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17. Specyfika szkodliwego dziatania
czynnikow ryzyka w okresie prenatalnym,
okoloporodowym, noworodkowym
i niemowlecym

The specificity of the harmful effects of risk factors
in the prenatal, perinatal, neonatal and infant periods

Streszczenie

Rozwijajacy sie uktad nerwowy jest wrazliwy na dziatanie wielu czynnikéw szkodli-
wych, ktére zostaty nazwane czynnikami ryzyka. W kazdym okresie rozwoju dziecka moze
dojs¢ do jego uszkodzenia, objawy kliniczne pojawiajg sie stopniowo zgodnie z rytmem
dojrzewania poszczegdlnych struktur osrodkowego uktadu nerwowego (OUN). Obszar
uszkodzenia mézgu wyznacza zakres poszczeg6lnych deficytéw funkcjonalnych. Dziecko,
ktoérego rozwoj moze by¢ zagrozony, nazwano dzieckiem ryzyka. Pojecie to odnosi sie naj-
cze$ciej do niemowlat, u ktérych prognozowano rozwdj porazenia mézgowego. U dzieci
ryzyka rozwoj somatyczny i psychomotoryczny moze by¢ zaburzony w wyniku niedojrza-
tosci lub zmian patologicznych OUN. Wszystkie noworodki po patologicznej cigzy, poro-
dzie i okresie noworodkowym naleza do tzw. grup ryzyka, ale nie wszystkie majg uszko-
dzenie osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) i objawy, ktére predysponuja do rozwoju
porazenia mézgowego. Samo wystepowanie czynnikéw z wywiadu nie jest réwnoznaczne
ze wskazaniem do terapii. Warunkiem usprawniania jest nieprawidtowy rozwdj fizyczny
i psychomotoryczny, potwierdzony badaniami diagnostycznymi. W pierwszej cze$ci pracy
przedstawiono charakterystyke wybranych czynnikéw predysponujacych do rozwoju po-
razenia mézgowego. W opinii wielu autoréw niedotlenienie ptodu jest najczestsza przy-
czyng uszkodzenia OUN, powaznym zagrozeniem sg zakazenia, krwawienia wewnatrz-
czaszkowe, powiktania okotoporodowe, choroby ptodu i noworodka i inne.

Stowa kluczowe: uszkodzenie OUN, ryzyko anamnestyczne, rozwoj psychomotoryczny

Abstract

The developing nervous system is sensitive to many harmful factors, which have
been called risk factors. At each stage of a child’s development, damage may occur, and
clinical symptoms appear gradually, in line with the maturation rhythm of the individual
structures of the central nervous system (CNS). The area of brain damage determines
the extent of the individual functional deficits. A child whose development may be at
risk is called a child at risk. This term most often refers to infants who were predicted to
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develop cerebral palsy. In children at risk, somatic and psychomotor development may be
disturbed as a result of immaturity or pathological changes in the CNS. All newborns after
pathological pregnancy, childbirth and the neonatal period belong to the so-called risk
groups, but not all have damage to the central nervous system (CNS) and symptoms that
predispose to the development of cerebral palsy. The mere presence of factors from the
interview does not constitute an indication for therapy. The condition for rehabilitation is
incorrect physical and psychomotor development, confirmed by diagnostic tests.

The first part of the work presents the characteristics of selected factors predisposing
to the development of cerebral palsy. According to many authors, fetal hypoxia is the most
common cause of CNS damage, infections, intracranial bleeding, perinatal complications,
fetal and neonatal diseases are a serious threat.

Keywords: CNS damage, anamnestic risk, psychomotor development

Wprowadzenie

Rozwijajacy sie uktad nerwowy jest wrazliwy na dziatanie wielu czyn-
nikéw szkodliwych, ktére zostaty nazwane czynnikami ryzyka. W kazdym
okresie rozwoju dziecka moze doj$¢ do jego uszkodzenia, a objawy Klinicz-
ne pojawiajg sie stopniowo, zgodnie z rytmem dojrzewania poszczegdlnych
struktur osrodkowego uktadu nerwowego (OUN). Obszar uszkodzenia mo-
zgu wyznacza zakres poszczegoélnych deficytow funkcjonalnych. Dziecko,
ktorego rozwdj moze by¢ zagrozony, nazwano dzieckiem ryzyka. W piSmien-
nictwie medycznym pojecie to odnosi sie najczesciej do niemowlat, u kto-
rych prognozowano rozwdj porazenia mézgowego. U dzieci ryzyka rozwoj
somatyczny i psychomotoryczny moze by¢ zaburzony w wyniku niedojrza-
tosci lub zmian patologicznych OUN. Wszystkie noworodki po patologicznej
ciazy, porodzie i okresie noworodkowym naleza do tzw. grup ryzyka, ale nie
wszystkie maja uszkodzenie oSrodkowego uktadu nerwowego (OUN) i obja-
wy, ktore predysponuja do rozwoju porazenia mézgowego. Samo wystepo-
wanie czynnikow z wywiadu nie jest rownoznaczne ze wskazaniem do tera-
pii, chociaz jak podajg autorzy, niemowleta te powinny by¢ objete szczegdlng
obserwacja. Obecnos$¢ czynnikow ryzyka anamnestycznego z wywiadu nie
kwalifikuje dziecka do terapii, wskazaniem do usprawniania jest nieprawi-
dtowy rozwoj fizyczny i psychomotoryczny [1-7].

Przeglad piSmiennictwa

W pierwszej czesci pracy przedstawiono charakterystyke wybranych
czynnikéw predysponujacych do rozwoju porazenia mézgowego. W opinii
wielu autoréw niedotlenienie ptodu jest najczestsza przyczyna uszkodzenia
OUN, powaznym zagrozeniem s3 zakazenia, krwawienia wewnatrzczaszko-
we, powiktania okotoporodowe, choroby ptodu i noworodka oraz inne.
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Dzialanie czynnikéw w okresie prenatalnym

Rozwdéj wewnatrzmaciczny determinujg czynniki genetyczne ze
strony dziecka i paragenetyczne ze strony matki. We wczesnej fazie roz-
woju prenatalnego czynniki patologiczne powoduja wrodzone zespoty
chorobowe o ré6znych objawach klinicznych. Chorobom genetycznym
towarzysza wady wrodzone, upos$ledzenie umystowe oraz niepetno-
sprawnos$¢ ruchowa. W pierwszych tygodniach cigzy negatywnie na
rozwoj ptodu wptywaja choroby, takie jak: grypa, angina, $winka, ospa
wietrzna, natomiast w okresie ksztaltowania sie narzagdéw wewnetrz-
nych (organogeneza) najwieksze zagrozenie stanowia patogeny TORCH,
ktorych nazwa pochodzi od pierwszych liter angielskich st6w oznacza-
jacych: toksoplazmoze (T - Toxoplasmosis), inne zakazenia (O - Other
infections microorganizm), wirusy rozyczki (R - Rubella), cytomegalie
(C - Cytomegaliosis), opryszczki (H - Herpex simplex). Grozny wirus cy-
tomegalii (Human cytomegalovirus - HCMV) powoduje zakazenie ptodu
i wrodzone uszkodzenie stuchu. Z kolei infekcje wirusem toxoplazma
gondi u okoto 10 proc. ptodéw powoduja rozwdj toksoplazmozy wro-
dzonej z objawami tzw. triady Sabina-Pinkertona, ktérg charakteryzuje
wystepowanie wodogtowia lub matogtowia, zapalenie siatkéwki oka
i zwapnienie srédmoézgowia. Choroba czesto przebiega bezobjawowo,
nierozpoznana odpowiednio wcze$nie i nieleczona moze ujawnié sie
w p6Zniejszych latach zycia dziecka. Rokowanie w przypadku patoge-
néw TORCH jest niekorzystne, obarczone wysoka $miertelnoscia. U no-
worodkdéw, ktére przezyjg, wystapi uposledzenie umystowe, $lepota,
niedostuch, padaczka, opdznienie rozwoju psychoruchowego, trudnosci
w uczeniu sie [4, 8].

Niekorzystne dla rozwoju ptodu sa wszystkie choroby matki w cza-
sie ciazy, takie jak: nadci$nienie tetnicze, wady serca, cukrzyca, choroby
tarczycy, nadczynno$¢ przytarczyc. Cukrzyca cigzowa (GDM - gesta-
tional diabetes mellitus) jest powaznym schorzeniem matki i rozwi-
jajacego sie dziecka. Negatywne nastepstwa nieleczonej cukrzycy to
nadci$nienie tetnicze, gestoza, poronienia, zakazenia uktadu moczo-
wo-ptciowego. Hiperglikemia wystepujaca od 8-10 tygodnia zycia pto-
dowego powoduje wady rozwojowe osrodkowego uktadu nerwowego
i sercowo-naczyniowego. Czesciej u takich niemowlat obserwuje sie
po urodzeniu powiktania oddechowe (RDS - respiratory distress syn-
drome) i metaboliczne (hipoglikemie, hiperbilirubinemie). Noworodki
matek cukrzycowych rodza sie z nadmierng wagg ciata (makrosomia),
czyli powyzej 90. centyla w uktadzie siatek centylowych, co odpowiada
masie powyzej 4100 g. Pt6d otrzymuje zwiekszone dawki glukozy od
matki, co wzmaga wydzielanie insuliny oraz czynnikéw insulinopodob-
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nych i w konsekwencji prowadzi do rozrostu tkanki ttuszczowej. Dzieci
takie w wieku dorostym obarczone sa wiekszym ryzykiem zachorowa-
nia na cukrzyce i otytos¢ [9].

Powazne zagrozenie stanowig ostre i przewlekte stany zapalne cie-
zarnych, powodujace wrodzone infekcje ptodu, za niekorzystne uwaza sie
takze niedobory endogennych aminokwasow i witamin, konflikt serolo-
giczny, wady serca, niedokrwisto$¢ znacznego stopnia. Czesciej u kobiet
przed 18. i po 35. roku zycia obserwuje sie powiktania w przebiegu cigzy
i porodu, a takze u rodzacych po 30. r.z. oraz u wielorédek powyzej pieciu
porodoéw. [stotna jest takze masa ciata ciezarnych, matki z wagg powyzej
85 kg czesciej chorujg na nadci$nienie i cukrzyce. Z kolei, gdy waga spada
ponizej 45 kg, istnieje ryzyko zahamowania rozwoju wewnatrzmaciczne-
go ptodu. Oprocz wyzej wymienionych czynnikéw niekorzystnie na roz-
woj ptodu wptywaja: urazy fizyczne matki, choroby zakazne, krwawienia,
poronienia, gestoza, niewydolnos¢ szyjki macicy i porody przedwczesne.
Obecnie coraz wiekszg uwage przypisuje sie wptywom $rodowiskowo-
-rodzinnym ze strony matki. Réwnie wazne dla rozwijajacego sie ptodu
jest zdrowie psychiczne kobiety ciezarnej. Jak pokazuja badania, w przy-
padkach ztego samopoczucia, stresu, wystepuje nasilenie dolegliwosci.
Wysoki poziom leku towarzyszy kobietom w cigzy zagrozonej. Kobiety,
u ktérych wystapito zatrucie cigzowe, rodza dzieci z objawami hipotrofii
wewngatrzmacicznej, pomimo prawidtowego czasu trwania cigzy. Row-
niez noworodki matek palgcych papierosy lub narazonych na przeby-
wanie w dymie papierosowym maja nizsza masg urodzeniowa o okoto
300-400 gramow [9, 10].

W patogenezie uszkodzen rozwijajacego sie mozgu uwage zwraca ze-
sp6t niedotlenieniowo-niedokrwienny ptodu.

Encefalopatia niedotlenieniowo-niedokrwienna
u noworodkow (ENN)

W opinii wielu autorow niedotlenienie ptodu jest najczestsza przy-
czyng uszkodzenia OUN w okresie okotoporodowym. Moze by¢ spowo-
dowane zmniejszeniem ilo$ci krwi przeptywajacej w naczyniach krwio-
no$nych z powodu zaci$niecia pepowiny czy wczesnego oddzielenia
tozyska. Za typowe dla niedotlenienia przyjmuje sie krwawienia podwy-
Sciétkowe z naczyn koncowych, ktére dotyczg okolicy jadra ogoniastego
(nucleus caudatus), ale mogg obejmowac takze kore méozgowa, zwoje
podstawy, pien moézgu i moézdzek. Niedotlenienie prowadzi zwykle do
depresji noworodka, co zwigzane jest z obnizong punktacjg w skali Ap-
gar, wystepowaniem objawow neurologicznych, zaburzeniami rozwoju
psychomotorycznego. Rozpoznanie wewnatrzmacicznego niedotlenie-
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nia opiera sie obecnie na badaniu profilu biofizycznego zwanego testem
Meninga. Ocenie podlega pie¢ parametréw biofizycznych, w tym cztery
monitorowane w badaniu USG (napiecie mies$ni, ruchy ptodu, ruchy od-
dechowe, ptyn owodniowy) oraz test niestresowy (NST). Inne metody
posrednie to: analiza czynno$ci serca (kardiotokografia), pomiar stanu
réwnowagi kwasowo-zasadowej we krwi pobranej z naczyn pepowiny
w czasie cigzy, porodu lub natychmiast po rozwigzaniu. Z kolei meto-
da leczenia zespotéw niedotlenieniowo-niedokrwiennych, ktéra budzi
wiele kontrowersji z jednej strony, z drugiej jednak zyskuje coraz wiek-
sze zainteresowanie, jest hipotermia. Metode te stosuje sie u noworod-
kéw donoszonych z encephalopatig niedotlenieniowo-niedokrwienna.
Wystepuje u 1-2 przypadkéw na 1000 zywo urodzonych dzieci. Ozie-
bianie catego ciata lub tylko gtowy do temperatury ponizej 34 stopni
(hipotermia umiarkowana) lub powyzej 34 stopni (hipotermia tagod-
na) w ciagu pierwszych szes$ciu godzin po urodzeniu zmniejsza obszar
uszkodzenia mézgu i tym samym zwieksza szanse na przezycie dziecka,
bez deficytow neurologicznych [11, 12].

Czynniki szkodliwe dzialajace w okresie okotoporodowym

Najczestsza przyczyna przedporodowego zagrozenia jest niewy-
dolnos¢ maciczno-tozyskowa. Brak postepu porodu i zwigzane z tym
przedtuzanie sie porodu, pekniecie pecherza ptodowego moga by¢
przyczyna operacyjnego rozwigzania cigzy. Noworodki urodzone przez
ciecie cesarskie przedstawiaja rézne problemy zdrowotne, np. obja-
wy zwigzane z narkoza i znieczuleniem. Uszkodzenia okotoporodowe
najczesciej powstaja w wyniku zadziatania: urazéw mechanicznych
i czynnikoéw fizycznych powodujgcych w czasie porodu wahania ci$nie-
nia wewnatrzmacicznego. Innym powaznym problemem potoznikdw
i neonatologéw sg przedwczesne porody, ktére ze wzgledu na wie-
loczynnikowg etiologie stanowig powazny problemem wspoétczesnej
perinatologii. Zdaniem badaczy r6zne sg przyczyny wystepowania ,ze-
spotéw porodu przedwczesnego”. Lockoowods i Kuczynski [13] opisali
rodzaje szlakéw prowadzacych do przedwczesnych porodéw. Autorzy
na pierwszym miejscu wymienili infekcje wewnatrzmaciczne i bakte-
ryjne. Z kolei Helwich podaje, ze spontaniczny poréd przedwczesny wy-
stepuje u ponad 40 proc. rodzacych przed 27 Hbd i u 1/4 kobiet po 27
Hbd [4]. W przypadku ,péZnych porodéw przedwczesnych” po 33 Hbd
gtownym czynnikiem jest stres. Wielu autoréw, rowniez Reddy, pod-
kresla niekorzystny wptyw przedwczesnych porodéw na stan zdrowia
dziecka, szczeg6lnie w cigzy mnogiej, wielowodziu i makrosomii pto-
du [15]. Powaznym powiktaniem okotoporodowym sg krwawienia do
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OUN. Wedtug najnowszych doniesienn u dzieci przedwczesnie urodzo-
nych, podczas przechodzenia gtéwki przez kanat rodny, w nastepstwie
ucisku i w wyniku dziatania zwiekszonego ci$nienia, moze dochodzi¢ do
pekania naczyn krwionosnych. A. Hansen i wsp. wykazali w grupie no-
worodkdw z masg ciata 500-1500 gramow, ze pordd droga pochwowa
sprzyja powstawaniu wylewéw [13-15].

Czynniki szkodliwe dziatajace w okresie noworodkowym
i niemowlecym

Najczestszg przyczyng uszkodzenia OUN u dzieci przedwcze$nie
urodzonych z mata waga ciata sa krwawienia okotodokomorowe,
zwigzane z zaburzeniami krazenia mézgowego. Na zmiany przepty-
wu krwi w naczyniach mézgowych wptywa stosowanie zabiegdw me-
dycznych ratujgcych zycie noworodka, np. mechanicznej wentylacji.
Ryzyko wylewéw okotokomorowych zwiekszaja powiktania medycz-
ne, takie jak np. dysplazja oskrzelowo-ptucna, zesp6t zaburzen od-
dychania, martwicze zapalenie jelit, sepsa. W etiopatogenezie krwa-
wien $rédczaszkowych zasadniczg role odgrywa warstwa rozrodcza
(matrix) umiejscowiona pod wyscidotka komor bocznych. W wyniku
dziatania niekorzystnych czynnikéw dochodzi do rozerwania naczyn
krwiono$nych macierzy rozrodczej i wynaczynienia krwi do uktadu
komorowego i substancji biatej, co powoduje jej rozmiekanie i mar-
twice, w skrajnych przypadkach wodogtowie pokrwotoczne. Obszar
matrix zmniejsza sie wraz z wiekiem ptodowym, co oznacza, ze skut-
ki krwawien ze splotow naczyniowych sg tym mniejsze, im bardziej
dojrzaty jest noworodek. Krwawienia $§rédczaszkowe moga wystapic¢
u dzieci donoszonych w przypadku ciezkiego i powiktanego porodu
oraz u wcze$niakdw z masg urodzeniowg ponizej 1200 g i z wadami
wrodzonymi serca. U niemowlat przedwcze$nie urodzonych w przy-
padku niezamkniecia sie przewodu tetniczego Botalla (PDA - patent
ductus arteriosus), w ciggu pierwszych sze$ciu tygodni zycia dziecka,
krew moze dochodzi¢ do jelit, powodujac krwawienia i owrzodzenia
przewodu pokarmowego tzw. martwicze zapalenie jelit (NEC - ang.
necrotizing enterocolitis). U bardzo mtodych wcze$niakéw z masg
urodzeniowg 1000-2500 g najczesciej dochodzi do wylewoéw $rédko-
morowych II i IV stopnia, czesto wspoétistniejacych z zespotem bton
szklistych. Wylew $rédczaszkowy objawia sie najcze$ciej: zaburze-
niami oddychania, krazenia, zaburzeniami rytmu snu, zmienng po-
budliwo$cig, krzykiem mdézgowym, moga pojawiac sie drgawki, ktore
pogarszaja rokowanie. Obserwuje sie takze oczoplas, drobnofaliste
drzenia rak, szponiaste ustawienie dtoni. Czesto wystepuje ostabienie
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aktywno$ci i obnizenie napiecia mie$niowego w konczynach (utozenie
zabie). Oprocz hipotonii mie$niowej moga dotaczy¢ sie napady bezde-
chu i sinicy, obrzeki czy powiekszanie sie wymiaréw czaszki z objawa-
mi narastajgcego wodogtowia. Objawy kliniczne wylewu $rédczaszko-
wego sg bardziej nasilone u noworodkéw przedwczesnie urodzonych.
Inne naczyniopochodne uszkodzenia okotoporodowe moézgu, jak
krwotok podpajeczynéwkowy, krwiaki podtwardéwkowe, obrzek mo-
zgu nie s3 juz tak groZne dla zycia dziecka, ale w przyszto$ci mogag
zaburza¢ rozwdj psychoruchowy [16-18].

W patogenezie wczesnego uszkodzenia OUN u noworodka istotnym
czynnikiem ryzyka zwiekszajagcym zachorowalno$¢ jest hiperbilirubi-
nemia. Fizjologiczna z6ttaczka, naturalnie wystepujaca u noworodkow,
nie wywotuje negatywnych zmian, pojawia sie w 2.-3. dobie Zycia, po-
ziom bilirubiny nie przekracza 10 mg/dl. Dotyczy 60-70 proc. nowo-
rodkéw urodzonych w terminie i 80 proc. przedwcze$nie urodzonych.
Gdy stezenie bilirubiny w osoczu przekracza norme, zéttaczke uznaje
sie za patologiczng [19], wtedy u noworodkéw odzywianych sztucznie
bilirubina przekracza 15 mg/dl, u karmionych piersig 17 mg/dl. Wysoki
poziom bilirubiny utrzymuje sie powyzej 6smej doby u donoszonych,
u wcze$niakéw powyzej 14. doby. R6zne sg przyczyny hiperbilirubine-
mii, najczeSciej wymienia sie: konflikt serologiczny, ciaze mnoga, cu-
krzyce, wcze$niactwo, mukowiscydoze, a takze zespoét Criglerra-Najjara
i inne. Neurotoksyczne dziatanie bilirubiny niezwigzanej (posredniej)
powoduje w skrajnych przypadkach zéttaczke jader podkorowych mo-
zgu (kernicterus) zwang encephalopatiag bilirubinowg, ktora nieleczo-
na prowadzi do powaznych powiklan: niedorozwoju umystowego, po-
razenia moézgowego, niedostuchu, padaczki. W 1zejszych przypadkach
uszkodzenie neurondéw objawia sie zaburzeniami napiecia mieSniowe-
go, odgieciowym utozeniem ciata dziecka, apatig, niechecig do ssania.
Najczestszg postacia jest zoéitaczka spowodowana niezgodnos$cig
grupowq krwi matki i ptodu z powodu odktadania sie niezwigzanej
bilirubiny w mézgu, co wywotuje neurologiczne zaburzenia, ostabienie
mie$ni, uposledzenie umystowe i niedostuch. W leczeniu zéttaczki sto-
suje sie fototerapie, gdy stezenie bilirubiny wynosi powyzej 10-15 mg/
dl lub w ciezszych stanach (powyzej 20 ml/dl) transfuzje wymienng
krwi [20-23].

Uraz okotoporodowy moze dotyczy¢ czeSci miekkich tkanek i kost-
nych gtowy (otarcia, krwiaki podskdrne i podokostnowe), koficzyn (zta-
mania obojczyka) oraz spowodowa¢ wylewy $rodczaszkowe do OUN
(podoponowe, dokomorowe i do tkanki mézgowej), bedace przyczyna
zaburzen w rozwoju psychomotorycznym i zespotéw mdzgowego pora-
Zenia dzieciecego.

253



Podsumowanie

Dziatanie niektérych czynnikéw ryzyka w okresie prenatalnym i post-

natalnym moze powodowac¢ uszkodzenie osrodkowego uktadu nerwowe-
go (OUN) i w konsekwencji prowadzi¢ do zaburzen rozwoju somatycznego
i psychomotorycznego. Nie wszystkie czynniki ryzyka powoduja uszkodze-
nie osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) i predysponujg do rozwoju
porazenia mozgowego, ale moga powodowac stabszy rozwdj funkcjonalny:.
Wystepowanie anamnestycznych czynnikéw ryzyka z wywiadu nie jest za-
leceniem do rozpoczecia stymulacji rozwoju. Wskazaniem do usprawniania
jest op6znienie i/lub nieprawidtowy rozwdj fizyczny i psychomotoryczny.
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