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Dzieci urodzone z masg urodzeniowg ponizej 1500 g
jako czynnik ryzyka moézgowego porazenia dzieciecego

Children born with a birth weight below 1500 g as a risk factor

for cerebral palsy

Piotr Kurak ¥, Dorota Sienkiewicz ?, Bozena Okurowska-ZAwADA ¥, GrRazYNA Paszko-PaTg ?,

WojciecH Kurak ?

V' Zaktad Radiologii Dzieciecej, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku
¥ Klinika Rehabilitacji Dziecigcej z Osrodkiem Wczesnej Pomocy Dzieciom Uposledzonym ‘Da¢ Szanse’, Uniwersytet

Medyczny w Biatymstoku

Wprowadzenie. Poréd przedwczesny jest jedng z gtownych przyczyn
opoznionego rozwoju intelektualnego i mézgowego porazenia
dziecigcego (MPD).

Cel. Ocena czynnikow ryzyka MPD u dzieci urodzonych z masg ciata
ponizej 1500 g bedacych pod opieka Kliniki Rehabilitacji Dzieciece;j
w Biatymstoku.

Materiaty i metody. W pracy analizowano dane 417 pacjentow
z MPD urodzonych w latach 1990-2015, z ktérych do badania
retrospektywnego czynnikéw ryzyka MPD wybrano 74 przypadki dzieci
urodzonych z masg ciata ponizej 1500 g.

Whyniki. Sredni termin porodu w grupie dzieci z MPD wynosit
28,75%3,30 tygodni i nie réznit sie w poréwnaniu z grupa kontrolna.
Wsréd pacjentow z MPD 60% stanowili chtopcy. Dominowata postac
tetraplegiczna (43%) MPD. Wsrod istotnych czynnikow ryzyka
wystapienia MPD stwierdzono: infekcje wewnatrzmaciczng, a w okresie
noworodkowym: zespét zaburzen oddechowych, przedtuzong sztuczng
wentylacje oddechows, posocznice, zapalenie opon moézgowo-
rdzeniowych, drgawki noworodkowe oraz krwawienie Il i [V stopnia.
WV sposéb istotny ryzyko wystapienia MPD zwigkszata takze zamartwica.

Whioski. Uzyskane wyniki wskazuja na wieloczynnikowa etiologie
MPD u dzieci ze skrajnie niska masa urodzeniowa i potwierdzajg, ze
mnogo$¢ czynnikéw wystepujacych w okresie okotoporodowym
i noworodkowym jest odpowiedzialnych za rozwoj MPD.

Stowa kluczowe: pordd przedwczesny, masa ciata ponizej 1500 g,
mézgowe porazenie dzieciece, czynniki ryzyka

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 Biatystok.

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 Ill 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.

Key words: preterm birth, body weight below 1500 g, cerebral palsy,
risk factors
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Wprowadzenie

Porody przedwczesne, mimo postepéw w medy-
cynie, stanowig istotny problem terapeutyczny i moga
by¢ u dzieci przyczyna wielu choréb. Dzieci urodzone
przedwczesnie czesciej umieraja, choruja, maja opdz-

nienia rozwoju psychoruchowego, trudnosci szkolne.
W tej grupie, w poréwnaniu do dzieci urodzonych
o czasie, stwierdza si¢ takze wigkszy odsetek zaburzen
wzroku i stuchu. Czesciej takze moga wystepowaé
schorzenia ukladu nerwowego, takie jak mozgowe
porazenie dzieciece (MPD) i padaczka [1-3].
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Ryzyko wystgpienia choréb zwigksza si¢ propor-
cjonalnie do nizszego tygodnia cigzy w chwili porodu.
Najwigkszy odsetek trwatych powiktan wezesniactwa
(50%) dotyczy noworodkéw urodzonych przed 32.
tygodniem cigzy. Podobnie wysoki procent umieral-
nosci (60%) stwierdza si¢ takze w grupie porodow
przedwczesnych [4].

Czestos¢ wystepowania porodéw przedwezesnych
okresla sie¢ w Europie na 5-7%, a w Polsce na ok. 6-8%
[5, 6]. Z kolei odsetek porodéw dzieci o masie ciata

ponizej 1500 g (niska masa urodzeniowa) wynosi
w Polsce ok. 1% [7].

Dzigki postepom medycyny ratuje si¢ obecnie
skrajnie niedojrzate noworodki o masie ciala ponizej
500 g. Niestety, w przypadku przezycia dzieci uro-
dzonych ze skrajnie niska masg urodzeniows, wzrasta
zagrozenie ryzykiem nieprawidtowego rozwoju psy-
choruchowego i wystgpienia MPD [8].

Przyczyny porodéw przedwezesnych sa wieloczyn-
nikowe, a wéréd nich wyrdznia si¢ m.in. zakazenia we-
wnatrzmaciczne, wiek matki, choroby matki (nadci-
$nienie, choroby serca, watroby, nerek), otylos¢, stres,
palenie papierosow, zazywanie narkotykow, zatrucie
cigzowe, patologia fozyska, przedwczesne odejscie wod
plodowych, niewydolnos¢ ciesniowo-szyjkowsa [ 2, 3,
9-11]. Dzieci urodzone przedwczesnie sg szczegol-
nie wrazliwe na niedokrwienie oraz niedotlenienie
mozgu [12]. Czynnikami ryzyka wystapienia MPD
sg takze drgawki wystepujace w okresie noworodko-
wym, posocznica, zapalenie opon mézgowo-rdzenio-
wych, zamartwica, krwawienia do komér bocznych
moézgu, sztuczna wentylacja, karmienie dozylne,
hiperbilirubinemia i hiponatremia [2, 3, 13, 14].

Moézgowe porazenie dziecigce jest najczestszym
zaburzeniem ruchu u dzieci wystepujacym w ok. 2-3
na 1000 zywych urodzen i pomimo postgpu rozwoju
opieki potozniczej i neonatologicznej czgstos¢ wyste-
powania MPD od wielu lat utrzymuje si¢ na podobnym
poziome [15].

Wigkszos¢ prac opublikowanych w pismiennic-
twie polskim na temat czynnikéw ryzyka wystapienia
MPD dotyczy dzieci urodzonych z r6zng masg uro-
dzeniowg, bez podziatu na niska lub skrajnie niska

(2,11, 16, 17].

Cel

Analiza czynnikéw ryzyka wystapienia MPD
u dzieci z niska masg urodzeniows, podopiecznych
Kliniki Rehabilitacji Dziecigcej w Bialymstoku z wy-
korzystaniem metody badania kliniczno-kontrolnego.

Materiaty i metody

Analizowano czynniki ryzyka MPD w$réd popu-
lacji dzieci z MPD urodzonych z bardzo niskg masa

urodzeniowsg ponizej 1500 g w poréwnywaniu z grupa
dzieci z dzieci z niska masg urodzeniowg bez MPD.

Nowa definicja MPD potwierdza, ze pojecie MPD
opisuje grupe trwatych zaburzen rozwoju ruchu i po-
stawy, powodujacych ograniczenie czynnosci, ktore
przypisuje si¢ niepostepujacym zakléceniom, pojawia-
jacym sie w rozwoju mézgu ptodu lub niemowlecia.
Zaburzeniom motoryki w MPD czesto towarzyszg
zaburzenia czucia, percepcji, poznania, porozumiewa-
nia si¢ i zachowania, epilepsja oraz wtérne problemy
mie$niowo-szkieletowe [ 18].

MPD klasyfikowano wg podziatu Hagberga na
postaé: tetraplegiczna, diplegiczna, hemiplegiczna,
mozdzkows, atetotyczng i dystoniczng [19].

W kazdym przypadku analizowanym w pracy
diagnoze MPD potwierdzali autorzy badania.

Dla potrzeb badania uznano, ze:

— bardzo niska urodzeniowa masa ciata — ponizej
1500 g;

— ekstremalnie niska urodzeniowa masa ciata — po-
nizej 1000 g;

— EPH-gestoza: nadci$nienie tetnicze (ciSnienie tetni-
cze >140/90 mmHg) lub stan przed rzucawkowy;

— hyperbilirubinemia — st¢zenie bilirubiny we krwi
powyzej 10 mg%;

—wahania t¢tna plodu — utrzymujacy si¢ czesto-
skurcz (>200 uderzen/min) lub bradykardia
(<100 uderzen/min) [20].

Do analizy statystycznej uzyto testu-¢, testu Chi?
i testu Fishera. Za wartosci istotne statystyczne przy-
jeto wartos$¢ p<0,05. Do analizy statystycznej uzyto
programu Statistica 13 (StatSoft Polska).

Wyniki

Analizg objeto dzieci z MPD (n=74) urodzone
przedwczesnie z masg ciata <1500 g i dzieci (n=74)
z niska masg urodzeniowg bez cech MPD. Chiopcy sta-
nowili wigkszo$¢ badanej grupy (44; 60%) i kontrolnej
grupy (41; 55%). Dominujaca postacia MPD byta po-
staé tetraplegiczna (41; 55%). Posta¢ diplegia spastica
stwierdzono u 29 dzieci (39%), posta¢ hemiplegiczna
—w 2 przypadkach (3%) i pozapiramidowa réwniez
w 2 przypadkach (3%).

Sredni termin porodu w grupie dzieci z MPD
wynosit 28,75%3,30 tygodni (24-32 tygodni) i nie
réznit sie (p>0,05) w poréwnaniu z grupa kontrolna
(29,30+3,26; 24-32 tygodni).

Nie stwierdzono istotnych statystycznie roz-
nic (p>0,05) pomiedzy badanymi grupami (MPD
vs. K) w przypadku: liczby cigz (1-8; 2,36+1,65
vs. 1-7; 2,12+1,84), porodéw (1-8; 2,24+0,98 vs.
1-7; 2,06%£1,06) oraz Sredniej 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) nizsza Srednig
punktacje w skali Apgar (2,71+2,36; 0-9) w grupie
dzieci z MPD, w poréwnaniu do grupy kontrolnej
(3,59+2,28; 1-9).

Wisréd dzieci z MPD istotnie (p<0,001) czgsciej
stwierdzano padaczke (20; 27% vs. 2; 3%).

Wisréd czynnikéw matezynych istotnie (p=0,04)
czesciej wirdd dzieci z MPD wystepowata infekcja
wewngtrzmaciczna (13; 18% vs. 4; 5%). Nie odnoto-
wano istotnych réznic w wieku matek (29,4+4,7 vs.
28,5+ 5,5 1at), przy czym w grupie z MPD 46 matek
(62%) nie przekroczylo 30 r.z., a w grupie kontrolnej
38 (51%). Nie odnotowano réwniez istotnych réznic
w wystepowaniu krwawien z drég rodnych u matek
(8; 11% vs. 3; 4%); EPH-gestozy (2; 3% vs. 1; 1%),
przedwczesnego odklejania tozyska (7; 9% vs. 4; 5%)
czy przedwczesnego odejscia wod plodowych (34;
46% vs. 22; 30%).

Wsréd czynnikéw okotoporodowych i noworod-
kowych, wsréd dzieci z MPD, znamiennie czesciej
wystepowaly: 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 komér bocznych mo-
zgu (26; 35% vs. 9; 12%; p=0,01). Na wystapienie
MPD nie wptywaty istotnie wahania t¢tna ptodu (11;
15%vs. 7; 9%) czy pdzniejsza hiperbilirubinemia (36;
35% vs. 24; 32%). Nie odnotowano istotnych réznic
w przypadku porodu zakonczonego sitami natury (45;
61%vs. 38; 51%), jak i przez cigcie cesarskie (29; 39%
vs. 36; 49%). Rowniez mnoga cigza nie byta czynni-
kiem réznicujacym (7; 9% vs. 4; 5%).

Dyskusja

W obecnym badaniu analizowano wybrane czyn-
niki ryzyka ze strony matki, okresu okotoporodowego
i noworodkowego MPD. Wszystkie dzieci byly pod
opieka Kliniki Rehabilitacji Dziecigcej, a rozpoznanie
MPD ustalone byto w wieku 2-3 lat. Dominujaca po-
stacig MPD byta postac¢ tetraplegiczna, charakteryzu-
jaca si¢ niedowtadem spastycznym 4-konczynowym,
czestszym wystepowaniem uposledzenia umystowego
ipadaczki [21-23]. Wyniki wlasne sa zgodne z weze-
$niejszymi badanami dotyczacymi wystepowania
MPD u dzieci z masa ciata ponizej 1500 g [23-25].
Postep w opiece neonatologicznej spowodowat wzrost
przezywalnosci dzieci z mata masg urodzeniows.
W Polsce przezywalnos¢ dzieci z masg urodzeniows
<1500 g wynosita w 1989 r. 10%, a w 2001 r. prze-
zywalno$¢ dzieci z ta masa urodzeniowa wzrosta do
50% [26].

Wzrost liczby dzieci z niskg masg urodzeniowg
powoduje zwigkszenie przypadkéw MPD i opdznienia

rozwoju psychoruchowego. Dane epidemiologiczne
wskazuja, ze ok. 1/3 dzieci urodzonych przed 28 ty-
godniem ma prawidlowy rozwéj, u 1/3 stwierdza si¢
objawy MPD), a 1/3 ma niepelnosprawnos¢ intelektu-
alng [12, 23].

Wiek matek byt poréwnywalny w obu badanych
grupach. We wczesniejszych badaniach [27, 28]
réwniez wiek matki, schorzenia matek, EPH-gestoza
oraz fozysko przodujace nie byty zwigzane z ryzkiem
czestszego wystepowania MPD.

W literaturze przedmiotu podkresla sig, ze zaka-
zenie wewnatrzmaciczne oraz powiklania stanowia
jedna z gtéwnych przyczyn okotoporodowej zachoro-
walnosci i umieralnosci matek, ptodéw i noworodkow
[29]. Do najpowazniejszych powiklan zakazenia
wewngtrzmacicznego zalicza si¢ ryzyko wystapienia
wstrzasu septycznego u matki [30]. W przypadku
ptodu i noworodka, bardzo istotne sg negatywne kon-
sekwencje zwigzane z uszkodzeniem tkanki ptucnej
i mézgu [29]. Wczesniejsze badania potwierdzity
zwigzek pomigdzy wystepowaniem zakazenia we-
wnatrzmacicznego a zwigkszonym ryzkiem pojawie-
nia si¢ MPD [11, 12, 31]. Dane epidemiologiczne
wskazuja, ze zakazenie wewnatrzmaciczne wystepuje
w 3-5% porodéw zakonczonych o czasie, w przypadku
porodow w 21-24 tygodniu stwierdza si¢ je w 94%
[30]. W obecnym badaniu stwierdzono czestsze
(18%) wystepowanie zakazenia wewnatrzmaciczne-
go u matek, ktére urodzily dzieci z MPD. Co wiecej,
badania ostatnich lat udowodnily zwigzek odpowiedzi
immunologicznejna zakazenie ze stanami zapalnymi,
auszkodzeniem mézgu [ 32 ]. Kluczowym sktadnikiem
tych mediatoréw prozapalnych jest cytokina IL-17A.

Punktacja Apgar jest szybka i subiektywna metoda
oceny stanu noworodkéw [ 33 ]. Wezesniejsze badania
potwierdzity zwiazek przyczynowy pomiedzy niedo-
tlenieniem organizmu (zamartwicg), a czestszym
wystepowaniem postaci tetralogicznej i diplegicznej
MPD [34, 35]. Podobnie ze wcze$niejszymi badania-
mi [ 34-37], takze w obecnym badaniu dominujacymi
postaciami MPD byta postaé tetraplegiczna i dialogicz-
nai3/4 dzieci z MPD miato stwierdzong zamartwice
W pierwszej minucie.

We wezesniejszych badaniach drgawki i krwawie-
nia IIT1 IV stopnia do komér bocznych mézgu zwia-
zane byly z ryzykiem wystapienia MPD [2, 28, 38].
Obecne wyniki takze potwierdzaja zwiazek pomiedzy
drgawkami i zmianami w USG, a cz¢stszym wystepo-
waniem MPD.

Whioski

Dominujaca postacia MPD byla posta¢ tetra-
plegiczna. Wsrdéd czynnikéw matczynych infekeja
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wewnatrzmaciczna byta istotnym czynnikiem ryzyka
MPD. W5réd czynnikéw okotoporodowych i noworod-
kowych znamiennie czgsciej wystepowata zamartwi-
ca, posocznica, drgawki noworodkowe i krwawienie
III1 IV stopnia do komér bocznych mézgu.
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