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Introduction. Preterm birth is one of the leading causes of delayed 
intellectual development, and cerebral palsy (CP).
Aim. An assessment of CP risk factors in children born with a body 
weight below 1500 g under the care of the Paediatric Rehabilitation 
Clinic in Białystok.
Materials & methods. The study analyzed data concerning 417 patients 
with CP born between 1990 and 2015, 74 of whom, born with a body 
weight below 1500 g, were selected for a retrospective analysis of CP 
risk factors (as compared with the control group).
Results. The average delivery term in the group of children with CP 
was 28.75±3.30 weeks and this did not differ from the control group. 
60% of the patients with CP were boys. The tetraplegic type of CP 
(43%) was found to be the dominant form. Significant CP risk factors 
included: intrauterine infection, and in the neonatal period: respiratory 
disorders syndrome, prolonged artificial respiratory ventilation, sepsis, 
meningitis, neonatal convulsions and grade III and IV bleeding (to the 
cerebral ventricles). Asphyxia also significantly increased the risk of CP.
Conclusions. The results obtained indicate CP’s multifactor etiology 
in children born with extremely low body weights, confirming that the 
multiplicity of factors occurring in the perinatal and neonatal period is 
responsible for the development of CP.
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Wprowadzenie. Poród przedwczesny jest jedną z głównych przyczyn 
opóźnionego rozwoju intelektualnego i mózgowego porażenia 
dziecięcego (MPD).
Cel. Ocena czynników ryzyka MPD u dzieci urodzonych z masą ciała 
poniżej 1500 g będących pod opieką Kliniki Rehabilitacji Dziecięcej 
w Białymstoku.
Materiały i metody. W pracy analizowano dane 417 pacjentów 
z MPD urodzonych w latach 1990-2015, z których do badania 
retrospektywnego czynników ryzyka MPD wybrano 74 przypadki dzieci 
urodzonych z masą ciała poniżej 1500 g.
Wyniki. Średni termin porodu w grupie dzieci z MPD wynosił 
28,75±3,30 tygodni i nie różnił się w porównaniu z grupą kontrolną. 
Wśród pacjentów z MPD 60% stanowili chłopcy. Dominowała postać 
tetraplegiczna (43%) MPD. Wśród istotnych czynników ryzyka 
wystąpienia MPD stwierdzono: infekcję wewnątrzmaciczną, a w okresie 
noworodkowym: zespół zaburzeń oddechowych, przedłużoną sztuczną 
wentylację oddechową, posocznicę, zapalenie opon mózgowo-
rdzeniowych, drgawki noworodkowe oraz krwawienie III i IV stopnia. 
W sposób istotny ryzyko wystąpienia MPD zwiększała także zamartwica.
Wnioski. Uzyskane wyniki wskazują na wieloczynnikową etiologię 
MPD u dzieci ze skrajnie niską masą urodzeniową i potwierdzają, że 
mnogość czynników występujących w okresie okołoporodowym 
i noworodkowym jest odpowiedzialnych za rozwój MPD.

Słowa kluczowe: poród przedwczesny, masa ciała poniżej 1500 g, 
mózgowe porażenie dziecięce, czynniki ryzyka
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Wprowadzenie

	 Porody przedwczesne, mimo postępów w medy-
cynie, stanowią istotny problem terapeutyczny i mogą 
być u dzieci przyczyną wielu chorób. Dzieci urodzone 
przedwcześnie częściej umierają, chorują, mają opóź-

nienia rozwoju psychoruchowego, trudności szkolne. 
W tej grupie, w porównaniu do dzieci urodzonych 
o czasie, stwierdza się także większy odsetek zaburzeń 
wzroku i słuchu. Częściej także mogą występować 
schorzenia układu nerwowego, takie jak mózgowe 
porażenie dziecięce (MPD) i padaczka [1-3].
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	 Ryzyko wystąpienia chorób zwiększa się propor-
cjonalnie do niższego tygodnia ciąży w chwili porodu. 
Największy odsetek trwałych powikłań wcześniactwa 
(50%) dotyczy noworodków urodzonych przed 32. 
tygodniem ciąży. Podobnie wysoki procent umieral-
ności (60%) stwierdza się także w grupie porodów 
przedwczesnych [4].
	 Częstość występowania porodów przedwczesnych 
określa się w Europie na 5-7%, a w Polsce na ok. 6-8% 
[5, 6]. Z kolei odsetek porodów dzieci o masie ciała 
poniżej 1500 g (niska masa urodzeniowa) wynosi 
w Polsce ok. 1% [7].
	 Dzięki postępom medycyny ratuje się obecnie 
skrajnie niedojrzałe noworodki o masie ciała poniżej 
500 g. Niestety, w przypadku przeżycia dzieci uro-
dzonych ze skrajnie niską masą urodzeniową, wzrasta 
zagrożenie ryzykiem nieprawidłowego rozwoju psy-
choruchowego i wystąpienia MPD [8].
	 Przyczyny porodów przedwczesnych są wieloczyn-
nikowe, a wśród nich wyróżnia się m.in. zakażenia we-
wnątrzmaciczne, wiek matki, choroby matki (nadci-
śnienie, choroby serca, wątroby, nerek), otyłość, stres, 
palenie papierosów, zażywanie narkotyków, zatrucie 
ciążowe, patologia łożyska, przedwczesne odejście wód 
płodowych, niewydolność cieśniowo-szyjkową [2, 3, 
9-11]. Dzieci urodzone przedwcześnie są szczegól-
nie wrażliwe na niedokrwienie oraz niedotlenienie 
mózgu [12]. Czynnikami ryzyka wystąpienia MPD 
są także drgawki występujące w okresie noworodko-
wym, posocznica, zapalenie opon mózgowo-rdzenio-
wych, zamartwica, krwawienia do komór bocznych 
mózgu, sztuczna wentylacja, karmienie dożylne, 
hiperbilirubinemia i hiponatremia [2, 3, 13, 14].
	 Mózgowe porażenie dziecięce jest najczęstszym 
zaburzeniem ruchu u dzieci występującym w ok. 2-3 
na 1000 żywych urodzeń i pomimo postępu rozwoju 
opieki położniczej i neonatologicznej częstość wystę-
powania MPD od wielu lat utrzymuje się na podobnym 
poziome [15].
	 Większość prac opublikowanych w piśmiennic-
twie polskim na temat czynników ryzyka wystąpienia 
MPD dotyczy dzieci urodzonych z różną masą uro-
dzeniową, bez podziału na niską lub skrajnie niską 
[2, 11, 16, 17].

Cel

	 Analiza czynników ryzyka wystąpienia MPD 
u dzieci z niską masą urodzeniową, podopiecznych 
Kliniki Rehabilitacji Dziecięcej w Białymstoku z wy-
korzystaniem metody badania kliniczno-kontrolnego.

Materiały i metody

	 Analizowano czynniki ryzyka MPD wśród popu-
lacji dzieci z MPD urodzonych z bardzo niską masą 

urodzeniową poniżej 1500 g w porównywaniu z grupą 
dzieci z dzieci z niską masą urodzeniową bez MPD.
	 Nowa definicja MPD potwierdza, że pojęcie MPD 
opisuje grupę trwałych zaburzeń rozwoju ruchu i po-
stawy, powodujących ograniczenie czynności, które 
przypisuje się niepostępującym zakłóceniom, pojawia-
jącym się w rozwoju mózgu płodu lub niemowlęcia. 
Zaburzeniom motoryki w MPD często towarzyszą 
zaburzenia czucia, percepcji, poznania, porozumiewa-
nia się i zachowania, epilepsja oraz wtórne problemy 
mięśniowo-szkieletowe [18].
	 MPD klasyfikowano wg podziału Hagberga na 
postać: tetraplegiczną, diplegiczną, hemiplegiczną, 
móżdżkową, atetotyczną i dystoniczną [19].
	 W każdym przypadku analizowanym w pracy 
diagnozę MPD potwierdzali autorzy badania.
Dla potrzeb badania uznano, że:

–	bardzo niska urodzeniowa masa ciała – poniżej 
1500 g;

–	ekstremalnie niska urodzeniowa masa ciała – po-
niżej 1000 g;

–	EPH-gestoza: nadciśnienie tętnicze (ciśnienie tętni-
cze >140/90 mmHg) lub stan przed rzucawkowy;

–	hyperbilirubinemia – stężenie bilirubiny we krwi 
powyżej 10 mg%;

–	wahania tętna płodu – utrzymujący się często-
skurcz (>200 uderzeń/min) lub bradykardia 
(<100 uderzeń/min) [20].

	 Do analizy statystycznej użyto testu-t, testu Chi2 
i testu Fishera. Za wartości istotne statystyczne przy-
jęto wartość p<0,05. Do analizy statystycznej użyto 
programu Statistica 13 (StatSoft Polska).

Wyniki

	 Analizą objęto dzieci z MPD (n=74) urodzone 
przedwcześnie z masą ciała <1500 g i dzieci (n=74) 
z niską masą urodzeniową bez cech MPD. Chłopcy sta-
nowili większość badanej grupy (44; 60%) i kontrolnej 
grupy (41; 55%). Dominującą postacią MPD była po-
stać tetraplegiczna (41; 55%). Postać diplegia spastica 
stwierdzono u 29 dzieci (39%), postać hemiplegiczną 
– w 2 przypadkach (3%) i pozapiramidową również 
w 2 przypadkach (3%).
	 Średni termin porodu w grupie dzieci z MPD 
wynosił 28,75±3,30 tygodni (24-32 tygodni) i nie 
różnił się (p>0,05) w porównaniu z grupą kontrolną 
(29,30±3,26; 24-32 tygodni).
	 Nie stwierdzono istotnych statystycznie róż-
nic (p>0,05) pomiędzy badanymi grupami (MPD 
vs. K) w przypadku: liczby ciąż (1-8; 2,36±1,65 
vs. 1-7; 2,12±1,84), porodów (1-8; 2,24±0,98 vs. 
1-7; 2,06±1,06) oraz średniej masy urodzenio-
wej (490-1450; 1171,39±272,55 vs. 600-1450; 
1231,55±328,60).
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	 Wykazano istotnie (p=0,022) niższą średnią 
punktację w skali Apgar (2,71±2,36; 0-9) w grupie 
dzieci z MPD, w porównaniu do grupy kontrolnej 
(3,59±2,28; 1-9).
	 Wśród dzieci z MPD istotnie (p<0,001) częściej 
stwierdzano padaczkę (20; 27% vs. 2; 3%).
	 Wśród czynników matczynych istotnie (p=0,04) 
częściej wśród dzieci z MPD występowała infekcja 
wewnątrzmaciczna (13; 18% vs. 4; 5%). Nie odnoto-
wano istotnych różnic w wieku matek (29,4±4,7 vs. 
28,5± 5,5 lat), przy czym w grupie z MPD 46 matek 
(62%) nie przekroczyło 30 r.ż., a w grupie kontrolnej 
38 (51%). Nie odnotowano również istotnych różnic 
w występowaniu krwawień z dróg rodnych u matek 
(8; 11% vs. 3; 4%); EPH-gestozy (2; 3% vs. 1; 1%), 
przedwczesnego odklejania łożyska (7; 9% vs. 4; 5%) 
czy przedwczesnego odejścia wód płodowych (34; 
46% vs. 22; 30%).
	 Wśród czynników okołoporodowych i noworod-
kowych, wśród dzieci z MPD, znamiennie częściej 
występowały: zamartwica (55; 74% vs. 31; 42%; 
p=0,04), posocznica (8; 11% vs. 1; 1%; p=0,03), 
drgawki noworodkowe (15; 20% vs. 1; 4%; p=0,01) 
i krwawienie III i IV stopnia do komór bocznych mó-
zgu (26; 35% vs. 9; 12%; p=0,01). Na wystąpienie 
MPD nie wpływały istotnie wahania tętna płodu (11; 
15% vs. 7; 9%) czy późniejsza hiperbilirubinemia (36; 
35% vs. 24; 32%). Nie odnotowano istotnych różnic 
w przypadku porodu zakończonego siłami natury (45; 
61% vs. 38; 51%), jak i przez cięcie cesarskie (29; 39% 
vs. 36; 49%). Również mnoga ciąża nie była czynni-
kiem różnicującym (7; 9% vs. 4; 5%).

Dyskusja

	 W obecnym badaniu analizowano wybrane czyn-
niki ryzyka ze strony matki, okresu okołoporodowego 
i noworodkowego MPD. Wszystkie dzieci były pod 
opieką Kliniki Rehabilitacji Dziecięcej, a rozpoznanie 
MPD ustalone było w wieku 2-3 lat. Dominującą po-
stacią MPD była postać tetraplegiczna, charakteryzu-
jąca się niedowładem spastycznym 4-kończynowym, 
częstszym występowaniem upośledzenia umysłowego 
i padaczki [21-23]. Wyniki własne są zgodne z wcze-
śniejszymi badanami dotyczącymi występowania 
MPD u dzieci z masą ciała poniżej 1500 g [23-25]. 
Postęp w opiece neonatologicznej spowodował wzrost 
przeżywalności dzieci z małą masą urodzeniową. 
W Polsce przeżywalność dzieci z masą urodzeniową 
<1500 g wynosiła w 1989 r. 10%, a w 2001 r. prze-
żywalność dzieci z tą masa urodzeniową wzrosła do 
50% [26].
	 Wzrost liczby dzieci z niską masą urodzeniową 
powoduje zwiększenie przypadków MPD i opóźnienia 

rozwoju psychoruchowego. Dane epidemiologiczne 
wskazują, że ok. 1/3 dzieci urodzonych przed 28 ty-
godniem ma prawidłowy rozwój, u 1/3 stwierdza się 
objawy MPD, a 1/3 ma niepełnosprawność intelektu-
alną [12, 23].
	 Wiek matek był porównywalny w obu badanych 
grupach. We wcześniejszych badaniach [27, 28] 
również wiek matki, schorzenia matek, EPH-gestoza 
oraz łożysko przodujące nie były związane z ryzkiem 
częstszego występowania MPD.
	 W literaturze przedmiotu podkreśla się, że zaka-
żenie wewnątrzmaciczne oraz powikłania stanowią 
jedną z głównych przyczyn okołoporodowej zachoro-
walności i umieralności matek, płodów i noworodków 
[29]. Do najpoważniejszych powikłań zakażenia 
wewnątrzmacicznego zalicza się ryzyko wystąpienia 
wstrząsu septycznego u matki [30]. W  przypadku 
płodu i noworodka, bardzo istotne są negatywne kon-
sekwencje związane z uszkodzeniem tkanki płucnej 
i mózgu [29]. Wcześniejsze badania potwierdziły 
związek pomiędzy występowaniem zakażenia we-
wnątrzmacicznego a zwiększonym ryzkiem pojawie-
nia się MPD [11, 12, 31]. Dane epidemiologiczne 
wskazują, że zakażenie wewnątrzmaciczne występuje 
w 3-5% porodów zakończonych o czasie, w przypadku 
porodów w 21-24 tygodniu stwierdza się je w 94% 
[30]. W obecnym badaniu stwierdzono częstsze 
(18%) występowanie zakażenia wewnątrzmaciczne-
go u matek, które urodziły dzieci z MPD. Co więcej, 
badania ostatnich lat udowodniły związek odpowiedzi 
immunologicznej na zakażenie ze stanami zapalnymi, 
a uszkodzeniem mózgu [32]. Kluczowym składnikiem 
tych mediatorów prozapalnych jest cytokina IL-17A.
	 Punktacja Apgar jest szybką i subiektywną metodą 
oceny stanu noworodków [33]. Wcześniejsze badania 
potwierdziły związek przyczynowy pomiędzy niedo-
tlenieniem organizmu (zamartwicą), a częstszym 
występowaniem postaci tetralogicznej i diplegicznej 
MPD [34, 35]. Podobnie ze wcześniejszymi badania-
mi [34-37], także w obecnym badaniu dominującymi 
postaciami MPD była postać tetraplegiczna i dialogicz-
na i 3/4 dzieci z MPD miało stwierdzoną zamartwicę 
w pierwszej minucie.
	 We wcześniejszych badaniach drgawki i krwawie-
nia III i IV stopnia do komór bocznych mózgu zwią-
zane były z ryzykiem wystąpienia MPD [2, 28, 38]. 
Obecne wyniki także potwierdzają związek pomiędzy 
drgawkami i zmianami w USG, a częstszym występo-
waniem MPD.

Wnioski

	 Dominująca postacią MPD była postać tetra-
plegiczna. Wśród czynników matczynych infekcja 
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wewnątrzmaciczna była istotnym czynnikiem ryzyka 
MPD. Wśród czynników okołoporodowych i noworod-
kowych znamiennie częściej występowała zamartwi-
ca, posocznica, drgawki noworodkowe i krwawienie 
III i IV stopnia do komór bocznych mózgu.
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