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Białko C ostrej fazy u kobiet w czasie
ciąży powikłanej cukrzycą ciążową
The assessment of C-reactive protein during pregnancy complicated
by gestational diabetes mellitus

STRESZCZENIE
WSTĘP. Cukrzyca ciążowa (GDM) to każde zaburze-
nie gospodarki węglowodanowej rozpoznane pod-
czas ciąży. Cukrzyca ciążowa stanowi czynnik ryzyka
rozwoju cukrzycy, zwłaszcza typu 2, w przyszłości.
Cele niniejszej pracy to: ocena zaburzeń metabolicz-
nych w czasie ciąży powikłanej GDM w porównaniu
ze zdrowymi kobietami w ciąży; ocena hipotezy doty-
czącej istnienia związku między cukrzycą ciążową
a stężeniem białka C ostrej fazy (CRP) u kobiet w ciąży.
MATERIAŁ I METODY. Do badania przekrojowego
włączono 335 kobiet w ciąży, wszystkie rasy białej.
Wykonano test doustnego obciążenia 75 g glukozy
(OGTT) w późnym drugim trymestrze lub wczesnym
trzecim trymestrze. Na podstawie testu OGTT pacjent-
ki podzielono na grupy: z cukrzycą ciążową (GDM)
(n = 260) i prawidłową gospodarką węglowodanową
(NGT) (n = 75). Oceniano następujące parametry:
masę ciała i wskaźnik masy ciała (BMI), stężenie
HbA1c, peptydu C i insuliny na czczo oraz białka CRP.
WYNIKI. Badane grupy nie różniły się pod względem
wieku oraz masy ciała zarówno przed ciążą, jak i w
czasie ciąży. Grupy GDM i NGT nie różniły się pod
względem stężenia HbA1c (odpowiednio: 5,04 ± 0,5
vs. 4,96 ± 0,4%; p = 0,2) oraz peptydu C (2,5 ± 1,4

vs. 2,4 ± 1,2 ng/ml; p = 0,5). W obu grupach nie
stwierdzono statystycznej różnicy w stężeniu białka
CRP, chociaż w grupie GDM było ono wyższe (odpo-
wiednio: 5,47 ± 7,1 vs. 4,0 ± 3,1 mg/l; p = 0,2).
W grupie kobiet chorych na cukrzycę wykazano
większą częstość nadwagi i otyłości w porównaniu
z grupą kontrolną (p = 0,03). Po podziale obu grup
pod względem BMI przed ciążą na grupy z prawi-
dłową masą ciała (1), nadwagą (2) i otyłością (3)
stwierdzono znamienny wzrost stężenia CRP wraz
ze zwiększeniem wartości BMI w porównaniu z gru-
pami z prawidłową masą ciała zarówno w grupie
z cukrzycą (odpowiednio: 4,7 ± 8,1 vs. 5,9 ± 6,1 mg/l;
p = 0,4 oraz 4,7 ± 8,1 vs. 7,7 ± 5,6 mg/l; p = 0,04), jak
i kontrolnej (odpowiednio: 3,2 ± 2,8 vs. 4,2 ± 2,4 mg/l;
p = 0,3 oraz 3,2 ± 2,8 vs. 5,4 ± 2,1 mg/l; p = 0,04).
WNIOSKI. W powyższym badaniu obserwacyjnym
wykazano, że stężenie białka CRP ma związek z oty-
łością, a nie z zaburzeniami gospodarki węglowoda-
nowej w okresie ciąży. (Diabet. Prakt. 2008; 9: 70–75)

Słowa kluczowe: cukrzyca ciążowa, białko C ostrej
fazy, otyłość

ABSTRACT
INTRODUCTION. The aim of the article is to asses
metabolic changes in pregnant women with gesta-
tional diabetes and compare to healthy women as
well as  to determine whether GDM is characterized
by relative changes in C-reactive protein (CRP) level.
MATERIAL AND METHODS. We performed a cross-
sectional study that included 335 pregnant women,
all of the Caucasian race. They underwent oral glu-
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cose tolerance test (OGTT) in the late second or early
third trimester. Based on OGTT, the participants were
stratified into GDM group (n = 260) and normal glu-
cose tolerance (NGT) group (n = 75). Insulin, C-pep-
tide, HbA1C and CRP level were evaluated.
RESULTS. Those groups did not differ in age and body
weight before and after pregnancy. We did not find
any differences between GDM and NGT groups in
respect to the level of HbA1C (respectively: 5.04 ±
± 0.5 vs. 4.96 ± 0.4%; p = 0.2) and C-peptide level
(respectively: 2.5 ± 1.4 vs. 2.4 ± 1.2 ng/ml; p = 0.5).
We did not find statistical differences between CRP
level in both groups, however we observed a slight-
ly higher level of CRP in GDM group (respectively:
5.47 ± 7.1 vs. 4.0 ± 3.1 mg/l; p = 0.2). There were
differences in frequency of overweight and obesity
favouring GDM group as compared to NGT (p = 0.03).
We performed additional analysis based on prepreg-
nancy body mass index (BMI). Participants were strat-
ified into groups with normal body weight (1), over-
weight (2) and obesity (3). CRP level was statistically
elevated in obese participants as compared to lean
ones in both GDM (respectively: 4.7 ± 8.1 vs. 5.9 ±
± 6.1 mg/l; p = 0.4 and 4.7 ± 8.1 vs. 7.7 ± 5.6 mg/l;
p = 0.04) and NGT groups (respectively: 3.2 ± 2.8
vs. 4.2 ± 2.4 mg/l; p = 0.3 and 3.2 ± 2.8 vs. 5.4 ±
± 2.1 mg/l; p = 0.04).
CONCLUSIONS. Our data suggest that inflammatory
status is more associated with obesity than diabe-
tes during pregnancy and obesity my play a key role
in mediating  insulin resistance in gestational diabe-
tes. (Diabet. Prakt. 2008 9: 70–75)

Key words: gestational diabetes, C-reactive
protein, obesity

WstępWstępWstępWstępWstęp
Cukrzyca ciążowa (GDM, gestational diabetes

mellitus) to każde zaburzenie gospodarki węglowo-
danowej zdiagnozowane po raz pierwszy w czasie
ciąży [1]. W istocie cukrzyca występująca podczas
ciąży jest niejednorodnym zespołem i obejmuje
wszystkie możliwe sytuacje zarówno rozpoczynają-
cej się lub nowo ujawnionej cukrzycy typu 1, jak
i cukrzycy typu 2 oraz cukrzycy typu 2, która istniała
przed ciążą, lecz nie była wcześniej rozpoznana.
Uważa się jednak, że cukrzyca ciążowa najczęściej
jest pierwszym symptomem rozwijającej się cukrzy-
cy typu 2 [2–4].

Cukrzyca ciążowa występuje w około 80%
przypadków ciąż z zaburzeniami metabolizmu

węglowodanów. W pozostałych przypadkach cu-
krzyca jest zdiagnozowana jeszcze przed zajściem
w ciążę, stanowiąc cukrzycę przedciążową [2].

Obecność zaburzeń gospodarki węglowodano-
wej jest bardzo istotna dla przebiegu ciąży. Hiper-
glikemia stanowi zagrożenie dla rozwijającego się
płodu i noworodka. Odnosi się to szczególnie do
zakażeń wewnątrzmacicznych, przedwczesnego
porodu, powikłań okresu okołoporodowego, makro-
somii, rzadziej mikrosomii i zaburzeń metabolicz-
nych u noworodka [5, 6]. Wobec stałego zwiększa-
nia się liczby przypadków cukrzycy ciążowej, zagad-
nienie to jest szczegółowo omawiane, jednak nadal
istnieją kontrowersje dotyczące zarówno jej rozpo-
znania, jak i leczenia [7–9]. Dyskusyjne są również
zalety i wady poszczególnych testów oceniających
gospodarkę węglowodanową w okresie ciąży oraz
zagadnienie identyfikacji różnych czynników ryzyka
wymagających interwencji terapeutycznych [10, 11].
Poszukuje się też prostego wskaźnika służącego do
wcześniejszego rozpoznania tego zaburzenia. Bada-
nia epidemiologiczne dostarczają danych o wpływie
na rozwój cukrzycy w okresie ciąży różnych czynni-
ków związanych z insulinoopornością, otyłością, sta-
nem zapalnym [10, 11]. Z dotychczasowych badań
doświadczalnych wynika też, że w trakcie ciąży po-
wikłanej zaburzeniami gospodarki węglowodano-
wej, w łożysku dochodzi do ekspresji genów zwią-
zanych z procesami zapalnymi i insulinopornością,
a także wzrasta ekspresja genów dla cytokin — in-
terleukiny 6 (IL-6, interleukine-6), czynnika martwi-
cy nowotworów a (TNF-a, tumor necrosis factor-a)
oraz leptyny [12]. Na podstawie badań epidemiolo-
gicznych stwierdzono zwiększony udział procesów
zapalnych w powstawaniu cukrzycy ciążowej, na-
dal jednak nie zdefiniowano jednoznacznie czynni-
ków jej ryzyka.

Celami niniejszej pracy były ocena wyrówna-
nia metabolicznego u pacjentek w ciąży powikłanej
cukrzycą ciążową oraz ocena hipotezy dotyczącej
istnienia związku między cukrzycą ciążową a czu-
łym markerem procesu zapalnego, jakim jest białko
ostrej fazy C (CRP, C-reactive protein) u kobiet
w ciąży.

Materiał i metody
Badaną populację stanowiły pacjentki leczone

w Poradni Diabetologicznej dla Ciężarnych Kliniki
Chorób Metabolicznych CM UJ w Krakowie w latach
2005–2008. Podczas wstępnej wizyty pacjentki wy-
pełniały standardowy kwestionariusz związany
z wywiadem chorobowym, wcześniejszymi ciążami
i aktualnym leczeniem. Zadawano pytania dotyczące
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nałogu palenia tytoniu, picia alkoholu, nawyków
żywieniowych, aktywności fizycznej oraz wywiadu
rodzinnego występowania cukrzycy. Ponadto wyko-
nano pomiary antropometryczne (wzrost, masa ciała
bez odzieży wierzchniej i obuwia przy użyciu stan-
dardowej wagi ze wzrostomierzem). Wskaźnik masy
ciała (BMI, body mass index) obliczano ze wzoru [kg/m2].
Prawidłową masę ciała określono jako BMI mniejszy
lub równy 25 kg/m2, nadwagę jako BMI powyżej
25 kg/m2 , a poniżej 30 kg/m2 , natomiast otyłość
jako BMI równy lub wyższy od 30 kg/m2. Ciśnienie
tętnicze mierzono w pozycji siedzącej, po wcześniej-
szym 5-minutowym odpoczynku, na prawym ramie-
niu, z użyciem manometru rtęciowego ze skalą od-
czytu na wysokości serca.

Cukrzycę ciążową rozpoznawano zgodnie
z zaleceniami Światowej Organizacji Zdrowia (WHO,
World Health Organization) na podstawie glikemii
na czczo powyżej 5,6 mmol/l lub glikemii powyżej
7,8 mmol/l w 2. godzinie doustnego testu obciąże-
nia 75 g glukozy (OGTT, oral glucose tolerance test),
wykonanego u pacjentki bez stwierdzonych wcześniej
zaburzeń gospodarki węglowodanowych [1]. Na pod-
stawie testu kobiety podzielono na 2 grupy: z rozpo-
znaną cukrzycą ciążową (GDM) oraz z prawidłową
tolerancją glikemii (NGT, normal glucose tolerance).

U wszystkich kobiet wykonano test OGTT
w końcu drugiego lub na początku trzeciego trymestru.
Oznaczano stężenie glukozy na czczo i w 120. mi-
nucie testu, a także stężenie insuliny i peptydu C na
czczo oraz białka CRP. Wyrównanie metaboliczne
oceniano na podstawie stężenia hemoglobiny gli-
kowanej (HbA1c).

Pacjentkom pobierano krew do badań labora-
toryjnych, w pozycji siedzącej, rano na czczo, po
nocnym poście, do probówek z EDTA. Osocze od-
dzielano za pomocą wirowania 2,000 g przez 10
min w temperaturze pokojowej. Stężenie HbA1c

oznaczano wysokowydajną chromatografią cie-
czową (HPLC, high-performance liquid chromatogra-
phy) za pomocą aparatu Variant, BioRad. Do ozna-
czenia stężenia insuliny i peptydu C zastosowano
metodę immunoenzymatyczną (ELISA, R & D Sys-
tem). Zakres norm dla peptydu C wynosi 0,5–3,20
ng/ml, a dla insuliny: 2–25 µjm./ml. Białko ostrej fazy
C oznaczono immunonefelometrycznie (Nephelo-
metr II, High Sensitivity CRP Reagent).

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycz-
nej, używając programu STATISTICA oraz Microsoft
Excel. Zastosowano test t-Studenta dla grup nieza-
leżnych. Obliczono średnie standardowe oraz odchy-
lenia standardowe. Za poziom istotności przyjęto
p poniżej 0,05.

Wyniki
W opisanym badaniu przekrojowym uczestni-

czyło 335 kobiet w ciąży z regionu małopolskiego,
rasy białej. W tabeli 1 przedstawiono charakterysty-
kę badanych chorych z obu grup. Pacjentki zgłasza-
ły się do badania średnio w 28,8. (± 0,5) tygodniu
ciąży. Kobiety z obu grup nie różniły się pod wzglę-
dem wieku. Również masa ciała przed ciążą oraz
w chwili badania, a także przyrost masy ciała w ciąży
nie różniły się między obu grupami. Chore na cu-
krzycę zgłaszały nieznacznie częściej obecność
cukrzycy w rodzinie (42,7%; n = 111 vs. 33,3%;
n = 25; p = 0,08). Nie stwierdzono różnic między
wszystkimi grupami w wartościach skurczowego
i rozkurczowego ciśnienia.

W tabeli 2 przedstawiono parametry bioche-
miczne charakteryzujące pacjentki z cukrzycą i gru-
pę kontrolną. Grupy istotnie różniły się stężeniem
glukozy na czczo. Wyrównanie metaboliczne oce-
niane poprzez stężenie HbA1C w momencie zgłosze-
nia się do badania nie różniło się pomiędzy grupa-
mi. W obu grupach nie stwierdzono także różnic

Tabela 1. Charakterystyka pacjentek w poszczególnych grupach

Cecha Cukrzyca ciążowa  (n = 260) Grupa kontrolna (n = 75) p

Wiek (lata) 30,6 (± 5,0) 30,1 (± 4,7) 0,7

Masa ciała przed ciążą [kg] 67,1 (± 1,6) 65,3 (± 13,1) 0,4

Masa ciała w chwili badania [kg] 76,4 (± 14,9) 76,1 (± 14,3) 0,9

Przyrost masy ciała w ciąży [kg] 12,2 (± 8,9) 12,7 (± 6,1) 0,3

Tydzień ciąży w chwili badania 28,4 (± 5,0) 29,1 (± 3,8) 0,3

Dodatni wywiad w kierunku cukrzycy (%) 42,7 33,3 0,09

Skurczowe ciśnienie tętnicze [mm Hg] 122,4 (± 13,4) 120,2 (± 3,8) 0,2

Rozkurczowe ciśnienie tętnicze [mm Hg] 77,0 (± 8,3) 76,3 (± 8,5) 0,6

*Różnica istotnie statystyczna p < 0,05
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dotyczących stężenia peptydu C oraz insuliny na
czczo. Stężenie białka CRP było nieznamiennie wy-
ższe w grupie z cukrzycą.

W celu identyfikacji związku stężenia białka
CRP z cukrzycą ciążową dokonano stratyfikacji obu
grup pod względem przedciążowego BMI. Stwier-
dzono większą częstość występowania nadwagi
i otyłości u chorych na cukrzycę w porównaniu
z grupą kontrolną (76,7% vs. 23,3%; p = 0,03). Za-
równo w grupie pacjentek z cukrzycą, jak i w grupie
kontrolnej porównano stężenie CRP w zależności od
stopnia otyłości. Wyniki przedstawiono w tabeli 3.
W obu badanych grupach, po podziale pod wzglę-
dem BMI przed ciążą na grupy z prawidłową masą
ciała (1), nadwagą (2) i otyłością (3), stwierdzono
znamienny wzrost stężenia CRP wraz z ze wzrostem
BMI w porównaniu z grupami z prawidłową masą
ciała — w grupie GDM odpowiednio: 4,7 ± 8,1 vs.
5,9 ± 6,1 mg/l; p = 0,4 oraz 4,7 ± 8,1 vs. 7,7 ± 5,6 mg/l;
p = 0,04, a w NGT odpowiednio: 3,2 ± 2,8 vs. 4,2 ±
± 2,4 mg/l; p = 0,3 oraz 3,2 ± 2,8 vs. 5,4 ± 2,1 mg/l;
p = 0,04. W grupie z cukrzycą stwierdzono dodat-
nią korelację stężenia białka CRP ze stężeniem HbA1c

(r = 0,16; p < 0,05) i peptydu C (r = 0,17;
p < 0,05).

Dyskusja
Rezultaty powyższego badania obserwacyjne-

go nie wykazały bezpośredniego związku białka CRP
z cukrzycą ciążową. Dopiero po stratyfikacji grupy

pod względem masy ciała stwierdzono wyraźny
związek białka CRP z otyłością w badanej grupie
kobiet w ciąży, bez względu na stan tolerancji go-
spodarki węglowodanowej.

Badania te wykazały, jak trudno jest zidentyfi-
kować czynnik odpowiedzialny za wystąpienie za-
burzenia gospodarki węglowodanowej w ciąży.
Należy podkreślić, że obie grupy — zarówno z cu-
krzycą, jak i z prawidłową gospodarką węglowoda-
nową — były bardzo jednorodne i nie różniły się
w chwili badania ani charakterystyką kliniczną (wiek
i masa ciała przed ciążą, masa ciała w czasie bada-
nia), ani też przyrostem masy ciała w czasie całej
ciąży, co umożliwia dokładną ocenę i porównanie
cech cukrzycy ciążowej.

Z dotychczasowych danych wiadomo, że fizjo-
logicznie w drugim i trzecim trymestrze ciąży nara-
stają cechy insulinooporności, czyli zmniejszonej
zdolności działania insuliny na tkanki obwodowe,
takie jak mięśnie, tkanka tłuszczowa, wątroba.
W drugiej połowie i pod koniec ciąży wzrasta stężenie
hormonów działających antagonistycznie do insuli-
ny (np. kortyzolu). Samo łożysko produkuje także
insulinazy, wobec czego zwiększają się niedobór in-
suliny oraz insulinooporność [2, 13]. Zjawisko insu-
linooporności ma więc w ciąży charakter złożony.
Skutkuje to zwiększonym wydzielaniem insuliny
w prawidłowej ciąży przy niezmienionej wrażliwości
na insulinę. W zależności od czasu trwania ciąży
zmienia się nasilenie tych zjawisk. W cukrzycy

Tabela 2. Parametry kliniczne w poszczególnych grupach

Cecha Cukrzyca ciążowa (n = 260) Grupa kontrolna (n = 75) p

Glukoza na czczo [mmol/l] 4,75 (± 0,9) 4,3 (± 0,4) 0,00002

HbA1c (%) 5,04 (± 0,5) 4,96 (± 0,4) 0,2

Peptyd C [ng/l] 2,5 (± 1,4) 2,4 (± 1,2) 0,4

Insulina [mjm./ml] 14,5 (± 11,9) 13,3 (± 6,7) 0,6

Białko C-reaktywne [mg/l] 5,47 (± 7,1) 4,0 (± 3,1) 0,2

*Różnica istotnie statystyczna p < 0,05

Tabela 3. Stężenie białka CRP [mg/l] w zależności od wskaźnika masy ciała (BMI) przed ciążą w poszczególnych
grupach

Grupa Prawidłowa masa ciała (1) Nadwaga (2) Otyłość (3) p

BMI £££££ 25 kg/m2 BMI 25–30  BMI > 30 kg/m2

Cukrzyca ciążowa 4,7 (± 8,1) 5,9 (± 6,1) 7,7 (± 5,6)* 0,04

Grupa kontrolna 3,2 (± 2,7) 4,2 (± 2,4) 5,4 (± 2,1)* 0,04

*Różnica istotnie statystyczna p < 0,05



Diabetologia Praktyczna 2008, tom 9, nr 2

74 www.dp.viamedica.pl

ciążowej obserwuje się zaburzenia dotyczące wy-
dzielania insuliny z opóźnieniem i osłabieniem wcze-
snej fazy wydzielania insuliny przez komórki b,
a także istotnie większe wydzielanie peptydu C, za-
burzenia wrażliwości tkanek na działanie insuliny
oraz zaburzenia jej produkcji, redukcję translokacji
transportera glukozy GLUT 4 i zmniejszenie zużycia
glukozy, w porównaniu z prawidłową ciążą [14, 15].
Pośrednich dowodów na zwiększony udział proce-
sów zapalnych w powstawaniu cukrzycy ciężarnych,
dostarczają badania, które przeprowadzili Wolf
i wsp. [16]. Stwierdzili oni liniowy związek wzrostu
liczby białych ciałek krwi w populacji kobiet w ciąży
wraz z rozwojem cukrzycy ciążowej. Także w bada-
niach epidemiologicznych populacji meksykańskiej
stwierdzono, że białko CRP, będące markerem trwa-
jącej reakcji zapalnej, jest znaczącym czynnikiem wpły-
wającym na rozwój cukrzycy typu 2 i zaburzeń meta-
bolicznych u kobiet [17]. Z kolei Radaelli i wsp. [12]
w swoich badaniach wykazali w łożysku kobiet
z cukrzycą ciążową nasiloną transkrypcję genów bia-
łek związanych z odpowiedzią na stres i procesem
zapalnym, jak białka CRP, czynnika martwicy nowo-
tworu a (TNF-a, tumor necrosis factor a) czy inter-
leukiny 1 (IL-1).

Niemniej wydaje się, że ten subkliniczny pro-
ces zapalny w cukrzycy ciążowej ma związek z tkanką
tłuszczową. Podobnie jak w przedstawionym bada-
niu, Retnakaran i wsp. [18] wykazali związek pod-
wyższonego stężenia białka CRP z otyłością kobiet
w ciąży i przedciążowym BMI. Z kolei w badaniach
japońskich wykazano różnice w insulinowrażliwo-
ści, w zależności od masy ciała kobiety w ciąży [19].
Także badania obejmujące kobiety rok po ciąży po-
wikłanej cukrzycą ciążową wykazały nadmiar brzusz-
nej tkanki tłuszczowej i upośledzoną odpowiedź
insuliny na glukozę [20]. Próby wyjaśnienia wystą-
pienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej
w okresie ciąży podjęli badacze Wejers i Bekedam [21],
według których pierwotnym zaburzeniem jest dys-
funkcja mitochondriów, co powoduje zmniejszenie
fosforylacji oksydatywnej i oksydacji lipidów oraz ich
akumulację. Ten pierwotny efekt to prawdopodob-
nie zmniejszenie liczby mitochondrów w mięśniach
szkieletowych, co może także prowadzić do nadmier-
nego przyrostu masy ciała w okresie ciąży i nadmier-
nego odkładania tłuszczu. Nadmiar tkanki tłuszczo-
wej i uwalnianych z niej adipocytokin przyczynia się
do powstania subklinicznego procesu zapalnego
i nasilenia insulinooporności [14, 22]

Na uwagę zasługuje także stwierdzony w ni-
niejszym badaniu brak różnicy w stężeniu białka CRP
między grupą z cukrzycą ciążową a grupą z prawi-

dłową tolerancją glukozy. Wytłumaczeniem może
być wykonanie pomiaru stężenia białka CRP w zbyt
wczesnym okresie ciąży. Leipold i wsp. [23] w swo-
ich badaniach nie stwierdzili różnic w stężeniu CRP
w drugim trymestrze ciąży, a dopiero pod koniec
trzeciego trymestru. Niemniej obserwacja związku
białka CRP z tkanką tłuszczową, niezależnie od to-
lerancji węglowodanów, potwierdza główną rolę
tkanki tłuszczowej w rozwoju insulinooporności
w okresie ciąży.

Należy wspomnieć, że wadą opisanego bada-
nia jest brak kilku pomiarów stężenia białka CRP.
Należy przyznać, że niniejsza praca zyskałaby też na
wartości, gdyby do oceny związku białka CRP z GDM
można porównać stężenie tego białka w każdym
trymestrze ciąży w obu grupach. Jednak oznaczenia
te ze względów organizacyjnych były niedostępne.
Niemniej uzyskane dane pokazujące wzrost stęże-
nia markera stanu zapalnego, jakim jest CRP, w za-
leżności od BMI stanowią kolejny głos w dyskusji
dotyczącej patogenezy cukrzycy ciążowej.

Niniejsza praca powstała dzięki funduszom
uzyskanym z grantu Ministerstwa Nauki i Informa-
tyzacji nr 2P05E 033 29.
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