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Właściwa podaż folianów w okresie przedkoncep-
cyjnym, podczas ciąży oraz karmienia piersią w dużej 
mierze warunkuje prawidłowy rozwój oraz wzrastanie 
płodu i noworodka. Foliany są jednym z najistotniej-
szych elementów niezbędnych w szybko dzielących się 
komórkach, pełniąc między innymi ważną rolę w synte-
zie DNA. Zwiększone podczas ciąży zapotrzebowanie 
na niesyntetyzowane w organizmie człowieka foliany 
tylko częściowo może zostać zaspokojone podażą od-
powiednich produktów żywieniowych bogatych w foliany 
— około 150–250 µg [1]. Niedobór folianów wiąże się 
z wyższym ryzykiem powstawania wad cewy nerwowej 
u płodu, jak również rozszczepu wargi i podniebienia oraz 
zespołu Downa [2]. Zaburzenia metabolizmu folianów 
mogą prowadzić do hiperhomocysteinemii i częstszego 
występowania innych powikłań ciąży, takich jak: poronie-
nia nawracające, zahamowanie wzrastania wewnątrzma-
cicznego płodu oraz stanu przedrzucawkowego [3, 4].

Suplementacja folianów w okresie  
przedkoncepcyjnym, w ciąży i połogu

Na podstawie przeprowadzonych w latach 80. i 90. 
XX wieku badań randomizowanych i kohortowych stwier-

dzono, iż suplementacja kwasem foliowym zmniejsza 
istotnie ryzyko występowania wad cewy nerwowej [5–12]. 
Przeprowadzone w późniejszych latach obserwacje 
wskazują również na wpływ suplementacji na ogranicze-
nie występowania wad serca, wad układu moczowego, 
defektów kończyn, roszczepu wargi i podniebienia oraz 
stanu przedrzucawkowego [3, 4, 13–15]. 

Badania przeprowadzone w ostatnich latach wskazu-
ją, iż w celu uzyskania odpowiedniego stężenia folianów 
w krwinkach niezbędny jest 12-tygodniowy przedkoncep-
cyjny okres suplementacji [16, 17]. 

Kwas foliowy dostarczany z pożywieniem lub za pomo-
cą preparatów witaminowych musi przejść szereg reakcji 
biochemicznych, aby powstała jego aktywna forma — 5-me-
tylotetrahydrofolian. Jednym z istotnych kofaktorów tych 
przemian jest witamina B12. Niedobór witaminy B12 jest 
szczególnie niekorzystny przy wysokim stężeniu folianów 
[18]. Występujące wówczas zaburzenia w konwersji homo-
cysteiny do metioniny prowadzą do hiperhomocysteinemii 
zwiększającej ryzyko powikłań ciąży. Niezmetabolizowany 
kwas foliowy we krwi może mieć negatywne działanie 
w ludzkim organizmie, między innymi może wpływać na 
aktywność komórek NK i układu immunologicznego [19]. 
Kumulacji niezmetabolizowanego kwasu foliowego można 
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unikać przez suplementację odpowiednich dawek oraz 
aktywnych postaci folianu. Stosowanie wysokich dawek 
kwasu foliowego może bowiem powodować wzrost ryzy-
ka uszkodzenia wczesnej ciąży, jak również zwiększać 
ryzyko rozwoju otyłości, insulinooporności oraz cukrzycy 
typu 2 w późniejszym życiu potomstwa [20]. Wysokość 
dawki zalecanej w suplementacji powinna uwzględniać 
czynniki zwiększające ryzyko występowania niedoboru 
folianów i wad płodu. Stosowane preparaty powinny rów-
nież zawierać witaminę B12. 

Rekomendacje
•	 Wszystkie kobiety w wieku rozrodczym powinny 

uwzględniać w swojej diecie produkty bogate w fo-
liany (sałata, szpinak, kapusta, brokuły, zboża pełno-
ziarniste, wątróbka, jaja, orzechy i sery), jak również 
żywność fortyfikowaną (Kategoria B).

•	 Kobiety w wieku rozrodczym planujące ciążę pow-
inny dodatkowo stosować suplementację folianami 
przez okres co najmniej 12 tygodni przed koncepcją 
(Kategoria B).

•	 Kobiety powinny kontynuować suplementację fo-
lianami przez cały okres ciąży oraz okres połogu 
i karmienia piersią. W suplementacji należy brać 
pod uwagę preparaty o udokumentowanym składzie 
i działaniu (Kategoria D).

Zalecane dawki folianów w suplementacji 
w okresie przedkoncepcyjnym, podczas 
ciąży i karmienia piersią (tab. 1)

Grupa niskiego ryzyka występowania  
wad płodu i powikłań ciąży
Wyniki przeprowadzonych badań randomizowanych, kohor-
towych i obserwacyjnych wskazywały na zmniejszenie ryzy-
ka występowania wad cewy nerwowej u kobiet stosujących 
suplementację kwasem foliowym w dawkach 0,4–0,8 mg/ 
/dobę. Zgodnie z zasadą stosowania najniższej skutecznej 
dawki w populacji kobiet bez czynników mogących wpłynąć 
na zburzenie metabolizmu folianów, zaleca się stosowanie 
0,4 mg kwasu foliowego w okresie przedkoncepcyjnym, jak 
również podczas ciąży i karmienia piersią. 

Rekomendacja
•	 Rekomendowaną suplementacją u kobiet z grupy 

niskiego ryzyka są foliany w dawce 0,4 mg/dobę 
(Kategoria B). 

Grupa podwyższonego ryzyka występowania 
wad płodu i powikłań ciąży
Występowanie wad płodu oraz zaburzeń wzrastania we-
wnątrzmacicznego płodu oraz stanu przedrzucawkowego 

w poprzedniej ciąży może świadczyć o zwiększonym 
ryzyku niedoboru lub zaburzenia metabolizmu folianów. 
W tej grupie kobiet wskazana jest suplementacja kwasu 
foliowego w podwójnej dawce z uwzględnieniem również 
aktywnych form folianów.

Częstsze występowanie wad układu nerwowego 
stwierdzono także u płodów kobiet z cukrzycą typu 
1 i typu 2 [21]. Wydaje się, iż zarówno hiperglikemia, 
jak i insulinooporność mogą zaburzać przemiany me-
taboliczne folianów. Analiza kohortowa wskazywała na 
niższy odsetek wad cewy nerwowej u kobiet z cukrzycą 
przedciążową stosujących suplementację dawkami po-
wyżej 0,4 mg [21]. Szczególną uwagę należy zwrócić na 
kobiety z zespołem policystycznych jajników stosujące 
metforminę. Stwierdzono bowiem, iż niedobór folianów 
i witaminy B12 podczas terapii metforminą wpływa na 
podwyższenie stężenia homocysteiny [22].

Niedobór folianów i zwiększone ryzyko wad cewy 
nerwowej mogą być związane z chorobami przewle-
kłymi układu pokarmowego (wrzodziejące zapalenie 
jelita, celiakia, choroba Crohna) zaburzającymi procesy 
wchłaniania. Do niedoborów witaminowych, w tym rów-
nież folianów, dochodzi również u kobiet po operacjach 
bariatrycznych [23].

Rozszczep kręgosłupa występuje również częściej 
w populacji kobiet otyłych. Na podstawie przeprowadzo-
nych badań dotyczących suplementacji kwasem foliowym 
w tej grupie kobiet stwierdzono niższą skuteczność 
rutynowej suplementacji w grupie z BMI powyżej 24, 
natomiast istotnie niższe ryzyko rozszczepu kręgosłupa 
u dzieci otyłych kobiet z wysokim stężeniem folianów 
w krwinkach czerwonych [24, 25].

Przyjmowanie leków przeciwpadaczkowych jest 
czynnikiem ryzyka obniżonego stężenia folianów we 
krwi kobiety i suplementacja kwasem foliowym w okre-
sie prekoncepcyjnym może mieć korzystny wpływ na 
zmniejszanie ryzyka deficytów. Należy brać jednak pod 
uwagę, iż stosowanie wysokich dawek, szczególnie po-
wyżej 5 mg, jest nieuzasadnione i może prowadzić do 
obniżenia progu drgawkowego [26].

Zaburzenia szlaku przemian kwasu foliowego i upo-
śledzenie remetylacji homocysteiny do metioniny, czego 
skutkiem jest wzrost stężenia homocysteiny oraz spadek 
stężenia folianów w osoczu, mogą być spowodowane 
zmniejszoną aktywnością reduktazy metylenotetrahy-
drofolianu (MTHFR) [27]. Istnieje ponad 40 rodzajów 
polimorfizmów MTHFR, spośród których najczęściej 
występującymi są: C677T, A1298C, G1793A. Najlepiej 
opisanym, a zarazem najczęstszym jest pierwszy z nich 
— MTHFR 677 C > T — częstość występowania waha się 
w zależności od populacji — w populacji azjatyckiej homo-
zygoty (10–15%), heterozygoty — aż do 50%, w Europie 
homozygoty (8–18%), natomiast w Polsce (5–11%) [27]. 
Wynikiem tego jest powstanie wariantu białka o obniżo-
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Tabela 1. Zalecane dawki folianów w poszczególnych grupach ryzyka występowania wad płodu

Grupa niskiego ryzyka Grupa pośredniego ryzyka Grupa wysokiego ryzyka

0,4 mg/dobę
(12 tygodni przed planowaną ciążą, 
przez okres ciąży i laktacji)

0,8 mg/dobę, w tym aktywne foliany  
oraz witamina B12
(12 tygodni przed planowaną ciążą,  
przez okres ciąży i laktacji)

5 mg/dobę, w tym aktywne foliany 
oraz witamina B12
(12 tygodni przed planowaną ciążą 
i w I trymestrze ciąży)
0,8 mg/dobę (w II i III trymestrze  
oraz w okresie laktacji)

Zdrowe kobiety bez wywiadu własnego 
oraz rodzinnego obciążonego wadami 
płodu

Występowanie wad płodu w wywiadzie  
lub najbliższej rodzinie

Występowanie wad cewy nerwowej 
u matki, ojca lub ich potomstwa

IUGR lub/i stan przedrzucawkowy  
w wywiadzie

Cukrzyca przedciążowa typu 1 lub 2

Choroby układu pokarmowego:
— colitis ulcerosa
— choroba Crohna
— celiakia

Niewydolność wątroby

Niewydolność nerek — dializoterapia

Stan po operacji bariatrycznej

Otyłość

Leki:
— przecipadaczkowe
— metformina
— metotreksat
— cholestyramina
— sulfalazyna

Używki:
— palenie papierosów
— alkoholizm

Obniżona aktywność MTHFR

IUGR (intrauterine growth restriction) — wewnątrzmaciczne zahamowanie wzrostu płodu; MTHFR — metylenotetrahydrofolian

Tabela 2. Rekomendacje Polskiego Towarzystwa Ginekologów i Położników — suplementacja folianów w okresie przedkoncepcyjnym, 
w ciąży i połogu

Wszystkie kobiety w wieku rozrodczym powinny uwzględniać w swojej diecie produkty bogate w foliany (sałata, szpinak, kapusta, 
brokuły, zboża pełnoziarniste, wątróbka, jaja, orzechy i sery), jak również żywność fortyfikowaną (Kategoria B).

Kobiety w wieku rozrodczym planujące ciążę powinny dodatkowo stosować suplementację folianami przez okres co najmniej 
12 tygodni przed koncepcją (Kategoria B). 

Kobiety powinny kontynuować suplementację folianami przez cały okres ciąży oraz okres połogu i karmienia piersią.  
W suplementacji należy brać pod uwagę preparaty o udokumentowanym składzie i działaniu (Kategoria D).

Rekomendowaną suplementacją u kobiet z grupy niskiego ryzyka są foliany w dawce 0,4 mg/dobę (Kategoria B). 

Rekomendowaną suplementacją u kobiet z grupy podwyższonego ryzyka są foliany w dawce 0,4 mg/dobę powiększone  
o kolejne 0,4 mg, najlepiej w formie aktywnych folianów. W suplementacji zaleca się preparaty wzbogacone dodatkowo  
o witaminę B12 (Kategoria C). 

Rekomendowaną suplementacją u kobiet z grupy wysokiego ryzyka w okresie przedkoncepcyjnym i w I trymestrze ciąży  
są foliany w dawce 5 mg/dobę z uwzględnieniem aktywnych form folianów oraz witamina B12. Dawkę folianów należy zmniej-
szyć do 0,8 mg/dobę w kolejnych trymestrach ciąży oraz w okresie laktacji (Kategoria D).
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nej aktywności enzymatycznej — o około 70% w przypad-
ku homozygot TT i o około 40% w przypadku heterozygot 
CT. Wyniki przeprowadzonych badań w populacji niecię-
żarnych kobiet nosicielek różnych genotypów MTHFR 
pokazały, iż aktywne formy folianów wpływały na wzrost 
stężenia folianów w osoczu znacząco bardziej niż kwas 
foliowy [28]. Zwiększona podaż folianów w ciąży może 
maskować niedobór witaminy B12, a zarazem nasilać 
zaburzenia metaboliczne prowadzące między innymi 
do hiperhomocysteinemii [18]. W związku z powyższym 
zaleca się, aby suplementacja szczególnie wyższymi 
dawkami folianów była uzupełniona o witaminę B12. 

Rekomendacja 
•	 Rekomendowaną suplementacją u kobiet z grupy pod-

wyższonego ryzyka są foliany w dawce 0,4 mg/dobę 
powiększone o kolejne 0,4 mg, najlepiej w formie ak-

Tabela 3. Siła i kategorie rekomendacji

Kategoria A — rekomendacje oparte na wynikach kontrolo-
wanych badań randomizowanych 

Kategoria B — rekomendacje oparte na wynikach kontrolo-
wanych badań klinicznych bez randomizacji

Kategoria C — rekomendacje oparte na wynikach badań 
kohortowych, analizy serii przypadków z interwencjami  
medycznymi i bez nich 

Kategoria D — rekomendacje oparte na opiniach zespołów 
ekspertów lub doświadczeń klinicznych autorytetów  
medycznych 

tywnych folianów. W suplementacji zaleca się preparaty 
wzbogacone dodatkowo o witaminę B12 (Kategoria C).

Grupa wysokiego ryzyka występowania 
wad płodu i powikłań ciąży
Występowanie wad cewy nerwowej może się wiązać 
z genetycznie uwarunkowanymi zaburzeniami metabo-
lizmu folianów, jak również nieprawidłowościami chro-
mosomalnymi. Wyniki badań potwierdzają, iż stosowanie 
suplementacji kwasem foliowym przed ciążą zmniejsza 
ryzyko ponownego pojawienia się wady nawet o 85% 
[29]. Niestety w grupie kobiet, u których potomstwa 
ponownie wystąpiła wada cewy nerwowej, stwierdzono, 
że tylko 35% z nich przyjmowało preparaty zawierające 
foliany [30]. Obecnie nie ma badań potwierdzających 
zalecane empirycznie wysokie dawki folianów. Jednakże 
ze względu na wysokie ryzyko wystąpienia wady więk-
szość paneli ekspertów zaleca dawki w zakresie 4–5 mg 
w okresie przedkoncepcyjnym oraz w I trymestrze ciąży. 
Biorąc pod uwagę możliwość negatywnego wpływu na 
płód wysokich dawek folianów w kolejnych trymestrach 
ciąży, dawkę należy zmniejszyć do 0,8 mg po I trymestrze 
ciąży i kontynuować, aż do zakończenia laktacji. 

Rekomendacja
•	 Rekomendowaną suplementacją u kobiet z grupy 

wysokiego ryzyka w okresie przedkoncepcyjnym 
i I trymestrze ciąży są foliany w dawce 5 mg/dobę 
z uwzględnieniem aktywnych form folianów oraz 
witamina B12. Dawkę folianów należy zmniejszyć 
do 0,8 mg/dobę w kolejnych trymestrach ciąży oraz 
w okresie laktacji (Kategoria D).
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