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podczas życia prenatalnego, rozwijający 
się człowiek jest całkowicie zależny od or-
ganizmu jego matki. W pierwszym tygodniu 
ciąży początkowe stadia rozwojowe odży-
wiają się i eliminują szkodliwe metabolity 
na drodze prostej dyfuzji. rosnący szybko 
embrion wymaga jednak do dalszego roz-
woju wydajniejszego systemu wymiany sub-
stancji. Łożysko jest narządem, który tworzy 
połączenie między układem krążenia matki 
i dziecka u ssaków. oddziela krew matki od 
krwi dziecka cienką warstwą tkanek, zwaną 
barierą łożyskową. przez barierę łożyskową 
przenikają tlen i substancje pokarmowe oraz 
usuwane są szkodliwe produkty przemiany 
materii. Łożysko pełni także funkcję ochron-
ną i wewnątrzwydzielniczą.

Ludzkie łożysko jest typu krwiokosmów-
kowego. Jego tkanki rozwijają się od mo-
mentu zagnieżdżenia (implantacji) zarodka 
w macicy do trzydziestego szóstego tygodnia, 
a funkcjonalnym narządem staje się już po 
trzecim miesiącu ciąży. Jego wymiary: dłu-
gość, szerokość, grubość i masa zwiększają 
się przez całą ciążę. Z czasem trwania ciąży 
wzrasta też ilość tkanki łącznej włóknistej. 
początkowo łożysko rośnie szybko, ale jest 
słabo zorganizowane. pierwszym etapem jest 
różnicowanie się trofoblastu (zewnętrznej 
warstwy komórek wczesnego stadium roz-
woju zarodka — blastocysty (ryc.1a)) na nie 
posiadający błon komórkowych, zewnętrznie 
usytuowany syncytiotrofoblast i wewnętrzną 
warstwę — cytotrofoblast (ryc. 1b) (LArsen 
2001).

Zagnieżdżony w macicy zarodek wywo-
łuje zmiany w jej tkankach. komórki błony 

śluzowej macicy gromadzą lipidy i glikogen, 
błona grubieje i staje się bardziej unaczynio-
na. nazywana jest wtedy błoną doczesnową 
(doczesną), a zmiany jakie w niej zachodzą 
— reakcją doczesnową. Fragment doczesnej, 
leżący poniżej zagnieżdżonego zarodka, to 
doczesna podstawna i ona właśnie tworzy 
matczyną część łożyska. W syncytiotrofobla-
ście około 9 dnia ciąży pojawiają się małe 
jamki, które następnie zlewają się w coraz 
większe zatoki zwane lakunami. rozwijające 
się w pobliżu syncytiotrofoblastu matczyne 
naczynia krwionośne łączą się z lakunami. 
pomiędzy 11 i 13 dniem połączenia te da-
lej się rozwijają, a do uwypukleń syncytio-
trofoblastu wnikają komórki cytotrofoblastu 
(formują rdzenie) tworząc kosmki pierw-
szorzędowe (pierwotne) (ryc. 2a). powstaje 
kosmówka. Wyścielone syncytiotrofoblastem 
lakuny stają się przestrzeniami międzykosm-
kowymi. około 16 dnia rdzenie cytotrofo-
blastyczne zaczynają być penetrowane przez 
komórki pozazarodkowej mezodermy i po-
wstają kosmki drugorzędowe (wtórne) (ryc. 
2b). pod koniec trzeciego tygodnia ciąży ko-
mórki mezodermy dają początek naczyniom 
krwionośnym, które następnie kontaktują się 
z naczyniami krwionośnymi formującymi się 
u płodu. od momentu, gdy naczynia w ko-
smkach się zróżnicują, kosmki nazywane są 
trzeciorzędowymi (ostatecznymi) (ryc. 2c) 
(LArsen 2001). 

cytotrofoblast rozrasta się w kierunku 
błony doczesnej tworząc ściślejsze połączenie 
między nią i kosmówką. pod koniec czwar-
tego tygodnia ciąży kosmki trzeciorzędowe 
pokrywają całą kosmówkę, ale już w końcu 
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drugiego miesiąca można zaobserwować róż-
nice w ich budowie — na biegunie wegeta-
tywnym, w odróżnieniu od zarodkowego, 
widoczne jest rozrzedzenie kosmków, a na-
stępnie wygładzanie powierzchni kosmówki. 
W trzecim miesiącu ciąży wyraźnie można 
dostrzec podział kosmówki na kosmatą (z ko-
smkami) — na biegunie zarodkowym i gładką 
(bez kosmków) — na biegunie wegetatywnym 
(LArsen 2001). kosmki rozwijają się prawie 
przez cały okres ciąży. W dziewiątym tygo-
dniu ciąży kosmki trzeciorzędowe wydłużają 
się formując terminalne odgałęzienia, wywo-
dzące się z syncytiotrofoblastu, na przekroju 
przypominające kosmki pierwszorzędowe. 
swoją maksymalną długość osiągają w szesna-
stym tygodniu ciąży i nazywane są niedojrza-
łymi kosmkami pośrednimi. pod koniec dru-
giego trymestru ciąży kosmki trzeciorzędowe 
wytwarzają także liczne boczne odgałęzienia 
nazywane dojrzałymi kosmkami pośrednimi. 
pierwsze dojrzałe kosmki pośrednie kończą 
swój wzrost około trzydziestego drugiego 
tygodnia ciąży i same zaczynają wtedy for-
mować odgałęzienia nazywane kosmkami 
terminalnymi (końcowymi). Ten system roz-

gałęzień kosmków nazywany jest drzewem 
kosmkowym (LArsen 2001). podczas czwar-
tego i piątego miesiąca doczesna podstawna 
wytwarza w kierunku penetrujących ją tka-
nek płodu przegrody łożyskowe, które we-
dług różnych autorów dzielą je na 10–38 pól 
(BArteL 1995) lub 10–25 pól (LArsen 2001), 
zwanych liścieniami. przegrody łożyskowe 
nie stykają się z płytą kosmówkową i matczy-
na krew może swobodnie przepływać mię-
dzy liścieniami. W tym samym czasie zanika-
ją też komórki cytotrofoblastu, zwiększa się 
liczba naczyń krwionośnych i przemieszczają 
się one tuż pod warstwę syncytiotrofoblastu. 
W syncytiotrofoblaście tworzą się zgrubienia 
— węzły trofoblastyczne (BArteL 1995, LAr-
sen 2001). pięciomiesięczne łożysko waży 
około 120 g, jest zwarte i spoiste. W szóstym 
miesiącu osiąga grubość 2 cm i wagę od 130 
do 290 g. 

W pełni dojrzałe łożysko ludzkie ma 
kształt dysku o średnicy około 20 cm, grubo-
ści 2,5 cm i masie około 400–500 g, zwykle 
jest gąbczaste. Jego powierzchnia płodowa 
jest pokryta przeźroczystą owodnią, a po-
wierzchnia matczyna jest ściśle zespolona 
ze ścianą macicy. od znajdującej się pod po-
wierzchnią płodową płyty kosmkowej odcho-
dzą liczne drzewa kosmkowe, które bezpo-
średnio stykają się z krwią matczyną (słomko 
1985, BArteL 1995). kosmki omywane przez 
krew mają łączną powierzchnię około 13-
–15 m2 (słomko 1985). przestrzenie między-
kosmkowe wypełnia 150 ml (LArsen 2001) 
— 250 ml (słomko 1985) krwi matczynej.

krążenie łożyskowe składa się z dwóch 
układów: krążenia płodowego i krążenia mat-
czynego. naczynia krwionośne w kosmkach 
zaczynają prowadzić krew około 21 dnia. po-
zazarodkowy system naczyniowy ostatecznie 
tworzy się w czwartym tygodniu ciąży, ale 
przegrody międzykosmkowe wypełniają się 
całkowicie krwią matczyną dopiero po dzie-
siątym tygodniu. krew płodu doprowadzana 
jest przez pępowinę do łożyska dwoma tęt-
nicami, a transportowana z powrotem jedną 
żyłą (BArteL 1995). krew matczyna dostaje 
się do przestrzeni międzykosmkowych oko-
ło 100 spiralnymi tętnicami (LArsen 2001). 
ciśnienie krwi w przestrzeni międzykosmko-
wej wynosi mniej więcej 1,3 kpa, a w naczy-
niach kosmków około 4,0 kpa. pojedyncze 
skurcze macicy powodują okresowe zwięk-
szanie się ciśnienia w przestrzeniach mię-
dzykosmkowych. dzięki różnicy ciśnień (2,7-
–3,3 kpa) naczynia w kosmkach nie zapadają 
się. krew przepływa w przestrzeniach mię-

ryc. 1. a — blastocysta; b — implantacja zarod-
ka.

1 — węzeł zarodkowy, 2 — trofoblast, 3 - cytotrofo-
blast, 4 — syncytiotrofoblast, 5 — tkanki macicy (wg 
ostrowskiego 1988).
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dzykosmkowych z szybkością 600 ml/min, 
a w naczyniach kosmkowych z prędkością 
około 400 ml/min (słomko 1985). 

od około czwartego-piątego miesiąca 
ciąży, po zaniknięciu cytotrofoblastu, krew 
matki oddzielona jest od krwi płodu trze-
ma warstwami: syncytiotrofoblastem, tkanką 
łączną zrębu kosmka i śródbłonkiem naczy-
nia krwionośnego kosmka. stanowią one 
barierę łożyskową. na powierzchni syncy-
tiotrofoblastu występują liczne mikrokosmki 
(cytoplazmatyczne wyrośla) różnej grubości 
i długości, zwiększające powierzchnię wy-
miany substancji między krwią matki i płodu 
(słomko 1985). powierzchnia wymiany może 
się zmniejszyć, a grubość bariery zwiększyć 
na skutek niedoborów pokarmowych, czego 
dowiedziono (roBerts i współaut. 2001) ba-
dając świnki morskie.

Łożysko stanowi też barierę immunolo-
giczną między matką a płodem. stykają się 
w nim bezpośrednio tkanki matczyne, w tym 
zawierająca komórki układu odpornościowe-
go, krew, z odmiennymi genetycznie tkanka-
mi zarodka. na tej podstawie można uważać 
zarodek, w stosunku do matki, za przeszczep 
allogeniczny, do którego odrzucenia nie do-
chodzi przy prawidłowym przebiegu ciąży. 
reakcje immunologiczne matki dotyczące za-
rodka są zahamowane, a inne pozostają jedy-
nie nieznacznie osłabione. dokładne mecha-
nizmy tego zjawiska nie są znane. Zarówno 
komórki zarodka, jak i jego błon płodowych 
mają białka kompleksu zgodności tkanko-
wej (ang. major histocompatybility complex, 
Mhc). komórki trofoblastu nie wykazują 
jednak antygenowości. antygenowość jest 
najprawdopodobniej w jakiś sposób masko-
wana. istotną rolę może w tym odgrywać 
wydzielany przez łożysko progesteron, któ-
ry lokalnie hamuje reakcje immunologiczne. 
niektórzy autorzy (na podstawie badań na 
zwierzętach) sugerują, że za zniesienie anty-
genowości odpowiada zdolność komórek tro-
foblastu do pobierania obcego dna. badania 
na ludziach i myszach wykazały, że łożysko 
inaktywuje matczyne przeciwciała skierowa-
ne przeciwko białkom kompleksu zgodności 
tkankowej zarodka (BieLAńskA-osuchowskA 
2001). Z niektórych badań wynika, że trofo-
blasty nie wykazują na swojej powierzchni 
ekspresji antygenów Mhc klasy ii (rozpozna-
wanych przez limfocyty T), a mają tylko nie-
które białka Mhc klasy i, co z kolei pozwala 
im uniknąć zniszczenia przez komórki nk 
(ang. natural killer cells). 

Transfer przez barierę łożyskową odbywa 
się różnie w zależności od rodzaju transpor-
towanej substancji (wielkości, rozpuszczal-
ności, stopnia jonizacji i stopnia związania 
cząsteczki z białkiem) i jej stężenia we krwi 
matki i płodu. niektóre jony i gazy prze-
chodzą na zasadzie dyfuzji prostej zgodnie 
z gradientem stężeń. dyfuzja prosta zależy 
od powierzchni wymiany i grubości bariery. 
na drodze dyfuzji ułatwionej transportowany 
związek, np. glukoza, wiąże się z białkowym 
nośnikiem i przenika przez barierę również 
zgodnie z gradientem stężeń. ani dyfuzja 
prosta, ani ułatwiona nie wymagają nakładu 
energii. Transport aktywny zachodzi wbrew 
gradientowi stężeń i wymaga energii, która 
najczęściej pochodzi z rozpadu aTp. Ten ro-
dzaj transferu jest możliwy dzięki układom 
enzymów, tj. adenozynotrójfosfatazie i alka-
licznej fosfatazie, które znajdują się na wolnej 

ryc. 2. Formowanie się kosmków: a — kosmek 
pierwszorzędowy, b — kosmek drugorzędowy, 
c — kosmek trzeciorzędowy.

1 — syncytiotrofoblast, 2 — mezoderma pozazarodko-
wa, 3 — cytotrofoblast, 4 — lakuny, 5 — tkanki maci-
cy, 6 — matczyne naczynia krwionośne, 7 — kosmów-
kowe naczynia krwionośne (wg LArsenA 2001).
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powierzchni mikrokosmków syncytiotrofo-
blastu. Transportowana substancja wiąże się 
z nośnikiem białkowym tak jak w przypadku 
dyfuzji ułatwionej. Transfer substancji z uży-
ciem białkowych przenośników zmniejsza 
się przy bardzo wysokich stężeniach trans-
portowanego związku ze względu na wysyce-
nie nośnika, a ponadto występuje konkuren-
cja o nośnik między substancjami o podob-
nej, molekularnej konfiguracji przestrzennej. 
duże cząsteczki, np. immunoglobuliny, prze-
nikają przez barierę na drodze endocytozy, 
wiążąc się uprzednio z receptorami (słomko 
1985, BArteL 1995). Transport różnych sub-
stancji przez łożysko przedstawiono na ryci-
nie 3.

Tlen i dwutlenek węgla przechodzą przez 
barierę na zasadzie dyfuzji prostej i ułatwio-
nej. Wspomaga ją różnica ciśnienia parcjal-
nego o2 pomiędzy krwią matki i dziecka 
oraz większe powinowactwo do tlenu krwi 
płodu niż krwi matki. Transportowany przez 
łożysko tlen, jest tylko w 60% wykorzysty-
wany przez płód, a reszta zużywana jest do 
zachowania metabolizmu macicy i łożyska. 
na drodze dyfuzji prostej transportowane 
są także jony na+, k+, cl-, kwasy tłuszczowe 
— do krwi płodu, natomiast mocznik i kwas 

moczowy — do krwi matki. Jony ca2+ i fosfo-
rany przenikają na drodze dyfuzji ułatwionej 
(słomko 1985). stężenie takich pierwiast-
ków jak ca, Mn i Zn jest wyższe w surowicy 
w żyle pępowinowej płodu niż w surowicy 
matki. Z kolei, zawartość cu, co, se i sn jest 
w żyle pępowinowej niższa niż w surowicy 
matki (rossiPAL i współaut. 2000). Transport 
żelaza zależy od formy w jakiej ono wystę-
puje i jest jednostronny — tylko od matki do 
dziecka. Jego głównym źródłem jest matczy-
na transferyna (kompleks białkowy transpor-
tujący żelazo). przez warstwę cytotrofoblastu 
przechodzi na zasadzie endocytozy, wiążąc 
się z receptorami na błonach komórek, a do 
krwi płodu przenika prawdopodobnie w for-
mie żelaza niskocząsteczkowego na +2 stop-
niu utlenienia. W okresie ciąży przez barierę 
przechodzi około 5 mg tego pierwiastka na 
dzień. W trzecim trymestrze ciąży transfer 
zachodzi przeciwnie do jego gradientu stęże-
nia (Verrijt 1999). Glukoza, 2-deoksygluko-
za i galaktoza przechodzą na drodze dyfuzji 
ułatwionej oraz wiążąc się z nośnikami (Qu-
rAishi i iLLsLey 1999). Glukoza jest także ma-
gazynowana w łożysku w postaci glikogenu 
i aktywnie w nim metabolizowana (glikoliza, 
cykl pentozowy) (słomko 1985). inne cukry, 
fruktoza, mannitol, ryboza, 2-deoksyryboza, 
są transportowane wyłącznie na drodze dyfu-
zji prostej (QurAishi i iLLsLey 1999). Witami-
ny rozpuszczalne w tłuszczach (a, d, e i k) 
wolniej przechodzą przez barierę łożyskową 
niż witaminy rozpuszczalne w wodzie (np. 
b, c), a ich stężenie u płodu jest niższe niż 
u matki. odwrotnie jest w przypadku wi-
tamin rozpuszczalnych w wodzie (słomko 
1985). Transport aktywny wykorzystywany 
jest do transferu aminokwasów i najszybciej 
zachodzi między szesnastym i dziewiętna-
stym tygodniem ciąży. część aminokwasów 
magazynowana jest w łożysku. różne izome-
ry i formy aminokwasów (kwaśne, zasadowe 
i obojętne) odmiennie przenikają przez ba-
rierę. istnieje szereg systemów transportują-
cych te związki (np. zależny od sodu, nieza-
leżny od sodu typu „l” i „t”), które występują 
w różnych warstwach bariery (słomko 1985, 
BAttAgLiA i regnAuLt 2001). podczas trans-
feru cholesterolu, pregnenolonu, siarczanu 
pregnenolonu i dehydroizoandrosteronu 
następuje ich przekształcenie w łożysku do 
progesteronu i estrogenów, a hormony te 
uwalniane są do krwi matki i płodu. białka 
i tłuszcze generalnie nie przechodzą przez 
barierę łożyskową. są resyntetyzowane w or-
ganizmie płodu z aminokwasów i kwasów ryc. 3. Transport łożyskowy.
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tłuszczowych (słomko 1985, BArteL 1995). 
Wyjątek stanowią matczyne przeciwciała 
— immunoglobuliny G (igG), antygeny rh, 
lipoproteiny i fosfolipidy, które są transpor-
towane przez barierę na drodze endocytozy. 
igG, których transport rozpoczyna się około 
szesnastego tygodnia ciąży, dają dziecku ogra-
niczoną, pasywną odporność na różne infek-
cje, np. odrę. Jest to konieczne, gdyż dziec-
ko zaczyna w pełni wydajnie wytwarzać igG 
dopiero około trzeciego roku życia (słomko 
1985, thornton i VAnce 2002). 

badania nad przechodzeniem erytrocytów 
i leukocytów przez łożysko dotyczyły trans-
portu tych komórek zarówno w kierunku 
matka-płód, jak i odwrotnie. na ich podstawie 
udowodniono, że zachodzi dwukierunkowy 
transport leukocytów wśród ssaków (rudek 
1976, 1980, 1981; zhou i współaut. 2000). 
do demonstracji przechodzenia leukocytów 
przez łożysko używano m.in. transgenicznych 
myszy, produkujących fluorescencyjne białko 
świecące na zielono. Wnikanie matczynych 
komórek do systemu immunologicznego pło-
du wykazano na podstawie analiz histoche-
micznych i cytometrii przepływowej (zhou 
i współaut. 2000). Za pewny uznano również 
transport erytrocytów z krwi płodu do mat-
czynej. Transport erytrocytów w kierunku 
matka-płód nie został jednoznacznie potwier-
dzony (rudek 1981).

przez łożysko przenikają w większym 
lub mniejszym stopniu prawie wszystkie 
leki, szczególnie łatwo zaś salicylany i anty-
biotyki. Wyjątek stanowią leki o wyjątkowo 
dużej masie cząsteczkowej. stężenie leków 
u płodu jest zwykle wyższe niż we krwi mat-
ki ze względu na niedojrzałe, enzymatycz-
ne mechanizmy detoksykacji w organizmie 
dziecka (słomko 1985, einArson i współaut. 
2001). barierę przechodzą też używki, tj. al-
kohol, nikotyna, kofeina i narkotyki (koPec-
ky i współaut. 1999, PAstrAkuLijc i współ-
aut. 1999, BoskoVic i współaut. 2001, ornoy 
2002), alergeny (LoiBichLer i współaut. 2002, 
thornton i VAnce 2002), liczne teratogeny 
(np. talidomid), metale ciężkie, wirusy (np. 
różyczki, ospy, opryszczki, odry, cytomega-
lowirus, hiV), bakterie (np. krętek blady) 
i pierwotniak wywołujący toksoplazmozę 
(słomko 1985, BArteL 1995, LArsen 2001). 
ponieważ zarówno enzymatyczne mechani-
zmy odtruwania, jak i układ odpornościowy 
u płodu nie są w pełni funkcjonalne, orga-
nizm nienarodzonego dziecka jest szczegól-
nie narażony na szkodliwe działanie różnych 
związków chemicznych i infekcje.

białkowe przenośniki, odpowiedzialne za 
przenoszenie niezbędnych do rozwoju płodu 
substancji, są niestety także odpowiedzialne 
za transport przez łożysko różnych leków, 
narkotyków i ksenobiotyków. nie zawsze 
tym związkom udaje się przedostać do krwi 
płodu, ale poprzez oddziaływanie z przeno-
śnikiem zaburzają transport właściwego sub-
stratu dla konkretnego przenośnika. dzieje 
się tak dlatego, że często szkodliwe związki 
wykazują podobieństwo strukturalne bądź 
konformacyjne do substancji transportowa-
nych normalnie przez przenośnik. na mat-
czynej powierzchni łożyska występują np.: 
transporter serotoniny (serT) i norepinefry-
ny, epinefryny oraz dopaminy (neT). są one 
identyczne jak na neuronach, gdzie stanowią 
także cel dla niektórych leków antydepresyj-
nych. Zażywanie przez kobiety w ciąży ta-
kich leków powoduje zaburzenia działania 
tych przenośników w łożysku, chociaż sub-
stancje te nie są przez nie transportowane 
przez barierę. podobnie wpływają na te prze-
nośniki kokaina i amfetamina, a ta ostatnia 
ponadto jest przez przenośnik neT transpor-
towana. Z kolei, przenośnik serT transportu-
je i zwiększa narażenie płodu na neurotok-
synę Mpp+ (1-metylo-4-fenylopiridyna), która 
u ludzi i zwierząt laboratoryjnych powoduje 
chorobę parkinsona. Także inne substancje, 
możliwie szkodliwe dla płodu, wykorzystują 
białkowe przenośniki w łożysku. i tak np., 
Mpp+ i cymetydyna (składnik wielu leków) 
mogą być substratami dla transportera katio-
nów organicznych ocT3, cefalorydyna (anty-
biotyk), werapamil (składnik leków przeciw-
nadciśnieniowych) i nikotyna mogą stanowić 
substraty dla transportera kationów orga-
nicznych/L-karnityny ocTn2, a niektóre leki 
przeciwwirusowe i przeciwnowotworowe są 
transportowane przez transporter nukleozy-
dów enT (gAnAPAthy i PrAsAd 2005). 

Wiele substancji, z którymi stykają się ko-
biety w ciąży, ma mniej lub lepiej zbadane 
działanie teratogenne. Uważa się, że u zwie-
rząt takie działanie ma naproksen. Jest on 
stosowany u ludzi jako lek o działaniu prze-
ciwbólowym, przeciwzapalnym i przeciwgo-
rączkowym. badania u ludzi nie potwierdziły 
takiego wpływu tego leku na płód — chociaż 
łatwo przechodził przez barierę łożyskową, 
w tkankach płodu był obecny w śladowych 
ilościach (siu i współaut. 2002). Toksycznie 
i prawdopodobnie teratogennie działa for-
maldehyd (na szeroką skalę używany w prze-
myśle) i produkty jego metabolizmu (thrA-
sher i kiLBurn 2001). najbardziej chyba zna-
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nym teratogenem jest talidomid, stosowany 
w latach 1957–1961 jako lek uspokajający. 
U dzieci spowodował liczne wady wrodzo-
ne. obecnie ciągle są prowadzone badania 
nad mechanizmami jego działania (miyAtA 
i współaut. 2003). 

Zasługującym na szczególną uwagę, 
wśród kobiet w ciąży, jest problem spożywa-
nia alkoholu, przechodzącego przez barierę 
łożyskową. alkohol zaburza metabolizm cyn-
ku i magnezu, redukuje ilość przenoszonego 
przez łożysko tlenu i składników pokarmo-
wych. Wpływa na strukturę komórek zmie-
niając ich wielkość i kształt oraz opóźnia-
jąc ich różnicowanie. Z tych powodów, we 
wczesnych etapach rozwoju, stanowi duże 
zagrożenie dla rozwijającego się mózgu (Pre-
sident i FoLLows 1990). alkohol wpływa tak-
że niekorzystnie na układy hormonalne matki 
i płodu (gABrieL i współaut. 1998). badania 
na mysim pęcherzyku żółtkowym (pełni rolę 
m. in. w transporcie substancji odżywczych 
od matki do embrionu przed wytworzeniem 
łożyska) wykazały, że pod wpływem etanolu 
zachodzą histologiczne i funkcjonalne zmia-
ny w komórkach endodermalnych, oraz że 
hamowana jest ekspresja niektórych genów 
(Xu i współaut. 2005). następstwem naduży-
wania alkoholu przez matki są: alkoholowy 
zespół płodowy (ang. fetal alcohol syndrome, 
Fas) i efekt alkoholowy płodu (ang. fetal al-
cohol effects, Fae) u ich dzieci. Fas objawia 
się opóźnionym wzrostem, fizycznymi wada-
mi i deformacjami, umysłowym opóźnieniem 
i innymi anomaliami w działaniu mózgu i za-
chowaniu. czasami deformacje twarzy wi-
doczne są już podczas narodzin. noworod-
ki z Fas są małe i chude, rosną powoli, nie 
mają apetytu, a wiele z nich ma uszkodzenia 
narządów wewnętrznych. dzieci z tym ze-
społem mają trudności z nauką, emocjami 
i zachowaniem. Jako dorośli często są nie-
przystosowani społecznie. Fae jest wynikiem 
niższych dawek alkoholu spożywanych pod-
czas ciąży — dzieci nie wykazują pełnych ob-
jawów Fas, ale często mają kłopoty z nauką. 
ciężko jest określić „bezpieczną” dawkę al-
koholu dla przyszłych matek. istnieją indy-
widualne różnice w podatności na alkohol, 
ponadto spożywany w różnych okresach 
ciąży powoduje różne skutki (najpoważniej-
sze i nieodwracalne w początkowym okresie 
ciąży). dlatego kobietom w ciąży zaleca się 
całkowitą abstynencję (President i FoLLows 
1990). 

Uzależnienie kobiet w ciąży od narkoty-
ków niesie ze sobą poważne skutki dla pło-

dów. dowiedziono, badając małpy, że naraże-
nie płodu na kokainę stanowi 30% narażenia 
matki, a obecność tego narkotyku we krwi 
dziecka można wykryć już po pięciu minu-
tach od zażycia przez matkę. Mechanizm 
transportu tego narkotyku przez łożysko nie 
jest dokładnie poznany, ale niektórzy bada-
cze sugerują dyfuzję prostą. Łożysko może 
prawdopodobnie też metabolizować kokainę, 
chroniąc częściowo płód przed tą substancją 
(PAstrAkuLijc i współaut. 1999). Z badań nad 
skutkami kokainy wynika, że chociaż prze-
dostaje się ona przez barierę w małych ilo-
ściach, powoduje zwiększenie ryzyka spon-
tanicznej aborcji i odklejenia łożyska, przed-
wczesne porody, zmniejszenie wydzielania 
do krwi matki gonadotropiny kosmówkowej 
(hcG), niedotlenienie płodu, uszkodzenia 
przewodu moczowo-płciowego i jest jedną 
z przyczyn zespołu nagłej śmierci niemowląt 
(sids) (mALek i współaut. 1995, PAstrAkuLijc 
i współaut. 1999). Z kolei, efektem naraże-
nia płodu na morfinę mogą być zaburzenia 
w krążeniu łożyskowym, kłopoty noworod-
ka z oddychaniem i zwiększona nerwowość 
(koPecky i współaut. 1999). często obserwu-
je się też u noworodków efekt odstawienia 
narkotyków (tzw. „głód narkotykowy”) (ko-
Pecky i współaut. 1999, thAngAPPAh 2000). 

Także różne substancje mutagenne, w za-
leżności od swojej budowy chemicznej, praw-
dopodobnie przenikają przez barierę łożysko-
wą wykorzystując różne mechanizmy trans-
portu. niewiele jest w literaturze danych na 
ten temat (stoyeL i cLArk 1980). Wyjątek 
stanowią badania nad wpływem składników 
dymu tytoniowego na przebieg ciąży i płód. 
dym papierosowy zawiera około 2000 związ-
ków chemicznych, z których niewiele zosta-
ło przebadanych pod kątem toksyczności dla 
ludzi, ale powszechnie znane jest ich muta-
genne działanie (keLsey i współaut. 1991, di 
giorgio i współaut. 1994, hoLmén i współ-
aut. 1995, LAndi i współaut. 1999, wronkA 
i współaut. 2001, cArere i współaut. 2002, 
PALus i współaut. 2003). obecne są w nim 
duże ilości nikotyny, tlenek węgla (co), 
tlenki azotu, cyjanowodór i kadm. palenie 
papierosów lub bierne narażenie na dym ty-
toniowy podczas ciąży powoduje zaburzenia 
w jej przebiegu, zwiększa ryzyko poronień, 
martwych urodzeń, wystąpienia wad wrodzo-
nych (np.: nerek, deformacji czaszek), powi-
kłań okołoporodowych, a także może przy-
czynić się do przedwczesnego odklejenia 
łożyska i uszkodzenia błon płodowych (ahl-
borg i współaut. 1999 za: miLnerowicz i zA-
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słAwski 1995, hAustein 1999). niekorzystnie 
wpływa też na krążenie łożyskowe (Lahtovir-
ta i Forss za: niemeLä i järVenPää 1996). na-
rażenie na składniki dymu tytoniowego pod-
czas ciąży może powodować niedotlenienie 
płodu, gdyż tlenek węgla ma większe powi-
nowactwo do hemoglobiny niż o2 i u dzieci 
palących matek 10–15% hemoglobiny może 
występować w formie związanej z co (PA-
strAkuLijc i współaut. 1999). Może być także 
przyczyną niskiej masy urodzeniowej ciała 
u noworodków oraz zespołu nagłej śmier-
ci niemowląt (sids). nie jest rozstrzygnięte, 
czy bardziej niekorzystny wpływ wywiera 
nikotyna czy też produkty spalania tytoniu 
(hAustein 1999, BernAt i kArskA 2003). 
dowiedziono za to, że nikotyna swobodnie 
przenika przez barierę łożyskową, może być 
akumulowana w łożysku i płynie owodnio-
wym (PAstrAkuLijc i współaut. 1999). Wyka-
zano, że palenie papierosów przez ciężarne 
kobiety powoduje (we krwi i łożysku) obni-
żenie stężenia niezbędnych metali (Zn, cu), 
wzrost stężenia kadmu (cd), który jest pier-
wiastkiem embriotoksycznym, teratogennym 
i składnikiem dymu tytoniowego oraz wzrost 
zawartości metalotioneiny w łożysku i moczu 
matki i noworodka (miLnerowicz i zAsłAw-
ski 1995). stwierdzono także wyższe stężenie 
kotyniny w płynie owodniowym u aktywnie 
palących papierosy matek (Lähdetie i współ-
aut. 1993). W 1999 r. badacze wykryli w mo-
czu u noworodków dwa karcynogeny (pro-
dukty przemian tytoniu, które przedostały się 
przez barierę łożyskową), których stężenie 
u dzieci matek palących było istotnie wyższe 
niż u dzieci matek niepalących podczas ciąży 
(Lackmann i współaut. za: hAustein 1999). 
dokonano także próby oceny narażenia pło-
dów na czynniki mutagenne (m.in. składniki 
dymu tytoniowego i konserwanty) przy uży-
ciu testów cytogenetycznych (mikrojądra, 
wymiany chromatyd siostrzanych). badania 
wykazały istotnie niższy poziom mikrojąder 

(owalne struktury powstające podczas mitozy 
na skutek uszkodzeń chromosomów, kineto-
chorów i wrzeciona kariokinetycznego) i wy-
mian chromatyd siostrzanych (wymiany od-
cinków chromatyd siostrzanych powstające 
podczas mitozy, prawdopodobnie jako sku-
tek podstawowych procesów naprawy dna) 
u noworodków niż u ich matek, co może 
świadczyć o ochronnym działaniu bariery ło-
żyskowej (PiestrzyńskA 2004, PiestrzyńskA 
i współaut. 2004). 

Łożysko jest także gruczołem dokrew-
nym, pełniącym funkcję wewnątrzwydzielni-
czą. produkuje hormony steroidowe — pro-
gesteron i estrogeny, które odpowiedzialne 
są za podtrzymanie ciąży. ich wytwarzanie 
rozpoczyna się około 11 tygodnia, gdy dege-
neruje ciałko żółte. przez około pierwszych 8 
tygodni ciąży syncytiotrofoblast produkuje 
ludzką gonadotropinę kosmówkową (hcG) 
— hormon glikoproteinowy, który wspomaga 
aktywność wydzielniczą ciałka żółtego, wpły-
wa na metabolizm węglowodanów i tłusz-
czów w organizmie matki oraz na przyswa-
janie glukozy i kwasów tłuszczowych przez 
płód. oprócz tego łożysko produkuje takie 
hormony jak: laktogen łożyskowy, łożyskowy 
hormon tyreotropowy, hormon adrenokorty-
kotropowy, prolaktyna, relaksyna i insulino-
podobny czynnik wzrostu. prawdopodobnie 
pobudza również funkcje wydzielnicze pod-
wzgórza i przysadki mózgowej (BArteL 1995, 
LArsen 2001).

Łożysko pełni podczas ciąży wiele funkcji, 
które zapewniają prawidłowy rozwój płodu. 
nie zapewnia mu jednak całkowitej ochro-
ny przed różnymi szkodliwymi substancjami 
takimi jak: składniki dymu tytoniowego, leki, 
używki czy zawarte w pożywieniu mutageny. 
To głównie od trybu życia matki zależy zdro-
wie jej nienarodzonego dziecka. Warto o tym 
pamiętać, zanim zapalimy papierosa w towa-
rzystwie kobiety w ciąży.

pLacenTa — The barrier Which proTecTs The FoeTUs?

s  u  m m a  r  y

during the prenatal life foetus is completely 
dependent on its mother’s organism. The placenta 
forms a connection between mother’s and foetus 
circulatory systems. it divides mother’s and foetus 
blood by thin layer of tissues called placental barrier. 

oxygen and nutrients penetrate the foetus through 
this barrier and metabolic products are removed to 
the mother’s organism. The placenta also protects 
the foetus and has endocrine functions. but can pla-
centa protect the unborn child from everything?
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