosujgcych
akceptacje, jako strategi¢ radzenia sobie ze stresem, majg wigksza mas¢ urodzeniowg. Analiza
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regresji logistycznej czynnikow wskazata skale BDI oraz BE krwi pgpowinowej, jako

najtrafniejsze parametry oceniajace stan urodzeniowy dziecka.

Wyniki uzyskane przez cigzarne w kwestionariuszach mierzacych natezenie leku oraz
depresji w czasie cigzy wskazaly wyrazng tendencj¢ wzrostowa nasilenia lgku i depresji.
Wplyw chordb towarzyszacych cigzy wplywatl znaczaco na samopoczucie kobiet nasilajac
dolegliwosci Iekowe. Wyniki badan zalezno$ci miedzy poziomem kortyzolu a nastrojem
badanych ci¢zarnych, stanem noworodka, czy powiktaniami cigzy i porodu wskazaty jedng
zalezno$¢ miedzy wynikami skali BDI w I trymestrze cigzy a masg urodzeniowa noworodka.
Wyniki badan wskazujg, ze istnieje konieczno$¢ wykonywania badan przesiewowych w
kierunku depresji w czasie trwania cigzy. Istotne jest takze stosowanie zrdéznicowanych

narzedzi diagnostycznych w celu zwigkszenia czulo$ci pomiardw.
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X Abstract

Pregnancy is associated with tremendous biological stress that a woman experiences,
which increases if the pregnancy is associated with social or obstetric risks. A woman's
physical and mental condition affects not only the course of pregnancy, but also the
development of the fetus and the condition of the newborn, or the child growth. During
pregnancy also elevated cortisol levels are observed. Any experienced stress additionally
increases the cortisol pools in the circulation, which can penetrate the fetal-placental barrier
and into the fetal bloodstream. High levels of maternal cortisol are associated with

miscarriages or abnormal child development.

Hence, the aim of the study is to assess the impact of stress and coping with stress of
pregnant woman as well as the impact of stress on the condition of the newborn. Study was
also aimed on an assessment of the severity of depressive symptoms during pregnancy was
undertaken and their the relationship with the cortisol concentration in pregnant women and
their well-being, as well as the condition of the newborn and the complications occurrence

during pregnancy and labor.

The research was carried out on a group of 102 women and their children. Health status
(clinical interview) and tests were carried out in each trimester of pregnancy, using the
diagnostic survey method and the questionnaire technique. In the study Beck Depression Scale,
Hamilton Depression Scale, Hamilton Anxiety Scale, and the Perceived Stress Scale and mini-
COPE have been used. For measure of cortisol level blood samples have been taken. The
clinical condition of the newborns was assessed using Apgar scale, cord blood pH, BE, and
presence of comorbidities. Results have shown the significant increase in the scores of
psychometric scales. The level of cortisol also increased significantly in the following
trimesters o pregnancy. The studies showed a positive correlation between the results of the
BDI, HDRS scales, PSS10 and diseases, and PSS10 and hypertension in pregnancy in women.
A negative correlation was found between the BDI scores and the birth weight of newborns.
The analysis also showed a positive correlation between the 3-minute Apgar scores and the
PSS10 scale. Research also indicates that newborns of women using acceptance as a coping
strategy have a higher birth weight. Logistic regression analysis of the factors showed the BDI
and BE scores of umbilical cord blood as the most accurate parameters for assessing the child's

birth condition.
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The obtained results by pregnant women in the scales measured the severity of anxiety
and depression during pregnancy have shown the increasing tendency in the severity of anxiety
and depression. The influence of accompanying diseases during pregnancy significantly
influenced the well-being of women, intensifying the anxiety symptoms. The results of research
on the relationship between the level of cortisol and the mood of the pregnant women, the
condition of the newborn, and complications of pregnancy and childbirth showed one
relationship between the results of the BDI scale in the first trimester of pregnancy and the birth
weight of the newborn. The study results indicated that here is a need for screening tests during
pregnancy more than once. It is also important to use different diagnostic tools to increase the

sensitivity of the measurements.
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XIII Zalaczniki

1. Wywiad ciazowy i okoloporodowy
WYWIAD CIAZOWY 1 OKOLOPORODOWY
Imig i nazwisko: data urodzenia:

Ple¢ dziecka: zenska/ meska

CIAZA
1.Nudnosci i wymioty? l-tak 2-nie 3 —nie wiem
la Trymestr 1-1 2-1I  3-1II

(jezeli tak) Czy byl to powdd utraty masy ciata, odwodnienia lub goraczki?
(jezeli tak) Jaki byt ich powod 1 jak byty leczone?

2.Nadcis$nienie indukowane cigza (wysokie cisnienie, obrzeki, biatkomocz, stan
przedrzucawkowy) ? l-tak 2-—nie 3 —nie wiem

2a Trymestr -1 2-10 3-1II
(jezeli tak) Jak bylo leczone?
3.Nadcisnienie wystepujace przed ciagza (obrzeki, biatkomocz, stan przedrzucawkowy)
l-tak 2-—nie 3 —niewiem
(jezeli tak) jak by10 leczone?
4.Cukrzyca pojawiajagcg si¢ w cigzy? 1 —tak 2 —nie 3 —nie wiem
4a Trymestr 1-1  2-1I 3-11II
(jezeli tak) czy wymagata tylko diety cukrzycowej ? czy wymagala insuliny ?
5.Cukrzyca wystepujaca przed cigza? 1 —tak 2 —nie 3 —nie wiem
6.Poronienie zagrazajace (krwawienie, bole podbrzusza) ?
I -tak 2-nie 3 —nie wiem
6a Trymestr 1-1  2-1I

(jezeli tak) jak byto leczone? (wypoczynek, Duphaston, Luteina podj¢zykowo lub
dopochwowo, inne)
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7.Porod przedwczesny zagrazajacy (krwawienie, bole podbrzusza, skurcze w zapisie KTG,
skrdcenie szyjki macicy w badaniu, objawy niewydolnos$ci szyjki macicy w usg)?

1 —-tak 2-—nie 3 —nie wiem
7a  Trymestr -1 2-110
8.Czy lekarz powiedzial, ze jest zbyt duzo lub zbyt mato ptynu owodniowego?
1 —duzo 2 —malo 3 —prawidtowa ilo$¢ 4 —nie wiem
8a. Trymestr -1 2-1I 3-11
(jezeli tak) Jaki byt problem?

9.Choroby wystepujace w cigzy

- choroby nerek - choroby serca - zaburzenia psychiczne
- problemy emocjonalne - choroby tarczycy - zaburzenia endokrynologiczne
- zaburzenia autoimmunologiczne - choroby ptuc - zaburzenia neurologiczne
- opryszczka - choroby zakazne - zakazenia uktadu moczowo-piciowego - wady serca
- infekcje uktadu oddechowego - zapalenie btony $luzowej przewodu pokarmowego
- inne - nie chorowatam - nie wiem
9a Trymestr -1 2-1I 3-1II

(jezeli tak) W ktérym tygodniu cigzy wystapita choroba/problem i jaka/jaki? Czy
towarzyszyla jej gorgczka? Jakie zastosowano leczenie? Czy przed cigzg wystepowaty tego
rodzaju dolegliwosci, jezeli tak, jakie 1 jak byly leczone?

10.Czy wystepowat w cigzy konflikt serologiczny?

1 —uktad AB 2 —uktad Rh 3 —inny uklad 4 —nie 5—nie wiem
(jezeli tak) W jakim uktadzie ? Czy byl leczony i w jaki sposdb?
11.Czy w czasie cigzy wystepowato krwawienie lub plamienie? 1 —tak 2 —nie 3 —nie wiem
11a Trymestr 1-1 2-1I 3-1II
(jezeli tak) W ktorym tygodniu cigzy wystapito, czas trwania, leczenie, przyczyny?
12.Czy w czasie cigzy wystapity objawy przedwczesnego peknigcia bton ptodowych?

I-tak 2-nie 3 —nie wiem

12a  Trymestr -1 2-1I 3-1II

(jezeli tak) W ktérym tygodniu cigzy i jakie byto postgpowanie?
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13.Inne problemy w cigzy np.: niewydolno$¢ ciesniowo-szyjkowa, zakazenie
wewnatrzmaciczne? l-tak 2—nie 3 -niewiem

13a  Trymestr -1 2-10 3-1II
(jezeli tak) W ktérym tygodniu cigzy i jakie byto leczenie?
14.Czy w czasie cigzy wystapily problemy emocjonalne lub stresujace zdarzenia?
l-tak 2-—nie 3 - nie wiem
14a  Trymestr 1-1 2—-11 3-1III 4-calgciagze
(jezeli tak) Jakie to byly problemy, jak dlugo trwaty i jak byly leczone?
15.Czy w cigzy stosowane byty jakiekolwiek leki lub specjalne diety?
l-tak 2—nie 3 -—niewiem
15a Trymestr 1-1 2-11 3-1III 4 -calgcigze
(jezeli tak) Jakie to byly leki lub diety 1 z jakiego powodu?
16Palenie tytoniu w czasie cigzy? 1 — 1-10 dziennie 2 — 10-20 dziennie 3 —powyzej 20
4 — ekspozycja na dym papierosowy powyzej 2 godzin dziennie 5 —nie 6 —nie wiem
16a Trymestr 1-1 2-1I 3-1I 4 — calg cigze
17.Spozywanie alkoholu w czasie cigzy? 1 —wigcej niz 1 drink dziennie 2 — 1 drink dziennie
3 — wiecej niz 1 drink tygodniowo (nie wigcej niz 6) 4 — 1 drink tygodniowo 5 —nie
6 — nie wiem
17a Trymestr 1-1 2-11 3-1I 4 — calg cigze
18.Stosowanie w czasie cigzy narkotykow lub lekow niewiadomego pochodzenia?
1 —tak 2 —nie 3 —nie wiem
18a Trymestr 1-T 2-11  3-1III 4-calgcigze
(jezeli tak) Jakie to byly leki/narkotyki? Jak czesto byly stosowane 1 w jakich ilosciach?
19.Poprzednie cigze: - zdrowe dziecko - poronienie samoistne - poronienie sztuczne
- pordd przedwcezesny - wewnatrzmaciczne obumarcie ptodu pow. 22 tyg cigzy - nie wiem
POROD

20.Wiek matki (w latach) w chwili urodzenia dziecka?
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21.Wiek ojca (w latach) w chwili urodzenia dziecka?

22.Rodzaj cigzy: 1 -pojedyncza 2 - blizniacza 3 - trojacza 4 - inna

23.Cigza blizniacza 1 - jednoowodniowa jednokosmowkowa

2 —jednoowodniowa dwukosmowkowa 3 — dwuowodniowa dwukosméwkowa

24.Termin porodu: 1 -22/+0-23/+6 tyg 2 - 24/40-33/+6 tyg 3 - 34/+0-36/+6 tyg
4 - 37/40-41/+6 tyg 5-42 tyg i wigcej

25.Potozenie dziecka/dzieci podczas porodu: - gldéwkowe - posladkowe - poprzeczne - inne

26.Czy pordd byt indukowany? 1 - tak 2 -nie 3 - nie wiem

(jezeli tak) to z jakiego powodu i w jaki sposob (cewnik Foley’a, Oxytocyna, Prostaglandyny
amniocenteza) ?

27.Rodzaj porodu: 1 - fizjologiczny 2 - cigcie cesarskie 3 - drogami natury zabiegowy

(jezeli zabiegowy drogami natury) to czy byl stosowany: 1 - prézniociag potozniczy
2 - kleszcze wyjsciowe 3 - oba sposoby 4 - pomoc rgczna w potozeniu posladkowym ptodu

(jezeli byto wykonane ciecie cesarskie) to bylo to cigcie planowe czy ze wskazan nagtych?
(matczynych?, ptodowych?)

28.Czy w czasie porodu byto stosowane postepowanie zmniejszajace bol u rodzacej?

1 - leki przeciwbolowe 2 - podtlenek azotu 3 - znieczulenie zewnatrzoponowe 4 — TENS
5 - imersja wodna (prysznic, wanna) 6 - inne - nie wiem

29.Czy byly zmiany w ptynie owodniowym?

1 -smoétka 2 -krew 3 -zielony 4-inne S5-nie 6 -nie wiem
30.Czy wystapito krwawienie podczas porodu? 1 - tak 2-nie 3 -nie wiem
(jezeli tak) To jaka byta przyczyna krwawienia?
31.Problemy z tozyskiem podczas porodu: 1 - tozysko przodujace 2 - przedwczesne

oddzielenie si¢ tozyska 3 - tozysko przytwierdzone 4 -lozysko wro$nigte
(jezeli tak) Jakie bylo postgpowanie lekarskie?
32.Problemy zdrowotne ptodu w czasie porodu: 1 - zagrozenie zycia 2 - wady rozwojowe
3 - infekcja wewnatrzmaciczna 4 - zaburzenia czynnosci serca dziecka
(jezeli cigza byta wieloptodowa) Ktorego dziecka dotyczyly problemy?
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OKRES NOWORODKOWY
33 .Masa urodzeniowa noworodka? 1— 2000-2500g 2 -2501-4000g 3 - powyzej 4000g
(sprobuj doktadnie okresli¢ mas¢ dziecka)
34.Punktacja w skali Apgar uzyskana przez noworodka w 1,3 1 5 minucie zycia
35.Czy wystepowaly z dzieckiem problemy zdrowotne po porodzie? Wady wrodzone?
(jezeli tak) To na czym one polegaty i co byto ich przyczyna wedlug lekarzy?
36.Czy dziecko przebywalo w inkubatorze po porodzie? 1 -tak 2-nie 3 -nie wiem
(jezeli tak) To z jakiego powodu?
37.Czy dziecko wymagato podawania tlenu? I-tak 2-nie 3 -nie wiem
(jezeli tak) To w jaki sposob?
38.Czy wystapita zottaczka u noworodka? 1 -tak 2-—nie 3 -niewiem
(jezeli tak) To jakie postepowanie wdrozono: leki? fototerapia? obserwacja?

39.Wynik badania krwi pepowinowej: pH? BE?

Informacje z wywiadu i uzyskane: z ksigzeczki zdrowia dziecka, karty informacyjnej leczenia szpitalnego matki
i noworodka
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2. Zgoda Komisji Bioetycznej

UNIWERSYTET MEDYCZNY IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

KOMISJA BIOETYCZNA PRZY UNIWERSYTECIE MEDYCZNYM
IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

Collegium Maius tel. (+48 61) 854 62 51, 854 60 60

ul. Fredry 10 fax. (+48 61) 854 61 07

61-701Poznan www.bioetyka.ump.edu.pl
Uchwata nr 162/15

Na padstawie przepiséw Ustawy 2 dnia § gradnia 1996 r. o zawodach lekarza i lekarza dentysty (Dz. U. 2011, Nr 277, poz. 1634 zpdin zm.); Rozporsqdzenia Ministra Zidrowia i Opieki
Sﬁ:ﬂkﬂmeja&ﬁal}m@aﬂ!!r.wlpmk -golowych zasad p ia i f ia oraz trybu dziafania komisji bis h (Dz. U. Nr 47, poz480); Ustawy z dria 6
wrzefnia 2001r. Prawo farmaceutyczne (De U, z 2004r, Nr 53, poz 533 ¢ pdin. zm); Romporzgdzenia Ministra Finansow £ dnia 30 kwietnia 2004r. w sprawie obawigtkowego
ubezpicczenia odpowiedzalnoici cywilnej b:ldnczn i sponsora (Dz U. 2004 nr 101, pov 1034 3 pdin. om); Rozporzgdzenia Ministra Finanséw 3 dnia 18 maja 2005r. mieniajgee

porsg ie w sprawie g ip Inoici eywilnej badacza i sponsora (Dz. U. Nr 101, poz. 845); Rozporzgdzenia Ministra Zdrowia 2 dnia 30 kwietnia
2004r. w sprawie sposobu p ia badar klini: h 7 uddalem letnich (Dz U. 2004 Nr 104, poz. 1108); Rozporzgdzenia Ministra Zidrowia z dnia 30 kwietnia 2004r. w
sprawie :gl in niespodzi cigikiego niepoiyilt dgialania produktu leczniczego (D2 U. Nr 104, poz. 1107); Rozporsqdzenie Ministra Zddrowia ¢ dnia 15 listopada 2010 r.
w sprawie waoréw whioskiw p ke w wigzku z badaniem lini i aplat za todenie wioskdw oras sp lania k go z wykonania badania klini
Dz, U. 2010r. nr 222 poz. 1453, z pdin. am.); Ustawy ¢ dnia 20 maja 2018 r. o wyrobach medycznyeh (Dz U. 2010r. nr 107 poz. 679, £ pdin. zm.); Rozporzqdzenie Minisira Finanséw z
dnia 6 paidgernika 2010 r. w sprawie obowig kowego wubezpi ia odpowiedzalnosci cywilnej sponsora i badacza klinic w owigzhu = pi iem badania kfini

jw (D U. 2010, Nr 194 poz 1290); Ustawa z dnia 18 marca 2011 r. o Urzgdzie Rej: ji Leczni G k i Produktéw Biobdjezych (DrU. 2011

F zgyeh, W
nr 82 poz 451); Rozporgdzenic Ministra Zdrowia ¢ dnia 2 maja 2012r. w sprowie Dobrej Praktyki Klinicznej (Dz U. 2012, Nr 0 poz. 489); Rozporsqdzenie Ministra Zidrowia z dnia 2
. s ‘produkta .

maja 2012r. w sprawie wiordw P h w pwigzku £ oraz w sprawie wysokosci i sposobu wiszczania oplat 2 dotenie
whioski o rozpoczgeie badania kiinicznego (De U. 2012, Nr @ poz 491); w oparciz o Deklaracjg iriskq - Zosady Postgp ia w Eksperymencie Medyczrym &
Udgialem Ludz.

Komisja Bioetycina, na posiedzeniu w dniu 05 lutego 2015 r.

rozpatrzyla wniosek dotyczgcy prowadzenia badar naukowych.

Kierownik projektu:
Dr hab. Agnieszka Stopien

Miejsce prowadzenia badan:
Katedra Psychiatrii UM w Poznaniu we wspolpracy z Szpitalem w Debnie,
ul. Kosciuszki 58 oraz Poradnig dla Kobiet Fundacji ,,Nasze Zdrowie”,
ul. Walczaka 23e, Gorzéw Wielkopolski

Gléwny badacz: lek. med. Beata Grabowska
Czionkowie zespolu
badawczego: lek. med. Piotr Paszynski

dr hab. Radosfaw Stopiern

Temat badan:
., Wplyw stresu psychicznego na przebieg cigzy i stan noworodka”.

Komisja wydala uchwalg o pozylywnym zaopiniowaniu tego wniosku

odnicng}
/&// /""g

Y dr hab. Janusz Wisniewski

Zastepea Pr
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prof. dr hab. HENRYK WYSOCKI
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Lp. Imie i Nazwisko Specjalnos¢ Miejsce Pracy
1 Freebiiricrcy Kamiy igg;;ﬁ;zﬁf?lna’ Klinika Chirurgii Ogélnej i Naczyniowej oraz
prof. dr hab. Pawel Checifiski angiologia Angiologii UM, ZOZ MSWiA ul. Dojazd 34,
Poznan
; s Wydzial Nauk Politycznych i Dziennikarstwa
2. | Z-caPrzewodniczacego _qulsjl ] filozof UAM, ul. Umultowska 89A, Poznan
prof. dr hab. Janusz WiSniewski
a : dermatologia Katedra i Klinika Dermatologii UM
3. |prof. drhab. Zygmunt Adamekd i wenerologia ul. Przybyszewskiego 49, Poznan
. 5 Okregowa Izba Radcow Prawnych w Poznaniu,
4, dr Krystyna Babiak prawnik ul. Chwaliszewo 69, Poznas
s 3 o genetyka kliniczna, Katedra i Zaklad Genetyki Medycznej UM
5. | drhab. Maciej Krawczyfiski prof. UM okulistyka ul. Grunwaldzka 55, Poznan
Pielegniarka Oddziatowa lzby Przyje¢ Pediatrii
6. | mgr Jolanta Lojko-Kolodziejezak pielegniarka Szpitala Klinicznego im. Karola Jonschera UM w
Poznaniu, ul. Szpitalna 27/33, Poznan
. Apteka Ginekologiczno-Potozmiczego Szpitala
7. | mgrKrystyna Malinger farmaceuta Klinicznego UM, ul. Polna 33, Poznan
; ; Zakiad Patologii Nowotworéw UM
8. prof. dr hab. Andrzej Marszalek patomorfologia ul. Garbary 15, Poznat
T m——— Klinika Endokrynologii, Przemiany Materii
9. | prof. dr hab. n. med. Maciej Owecki s dokg ‘Zlo i; > | i Choréb Wewngtrznych UM,
HOI0Z ul.Przybyszewskiego 49, Poznan
pediatria, Klinika Choréb Zakaznych i Neurologii
10. |prof dr hab. Wojciech Stuzewski neurologia dziecigca, | Dziecigcej UM
choroby zakaine ul. Szpitalna 27/33, Poznan
' ginekologia Klinika Nieptodnosci i Endokrynologii Rozrodu
. fprofdriah. Robed Spaduriac { potoznictwo UM, ul. Polna 33, 60-535 Poznan
: onkologia kliniczna, | Klinika Onkologii UM,
Ik, [domed. Plok Tomezak radioterapia ul. Szamarzewskiego 82/84, Poznan
13 prof. dr hab. Joanna Twarowska- AR Klinika Psychiatrii Dorostych, Zaktad Genetyki w
" | Hauser bex Psychiatrii UM, ul. Szpitalna 27/33, Poznan
; Wydziat Teologiczny UAM,
14. | ks. prof. dr hab. Jerzy Troska teologia, etyka ul Wiezowa 2/4, Poznati
S —— Klinika Intensywne]j Terapii Kardiologicznej
15. | prof. dr hab. Henryk Wysocki K dioi)(; v?a GITZN%, 1§ Choréb Wewngtrznych UM
ull g ul. Przybyszewskiego 49, Poznat

123




