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I. W S T � P 
 

 

Prawidłowy rozwój płodu uzale�niony jest od wielu czynników płodowych (czynniki 

wewn�trzne), ło�yskowych i matczynych (czynniki zewn�trzne) oraz �rodowiskowych. Do 

czynników �rodowiskowych nale��: stan zdrowia, przeszło�� poło�nicza, sytuacja 

społeczno-demograficzna oraz materialna kobiety i uci��liwe wyst�puj�ce w miejscu pracy 

oraz obci��enie obowi�zkami domowymi. W�ród patologii b�d�cych konsekwencjami w/w 

czynników jedn� z najistotniejszych jest mała masa urodzeniowa noworodków. 

Wprowadzone przez WHO poj�cie noworodka z mał� urodzoniow� mas� ciała (low birth 

weight - LBW), dotyczy dzieci z mas� urodzeniow� poni�ej 2500 gramów. Ta niejednorodna 

grupa obejmuje zarówno noworodki urodzone przedwcze�nie (poni�ej 37 tygodnia ci��y) jak 

i urodzone o czasie lecz zbyt małe w stosunku do prawidłowej masy noworodków. Dla 

interpretacji niedoboru masy ciała i wzrostu noworodka wprowadzono dwa terminy: za małe 

w stosunku do wieku ci��owego (small for gestational age - SGA) i wewn�trzmaciczne 

zahamowanie wzrostu płodu (Intrauterine Growth Retardation-IUGR, Fetal Growth 

Restriction - FGR). Ocena masy i długo�ci ciała noworodków dokonywana jest na podstawie 

siatek centylowych. Siatki te tworzone s� dla danej populacji i regionu z uwzgl�dnieniem 

płci noworodka. Dla noworodków polskich siatki centylowe opracowane zostały m.in. przez 

Brzozowsk�, Norsk� i Słomko [25, 108, 144]. Według ró�nych definicji noworodki małe       

w stosunku do wieku ci��owego s� to noworodki, których masa i/lub długo�� ciała mie�ci si� 

poni�ej 3-ciego [156], 5-tego [25] czy 10-tego [16], a nawet 15-tego centyla [142]                 

w stosunku do czasu trwania ci��y i płci noworodka. Za małe w stosunku do wieku 

ci��owego uwa�a si� noworodki, których masa i/lub długo�� ciała w chwili narodzin 

odpowiada dwóm odchyleniom standardowym poni�ej warto�ci �redniej dla danego wieku 

ci��owego (-2SDS) [32, 37, 112, 138]. Powszechnie stosowana jest definicja 

rekomendowana przez Mi�dzynarodow� Federacj� Ginekologii i Poło�nictwa (Federation 

Internationale de Gynecologie et d’Obstetrique – FIGO) [119] okre�laj�ca noworodki SGA  

o masie urodzeniowej poni�ej 10 centyla z uwzgl�dnieniem długo�ci trwania ci��y i płci 

noworodka. Ta szeroka definicja SGA noworodków obejmuje zarówno noworodki z mał� 

urodzeniow� mas� ciała ale prawidłow� długo�ci� ciała (SGA z mał� mas� ciała), noworodki 

z mał� długo�ci� ciała ale prawidłow� mas� urodzeniow� (SGA z mał� długo�ci� ciała) oraz 
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te z mał� mas� urodzeniow� i długo�ci� ciała (SGA z mał� mas� i długo�ci� ciała) [138].     

W praktyce istotne znaczenie ma odpowiednie zakwalifikowanie noworodków do wła�ciwej 

grupy, dla prognozowania wzrostu docelowego, jaki osi�gn� w wyniku leczenia hormonem 

wzrostu.  

Termin IUGR dotyczy nieprawidłowego rozwoju płodu b�d�cego wynikiem procesu 

patologicznego, którego efektem jest obni�ony poni�ej 10 centyla w stosunku do wieku 

ci��owego ci��ar i/lub długo�� ciała noworodka przy urodzeniu [37, 112, 138,145]. Tak wi�c         

w grupie SGA mog� znajdowa� si� zarówno noworodki urodzone z IUGR, jak i noworodki 

konstytucjonalnie małe, u których nie stwierdza si� czynnika chorobowego, a wi�c na 

przykład takie, których mała masa noworodka jest nast�pstwem małej masy ciała matki. 

Wollman uwa�a, �e ocena zaburze� rozwoju wewn�trzłonowego jedynie na podstawie masy 

ciała jest nieprecyzyjna, gdy� obejmuje zarówno dzieci z nisk� mas� i zbli�on� do 

prawidłowej długo�ci� urodzeniow� (asymetryczny typ IUGR), jak i dzieci z obni�on� mas� 

i długo�ci� ciała (symetryczny typ IUGR) [169]. Czynniki odpowiedzialne za IUGR mog� 

działa� niekorzystnie na rozwój somatyczny płodu poprzez zmniejszenie wra�liwo�ci na 

hormon wzrostu (GH) lub zaburzenie profilu jego dobowego wydzielania, niedobór 

insulinopodobnego czynnika wzrostowego pierwszego (Insulin-like growth factor 1-IGF-1)  

lub zaburzenie stosunku st��e� IGF-1 oraz białka 3 wi���cego IGF-1 (Insulin-like growth 

factor 1--binding protein 3 – IGF-BP-3), mutacje i zmniejszenie wra�liwo�ci receptora dla 

IGF-1, genetycznie uwarunkowane zaburzenia osi GH/IGF-1, mutacje lub polimorfizm genu 

IGF-1 lub współwyst�powanie kilku przyczyn [2, 10, 18, 30, 39, 49, 57, 61, 98, 122, 

138,159]. Wyró�nia si� dwie postacie IUGR. Pierwsza -symetryczna (okre�lana te� nazwami 

proporcjonalna lub hipoplastyczna), w której czynniki patologiczne działaj� na płód ju� od 

wczesnego okresu ci��y. Dotyczy około 15-20% przypadków, a towarzyszy jej zmniejszenie 

ilo�ci komórek we wszystkich narz�dach. Objawia si� proporcjonalnym niedoborem wagi, 

długo�ci ciała oraz obwodu głowy noworodka [37, 112]. W�ród czynników etiologicznych 

odpowiedzialnych za symetryczne zahamowanie wzrastania wyró�ni� nale�y: zaka�enie 

wewn�trzmaciczne, zaburzenia chromosomalne, zadziałanie czynników toksycznych, a tak�e 

np. spo�ywanie   przez kobiet� ci��arn� alkoholu, palenie papierosów. W drugiej postaci -

asymetrycznej (hipotroficznej) wyst�puj�cej w 70-80% wewn�trzmacicznego zahamowania 

wzrastania płodu, która rozwija si� pod koniec II-go i w ostatnim trymestrze ci��y, 

przyczyn� s� niedobory substancji od�ywczych wyst�puj�ce w ci��y, choroby ci��arnej, 
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ci��ka praca fizyczna, wiek matki poni�ej 18 i powy�ej 35 lat [50, 80, 100, 114, 157].          

W postaci tej niedobór masy ciała jest wi�kszy od niedoboru długo�ci noworodka (posta� 

asymetryczna). Stwierdza si� prawidłow� liczb� komórek płodu przy zmniejszonej ich 

wielko�ci. W tej grupie cz�sto wyst�puje wyrównywanie wzrostu w przeciwie�stwie do 

postaci symetrycznej IUGR, która, jak wykazuj� badania epidemiologiczne, daje gorsze 

rokowania osi�gni�cia prawidłowego wzrostu w wieku dorosłym [27, 115, 138]. W około     

5-10% przypadków wyst�puje tzw. typ mieszany IUGR, w którym wyst�puj� wspólne cechy 

typu symetrycznego i asymetrycznego. Etiologia, a co za tym idzie konsekwencje dla płodu 

s� w tych przypadkach bardziej zło�one [80, 106]. Ten typ cz�sto wyst�puje w ci��y mnogiej 

daj�cej dysproporcje w zaopatrzeniu w substancje od�ywcze płodów [83]. 

Około 3-10% wszystkich �ywo urodzonych noworodków rodzi si� z niedoborem masy 

ciała, co oznacza, �e corocznie rodzi si� z tym zaburzeniem ponad 20 milionów noworodków 

na �wiecie [8, 53, 54, 59, 109, 126, 135, 138]. W Polsce w 2006 roku noworodki z mał� 

urodzeniow� mas� ciała stanowiły 6% wszystkich �ywo urodzonych noworodków (22618 

noworodków z LBW) [129]. W 1998 roku w Polsce urodziło si� 2,7%, to jest 10748 

noworodków z IUGR [130, 150]. Cz�sto�� wyst�powania IUGR w istotny sposób wpływa na 

kształtowanie si� podstawowych wska�ników stanu zdrowia populacji dzieci�cej. 

Noworodki hipotroficzne charakteryzuj� si� gorszym stanem ogólnym po urodzeniu, 

zwi�kszonym ryzykiem wyst�pienia zaburze� rozwoju fizycznego jak i psychicznego oraz 

zwi�kszon� zachorowalno�ci� i umieralno�ci� z powodu chorób wieku niemowl�cego [14, 

84, 151]. Dokonuj�cy si� post�p peri- i neonatologii, wła�ciwe post�powanie diagnostyczne                      

i terapeutyczne znacz�co zmniejsza umieralno�� tych dzieci, w efekcie czego narasta               

liczba pacjentów z tym zaburzeniem oraz zwi�ksza si� skala problemów zdrowotnych tej 

grupy. 

Obserwowane w ostatnich latach odkładanie decyzji o zaj�ciu w ci��� wi��e si�          

ze zmian� struktury wiekowej rodz�cych kobiet. Mimo, i� cz�sto�� ci�� w�ród nastolatek          

w ci�gu ostatnich 10 lat znacz�co si� obni�yła, zjawisko to nadal pozostaje powa�nym 

problemem społecznym, zwłaszcza w�ród osób o niskim poziomie wykształcenia i statusie 

społecznym. Wyniki bada� epidemiologicznych wskazuj�, i� w�ród dzieci matek 

młodocianych (poni�ej  18-tego roku �ycia według Menackera i wsp., a nawet poni�ej        

16-tego roku �ycia według Saengera i wsp.) cz��ciej wyst�puje wcze�niactwo i hipotrofia 

płodu [100, 138]. Wynika to głównie z cz�stszego wyst�powania czynników ryzyka 
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omawianych patologii w�ród matek młodych wł�czaj�c: niewła�ciwe od�ywianie czy gorszy 

status społeczno-ekonomiczny kobiet [82]. Niektórzy autorzy wskazuj� równie� na pó�ne 

macierzy�stwo (po 35 roku �ycia), jako czynnik ryzyka IUGR. Jednak nale�y tutaj doda�,      

�e na ci��� w pó�nym wieku w ostatnich latach decyduj� si� cz�sto kobiety zdrowe, lepiej 

wykształcone, o lepszym statusie społeczno-ekonomicznym i pozytywnych zachowaniach 

zdrowotnych, a to z kolei jest czynnikiem ochronnym rozwoju płodu [138]. Innym 

czynnikiem ryzyka wewn�trzmacicznego zahamowania wzrastania jest kolejno�� urodzenia 

dziecka. Dane epidemiologiczne wskazuj�, i� ryzyko urodzenia dziecka z IUGR jest wy�sze 

w przypadku pierwszej ci��y. Noworodki maj� mniejsz� mas� urodzeniow�, ale długo�� 

ciała jest podobna jak dzieci urodzonych z nast�pnych ci�� [138]. Cz�sto�� dzieci 

urodzonych z IUGR jest wi�ksza u kobiet zachodz�cych w ci��� w krótkich odst�pach czasu 

(<2 lat), a tak�e je�li czas pomi�dzy ostatnim porodem i kolejn� ci��� jest wi�kszy ni� 6 lat 

[38]. Noworodki urodzone z ci��y mnogiej s� mniejsze ni� w przypadku ci��y pojedynczej 

[31,44, 48]. Proporcje jak równie� masa ciała s� istotnie determinowane przez płe� 

noworodka. Noworodki płci m�skiej rodz� si� z wi�ksz� urodzeniow� mas� ciała i wi�kszym 

obwodem głowy ni� noworodki płci �e�skiej [24], jednocze�nie hipotrofia płodu jest cz��ciej 

obserwowana w�ród noworodków płci m�skiej [81]. Kolejne dwa czynniki wskazywane      

w badaniach epidemiologicznych jako zwi�kszaj�ce ryzyko IUGR - niskie wykształcenie       

i stan cywilny (niezam��na) wydaj� si� działa� w sposób po�redni w zwi�zku                       

ze współwyst�powaniem innych, istotnych czynników ryzyka IUGR [66, 139,159]. Nale�y 

tu wymieni�, w przypadku niskiego poziomu wykształcenia, rodzaj i warunki wykonywanej 

pracy oraz stosowanie u�ywek. Mała masa ciała matki przed, jak równie� mały przyrost 

masy ciała w czasie ci��y predysponuj� do urodzenia dziecka z IUGR. Predysponuje do tego 

tak�e masa ciała matki przed ci��� poni�ej 45 kg oraz przyrost masy ciała mniejszy ni� 1 kg 

w ci�gu miesi�ca w okresie drugiej połowy ci��y [113]. Uwa�a si� tak�e, �e wzrost matki       

i ojca maj� wpływ na mas� urodzeniow� i długo�� ciała dziecka, przy czym parametry te 

wydaj� si� by� silniej skorelowane ze wzrostem matki ni� ojca [162]. W�ród czynników 

zwi�zanych z wpływem stylu �ycia ci��arnej na hamowanie wzrastania płodu na szczególn� 

uwag� zasługuje stosowanie u�ywek takich jak papierosy, alkohol oraz narkotyki. Od 

połowy lat 50-tych nie ulega ju� w�tpliwo�ci, i� palenie papierosów przez ci��arn� stanowi 

jeden z najistotniejszych czynników ryzyka wyst�pienia IUGR u dziecka [143]. Dodatkowo 

badania epidemiologiczne wskazuj�, �e bierne palenie przez ci��arn� stanowi zagro�enie dla 
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rozwijaj�cego si� płodu [45]. Ryzyko urodzenia noworodka z IUGR jest dwukrotnie wi�ksze 

w przypadku kobiet pal�cych w ci��y w porównaniu z niepal�cymi, a je�li ci��arna pali 

ponad 20 papierosów dziennie to ryzyko urodzenia dziecka z nisk� mas� wzrasta 3-krotnie 

oraz powoduje obni�enie urodzeniowej masy ciała o około 5% [169] i jest �rednio o około 

200 gramów mniejszy ni� noworodków matek, które w ci��y nie paliły. Istnieje zale�no�� 

dawka-efekt, co oznacza, �e im wi�cej kobieta ci��arna pali papierosów, tym niedobór masy 

oraz długo�ci urodzeniowej ciała jest wi�kszy [33, 123]. Przyjmuje si�, �e w Polsce pali 

tyto� 12 milionów osób, z czego około 20-30% ci��arnych i mo�na przypuszcza�, �e 40-

50% jest nara�onych przez wiele godzin na palenie bierne poprzez przebywanie w otoczeniu 

osób pal�cych. Dym tytoniowy zawiera około 4000 substancji toksycznych, Jednymi             

z najgro�niejszych składników dymu nikotynowego wpływaj�cymi na przebieg i wynik 

ci��y s� tlenek w�gla, nikotyna, kadm. Tlenek w�gla powoduje inaktywacj� hemoglobiny 

płodowej, której powinowactwo do tlenku w�gla jest około 200 razy wi�ksze ni� do tlenu. 

St��enie CO we krwi p�powinowej jest u tych płodów około 10-20% wy�sze, a st��enie 

karboksyhemoglobiny mo�e osi�gn�� poziom dwukrotnie wy�szy ni� we krwi matki. 

Wykazano, �e nikotyna ju� po wypaleniu 2 papierosów przez ci��arn� nałogowo pal�c� daje 

zwi�kszenie ruchów oddechowych (hiperkapnia w kr��eniu płodowym) oraz osłabienie 

ruchów płodu. Nikotyna łatwo i szybko przechodzi przez ło�ysko, przy czym jej eliminacja 

ze �rodowiska płodowego przebiega znacznie wolniej ni� w kr��eniu ci��arnej [121]. 

Nikotyna powoduje zwi�kszony wyrzut amin katecholowych, a w efekcie skurcz naczy� 

oraz zmniejszenie przepływu krwi przez ło�ysko. Prowadzi to do niedokrwienia płodu            

i zaburzenia tempa jego rozwoju. Wypalenie przez ci��arn� jednego papierosa powoduje      

u niej spadek ci�nienia t�tniczego krwi i przepływu krwi przez ło�ysko trwaj�ce około 15 

minut [147]. Dzieci kobiet pal�cych w ci��y charakteryzuj� si� mał� urodzeniow� mas� 

ciała, a jej  niedobór jest wprost proporcjonalny do liczby wypalonych papierosów. S� tak�e 

doniesienia, �e u dzieci matek, które paliły papierosy w czasie ci��y, cz��ciej wyst�puj� 

zaburzenia zachowania oraz obni�one zdolno�ci poznawcze i iloraz inteligencji [47]. Wa�ne 

jest, �e u dzieci, których matki przestały pali� na pocz�tku ci��y, nie obserwowano 

zahamowania wzrastania płodu. Mo�e do niego natomiast doj��, je�li matka staje si� 

biernym palaczem [30]. W zwi�zku z powy�szym sugerowano nawet wprowadzenie poj�cia 

„zespołu nikotynowego płodu” dla dzieci, u których obserwowano toksyczne uszkodzenie 

płodu wskutek palenia tytoniu przez ci��arn� [56].  
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Podobnie jak w przypadku palenia, tak�e powszechnie znany jest niekorzystny wpływ 

spo�ycia alkoholu przez ci��arn� na wewn�trzmaciczny rozwój płodu i mas� urodzeniow� 

noworodka. Nie ma dawki bezpiecznej alkoholu, przy której nie dochodzi do uszkodzenia 

zarodka i płodu. Stwierdzono, �e nawet niewielkie, sporadycznie spo�ywane dawki etanolu, 

zwłaszcza w pierwszych miesi�cach ci��y, stwarzaj� ryzyko poronie�, uszkodze� płodu, 

urodzenia dziecka z licznymi lub pojedynczymi wadami rozwojowymi oraz maj� wpływ na 

opó�nienie wewn�trzmacicznego wzrostu [166] U dzieci kobiet spo�ywaj�cych alkohol     

ci��y rozpoznaje si� „płodowy zespół alkoholowy”(FAS-Fetal Alcohol Syndrom). Mills        

i wsp. wykazali, �e spo�ywanie alkoholu w pierwszym trymestrze ci��y mo�e prowadzi� do 

urodzenia dziecka z FAS, natomiast jego spo�ywanie w drugim lub trzecim trymestrze 

prowadzi do zahamowania wewn�trzmacicznego rozwoju płodu [102]. Do objawów FAS-u 

nale�y mała urodzeniowa masa i długo�� ciała oraz mały obwód głowy (zahamowanie 

rozwoju mózgu), w�skie szpary powiekowe i niedorozwój oczu, liczne wady rozwojowe 

twarzy i innych narz�dów oraz uszkodzenie o�rodkowego układu nerwowego ujawniaj�ce 

si� w pierwszych latach �ycia w postaci upo�ledzenia rozwoju psychoruchowego                   

i umysłowego. Badania epidemiologiczne wykazały, i� noworodki matek nadu�ywaj�cych 

alkohol maj� mas� urodzeniow� o 190 g ni�sz� ni� dzieci matek niespo�ywaj�cych alkohol 

[67]. Równie� w okresie poprzedzaj�cym zapłodnienie zaleca si� całkowit� abstynencj�, 

gdy� alkohol uszkadza plemniki i komórk� jajow�. Palenie tytoniu i spo�ywanie alkoholu 

przez ci��arn� wykazuje synergistyczne działanie hamuj�ce na rozwój płodu [110]. Bateman 

i wsp. [15] wykazali, po uwzgl�dnieniu innych czynników zakłócaj�cych rozwój 

wewn�trzmaciczny dziecka zwi�zanych ze stylem �ycia i długo�ci� trwania ci��y,                

�e za�ywanie kokainy powoduje obni�enie masy urodzeniowej �rednio o 154 g, długo�ci 

ciała o �rednio 1,02 cm oraz obwodu głowy �rednio o 0,69 cm. Gdy ci��arne dodatkowo 

za�ywały inne narkotyki niedobór masy noworodka był wi�kszy o �rednio 195 g. 

Kolejnym czynnikiem w sposób istotny wpływaj�cym na przebieg i wynik ci��y jest 

rodzaj pracy wykonywanej w czasie jej trwania. Istotne znaczenie ma tutaj nie tyle sam fakt 

wykonywania pracy zarobkowej (który wydaje si� mie� działanie ochronne na kobiet� 

ci��arn�, a przez to na płód), co wyst�powanie czynników szkodliwych lub uci��liwych            

w miejscu pracy. Na szczególna uwag� zasługuj� tu: wykonywanie pracy wymagaj�cej 

intensywnego wysiłku fizycznego (d�wiganie i przenoszenie ci��kich przedmiotów), czy 

wykonywanie pracy w pozycji stoj�cej, co wi��e si� ze zmniejszeniem przepływu 
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ło�yskowego i wpływa na gorsze od�ywianie płodu.[89, 91, 92, 93, 96]. Nara�enie na 

czynniki chemiczne (ołów, kadm, polichlorkowe dwufenyle) były przedmiotem szeregu 

wcze�niej prowadzonych bada�. W obecnych czasach z powodu podj�cia bada� 

profilaktycznych, zagro�enie to nie jest w zasadzie spotykane w przypadku kobiet w ci��y 

[90]. Wewn�trzmaciczne zahamowanie wzrostu płodu wynika� mo�e tak�e z ekspozycji 

ci��arnej na pyłowe zanieczyszczenia powietrza takie jak tlenek w�gla, siarki azotu. 

Zagro�enia te wyst�puj� nie tylko na terenach wielkich miast, okr�gów przemysłowych, ale   

i w odległych miejscowo�ciach w zwi�zku z cyrkulacja powietrza w atmosferze [20, 35, 60, 

88, 128, 131]. 

W przebiegu wielu chorób kobiety ci��arnej mo�e dochodzi� do zaburze� od�ywiania, 

oddychania oraz nieprawidłowego funkcjonowania układu kr��enia, czego nast�pstwem 

mo�e by� niewystarczaj�ce ukrwienie ło�yska oraz niedostateczne zaopatrzenie płodu            

w składniki od�ywcze i tlen. Zmiany te mog� prowadzi� do wewn�trzmacicznego 

zahamowania wzrostu płodu. W�ród chorób matki, które powoduj� wzrost ryzyka urodzenia 

dziecka z IUGR wyró�ni� nale�y niedokrwisto��, choroby serca, nadci�nienie t�tnicze, 

choroby nerek, cukrzyc�, zaburzenia endokrynologiczne czy autoimmunologiczne [138]. 

Doniesienia dotycz�ce wpływu chorób układu oddechowego ci��arnej na przebieg i wynik 

ci��y nie s� jednoznaczne, a ich wpływ zale�y od stopnia hipoksji i hiperkapnii, które 

towarzysz� tym chorobom [141]. Krwawienia, zaka�enia dróg rodnych, niewydolno�� szyjki 

macicy ci��arnej s� odpowiedzialne za wzrost ryzyka porodu przedwczesnego czy 

wewn�trzmacicznego zahamowania wzrastania. Obci��ony wywiad poło�niczy (urodzenie 

martwego noworodka, urodzenie noworodka hipotroficznego, poród przedwczesny) równie� 

stanowi zagro�enie dla przebiegu i wyniku aktualnej ci��y. W profilaktyce tych zaburze� 

istotne znaczenie ma jak najwcze�niejsze obj�cie kobiety ci��arnej i płodu opiek� medyczn�, 

odpowiednia ilo�� i jako�� wizyt lekarskich oraz podj�cie we wła�ciwym czasie diagnostyki 

i leczenia [144]. 

Czynniki płodowe wpływaj�ce na rozwój IUGR u płodu s� mało znane. Kotzot i wsp. 

[69] stwierdzili �e u 7% noworodków z IUGR powodem wewn�trzmacicznego zahamowania 

wzrostu s� zaburzenia chromosomalne i genetyczne. Wykazano równie�, �e zaburzenia te 

wyst�puj� około 10 razy cz��ciej u dzieci z IUGR ni� u noworodków o prawidłowej          

masie urodzeniowej [37]. U dzieci z zaburzeniami chromosomalnymi nie stwierdza si�   

wyrównywania wzrostu po urodzeniu [34]. Zaka�enia kobiet ci��arnych takie jak ró�yczka     
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(u 60% noworodków wyst�puje IUGR), cytomegalia (u 35%), zaka�enia wirusem 

opryszczki, ospa wietrzna, WZW typu B, toksoplazmoza, malaria, gru�lica, kiła i inne 

infekcje bakteryjne i wirusowe s� przyczyn� około 10% urodze� dzieci z IUGR. 

Nieprawidłowa budowa ło�yska wskutek ograniczonego przepływu krwi od matki do 

płodu jest jedn� z najcz�stszych przyczyn urodzenia dziecka z IUGR. Wiele bada� wykazało 

bardzo siln� korelacj� pomi�dzy zaburzeniami wzrostu płodu, a dysfunkcj� ło�yska [49, 125, 

169]. Ło�ysko reguluje transport wi�kszo�ci substancji poprzez dyfuzj� biern�,             

natomiast aminokwasy s� transportowane do płodu w sposób czynny. Gluckmann i wsp. [49]    

udowodnili, �e podczas ostatniego trymestru ci��y niewydolne ło�ysko powoduje indukcj� 

płodowej glukoneogenezy i stan katabolizmu u płodu.  

Płody z zahamowanym wzrostem maj� istotnie wi�ksze ryzyko wewn�trzmacicznego 

zgonu (sudden unexpected intrauterine death) - OR=7,0, 95% CI 3,3-15,1 [42], które zale�y 

od stopnia ograniczenia wzrostu płodu. Umieralno�� okołoporodowa jest około 6-krotnie,      

a nawet w niektórych badaniach 10-krotnie wy�sza dla noworodków urodzonych z IUGR, 

ni� dla dzieci z prawidłow� do wieku ci��owego mas� urodzeniow� z powodu cz�stszego 

wyst�powania hipoksji, niedotlenienia okołoporodowego, przetrwałego nadci�nienia 

płucnego, zespołu aspiracji smółki, hipotermii, wad wrodzonych oraz zaka�e� [22, 43, 62,85, 

99, 101]. W badaniu 82361 noworodków urodzonych o czasie, których masa urodzeniowa 

była równa lub poni�ej 75 centyla, wska�nik zgonów noworodków wzrastał 

dziesi�ciokrotnie: od 0,03%  w grupie dzieci o masie od 26 do 75 centyla do 0,3% w�ród 

grupy dzieci o ci��arze urodzeniowym 3 i poni�ej 3 centyla [97]. Dzieci z IUGR cz��ciej 

rodz� si� przedwcze�nie w wyniku ci�cia cesarskiego z objawami niedotlenienia, kwasicy, 

zespołu aspiracji smółki oraz niskim pH krwi p�powinowej [80]. Noworodki małe                  

w stosunku do wieku ci��owego osi�gaj� równie� ni�sz� punktacj� w skali Apgar. Trzy 

punkty lub poni�ej w pi�tej minucie w skali Apgar stwierdzono prawie dwukrotnie cz��ciej 

w�ród noworodków, których masa urodzeniowa była równa lub poni�ej 3 centyla [97].       

W okresie noworodkowym wyst�puj� u tych dzieci  zaburzenia metaboliczne, takie jak hipo- 

lub hiperglikemia, hipokalcemia i hiponatremia, kwasica metaboliczna, hipoksemia oraz 

hipoproteinemia. Cz��ciej ni� u dzieci  o prawidłowej masie urodzeniowej wyst�puje 

policytemia [37, 146]. Na skutek zwi�kszonej lepko�ci krwi mo�e dochodzi� do 

wykrzepiania wewn�trznaczyniowego, co po�rednio prowadzi do nadci�nienia płucnego, 

zawałów w centralnym układzie nerwowym czy martwiczego zapalenia jelit. 
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Hiperbilirubinemia spowodowana jest rozpadem erytrocytów. Obni�enie liczby płytek krwi 

prowadzi do zaburze� krzepni�cia, a zmniejszona zdolno�� fagocytarna leukocytów jest 

odpowiedzialna za osłabienie mechanizmów obronnych organizmu [95]. Zgromadzenie zbyt 

małych zapasów tkanki tłuszczowej w okresie płodowym w wyniku niedoborów od�ywiania 

mo�e by� przyczyn� pó�niejszych zaburze� termoregulacyjnych [79]. Noworodki                 

z wewn�trzmacicznym zahamowaniem wzrastania cechuj� si� upo�ledzon� adaptacj� do 

�ycia pozałonowego oraz zwi�kszon� umieralno�ci� i zachorowalno�ci� na choroby 

infekcyjne i niedoborowe. Ostatnie badania wskazuj� na wyst�powanie dodatniej zale�no�ci 

mi�dzy IUGR, a przewlekłymi chorobami płuc takimi jak astma oskrzelowa w wieku 

dzieci�cym oraz przewlekłe obturacyjne choroby płuc w wieku dorosłym [112]. 

Uwa�a si�, �e wyst�powanie wielu chorób w wieku dorosłym spowodowane jest mał� 

urodzeniow� mas� ciała [13]. W wieku tym istnieje zwi�kszone ryzyko nietolerancji 

glukozy, cukrzycy typu 2 oraz zespołu metabolicznego spowodowane prawdopodobnie 

zmniejszon� proliferacj� i apoptoz� komórek beta trzustki oraz niedostateczn� sekrecj� 

insuliny. S� one przyczyn� schorze� układu sercowo-naczyniowego, takich jak: nadci�nienie 

t�tnicze oraz choroba niedokrwienna serca. Cz��ciej wyst�powa� mo�e tak�e osteoporoza, 

na co mo�e wskazywa� dodatnia korelacja niskiej masy ciała w wieku niemowl�cym ze 

stopniem mineralizacji ko��ca w wieku dorosłym. U m��czyzn wyst�puj� cz��ciej nasieniaki 

j�dra, a u kobiet w wieku okołomenopauzalnym zwi�kszona jest cz�sto�� wyst�powania raka 

piersi [50, 109]. W okresie rozwojowym istnieje wi�ksza skłonno�� do opó�nienia rozwoju 

psychomotorycznego, słabszych wyników w nauce oraz utrudnionych kontaktów 

społecznych. Gorzej wypadaj� testy mierz�ce poziom inteligencji [9, 71,78, 86, 118, 120, 

124]. W cz��ci bada� uwzgl�dniaj�cych czynniki społeczno-ekonomiczne oraz �rodowiska 

domowego nie wykazano omawianych zale�no�ci [37, 117]. 

Jedn� z istotnych patologii wynikaj�cych z wewn�trzmacicznego zahamowania 

wzrastania jest niskorosło��. Uwa�a si�, �e u dzieci z mas� i/lub długo�ci� urodzeniow� ciała 

poni�ej 10 percentyla wyst�puje 5-7-krotnie wi�ksze ryzyko osi�gni�cia niskiego wzrostu 

ko�cowego (poni�ej 3 centyla) w porównaniu do dzieci o prawidłowej masie i długo�ci 

urodzeniowej ciała. Jakkolwiek u wi�kszo�ci dzieci z IUGR obserwowane jest w okresie 

pierwszych dwóch lat �ycia pourodzeniowe wyrównywanie wzrostu (catch-up growth), to 

jednak około 10% wszystkich dzieci z IUGR pozostaje nadal niska w tym wieku, a połowa       

z nich tj. około 5%, b�dzie niskorosła w wieku dorosłym. Według Ergaz i wsp. w�ród dzieci 
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niskorosłych w tym okresie �ycia , dzieci urodzone z  SGA stanowi�  29% [37]. Tak wi�c        

w literaturze istniej� jednak znaczne rozbie�no�ci dotycz�ce odsetka dzieci urodzonych                                   

z wewn�trzmacicznym zahamowaniem wzrastania pozostaj�cych nadal niskorosłymi            

w wieku przed pokwitaniem [46, 54, 63, 94]. Brak jest tak�e bada� w populacji polskiej 

dotycz�cych zjawiska niskorosło�ci b�d�cej konsekwencj� IUGR, mo�liwo�ci 

pourodzeniowego wyrównywania wzrostu oraz czynników maj�cych wpływ na warto�� 

wzrostu dzieci z IUGR w okresie dojrzewania.  

Wi�kszo�� noworodków z IUGR osi�ga pourodzeniowe wyrównywanie wzrostu             

i masy ciała (catch-up) we wczesnym dzieci�stwie i chocia� mieszcz� si� w szerokiej 

granicy normy to �rednio maj� ni�szy wzrost i mniejsz� mas� ciała ni� dzieci o prawidłowej 

masie urodzeniowej [112]. Wyrównywanie wzrostu (catch-up growth) polega na wi�kszym 

przyro�cie długo�ci ciała, mierzonego w centymetrach na rok, od �redniego przyrostu 

wzrostu w�ród dzieci w analogicznym wieku i okresie czasu przy wzro�cie powy�ej               

3 centyla. Wzrost rodziców nie jest tutaj uwzgl�dniany [74]. Ponad 80% dzieci z SGA 

wyrównuj� wzrost w pierwszym roku �ycia. W�ród tych, które nie osi�gn�ły wła�ciwego 

wzrostu do drugiego roku �ycia 50% pozostaje niskorosłymi w �yciu dorosłym [4, 52, 64].  

W badaniu przeprowadzonym w Szwecji w grupie 3650 dzieci urodzonych o czasie     

(37-43 tydzie� ci��y) oceniane było wyst�powanie oraz ryzyko wzgl�dne niskorosło�ci 

w�ród noworodków z SGA [64]. Dzieci były mierzone od urodzenia do 18-stego roku �ycia. 

Wi�kszo�� z nich osi�gn�ła pourodzeniowe wyrównanie wzrostu w ci�gu pierwszych 6-�ciu 

miesi�cy �ycia, a do 1-szego roku pozostało niskorosłymi 13,4% SGA noworodków 

(długo�� ciała <-2 SDS). Odsetek tych dzieci zmniejszał si� w ci�gu kolejnych lat �ycia          

i w wieku lat 18-stu wynosił 7,9%, co oznacza, �e w tym okresie (po uko�czeniu 1-go roku 

�ycia do osi�gni�cia wzrostu dorosłego) tylko co drugie dziecko wyrównało wzrost. W�ród 

tych dzieci w wieku przed dojrzewaniem niskorosłych było 21%, a w wieku dorosłym - 

22%. Z tej grupy w chwili urodzenia 22% miało długo�� ciała poni�ej (-)2 SDS, natomiast 

14%  miało nisk� urodzeniow� mas� ciała (<-2 SDS). Ryzyko niskorosło�ci dla SGA 

noworodków wynosiło 7,1 (95% CI 3,7-13,6). Długo�� ciała noworodka oraz wzrost 

rodziców był istotnie statystycznie zwi�zany z wielko�ci� pourodzeniowego wyrównywania 

wzrostu od urodzenia do 18-tego roku �ycia. Natomiast długo�� trwania ci��y i masa 

urodzeniowa nie wykazała tej zale�no�ci. Znaczna wi�kszo�� noworodków z SGA (>86%) 

osi�gn�ła pourodzeniowe wyrównanie wzrostu mi�dzy 6-12 miesi�cem �ycia niezale�nie od 
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tego czy kwalifikowane były do grupy SGA na podstawie małej masy ciała czy niskiej 

długo�ci w chwili narodzin. W�ród tych, które nie wyrównały wzrostu w omawianym 

okresie, 50% pozostało nadal niskorosłymi równie� w wieku dorosłym. Itabashi i wsp. 

porównywali wzrost dzieci z IUGR (n=449) w wieku 1, 3 i 5 lat w zale�no�ci od czasu 

trwania ci��y (Hbd) [58]. Podzielili dzieci z IUGR na grupy urodzonych przed 32 , 32-37       

i powy�ej 37 tygodnia ci��y i stwierdzili, �e znacznie wi�cej niskorosłych w wieku 5 lat było 

w grupie dzieci urodzonych przed 32 tygodniem �ycia płodowego (26%) w porównaniu        

z dzie�mi urodzonymi po tym okresie- 8% i 11% dla urodzonych odpowiednio powy�ej 37   

i w 32-37 tygodniu ci��y. Tak wi�c ryzyko niskorosło�ci w wieku przed dojrzewaniem 

dzieci z IUGR jest odwrotnie proporcjonalne do długo�ci trwania ci��y. Z kolei Knops i wsp. 

badali grup� dzieci urodzonych z SGA przed 32 Hbd lub o wadze urodzeniowej poni�ej 

1500g i stwierdzili podobny odsetek niskorosłych (poni�ej 10 percentyla) w 5-tym roku 

�ycia - 24% [68]. W pracy Monset-Couchard M i wsp. wykazali na grupie 166 dzieci z SGA 

o wadze urodzeniowej poni�ej 1000g bez wzgl�du na na czas trwania ci��y, �e w 3-cim roku 

�ycia niskorosłymi pozostawało 22%, a w 9-tym roku �ycia 19% z tej grupy [103].                

W badaniu tym jednak ponad 80 % dzieci urodziło si� przed 32 tygodniem ci��y. 

Strauss wykazał, i� �redni wzrost ko�cowy dorosłych, którzy urodzili si� z SGA był           

o 0,39 SDS mniejszy (95% CI od-0,47 do-0,30 SDS) w porównaniu do tych, którzy urodzili      

si� z prawidłow� masa urodzeniow� [148]. W�ród dzieci małych w stosunku do wieku    

ci��owego wykazano 2,5-krotnie wi�ksze ryzyko niedoboru wzrostu (definiowane jako 

wzrost poni�ej 168 cm) w wieku dorosłym. W badaniu Straussa i wsp. „National 

Collaborative Perinatal Project” wykazano, �e dzieci urodzone z SGA miały istotnie ni�szy 

wzrost (<-2 SDS) w okresie przed dojrzewaniem, a stopie� tego niedoboru był wprost 

proporcjonalny do stopnia niedoboru wzrostu u matki [149]. �wiadczy to o znacznym 

wpływie czynników genetycznych obok czynników �rodowiskowych na warto�� wzrostu      

w tym okresie. W badaniu tym nie wykazano ró�nic pomi�dzy mas� i długo�ci� urodzeniow� 

mi�dzy noworodkami, które osi�gn�ły pourodzeniowe wyrównanie wzrostu i tymi które go 

nie osi�gn�ły. Równie� stopie� przyrostu masy ciała matki w czasie ci��y, palenie 

papierosów oraz wyst�powanie nadci�nienia t�tniczego w czasie ci��y nie miał wpływu na 

cz�sto�� wyrównywania wzrostu.  

Istotny wpływ czynników genetycznych na osi�gni�cie prawidłowego wzrostu wykazał tak�e  

Tanner i wsp. [152, 154]. Najwi�ksz� zale�no�� pomi�dzy wzrostem dziecka i wzrostem 
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rodziców stwierdzono w okresie przed dojrzewaniem. Zale�no�� ta odnosi si� zarówno do 

wysoko�ci ciała matki jak i ojca, jednak najwi�kszy współczynnik korelacji wyst�puje przy 

uwzgl�dnieniu �redniego wzrostu obojga rodziców [132, 153]. Do okresu pokwitania 

korelacja ze �rednim wzrostem rodziców wynosi około 0,5, a nast�pnie ze wzgl�du na 

ró�nice szybko�ci  wzrastania w okresie dojrzewania wzrasta i w wieku dorosłym wynosi 0,7 

[137]. Wright i wsp. uwa�aj�, �e �redni wzrost rodziców ma znaczenie prognostyczne 

jedynie u dzieci o prawidłowym torze wzrostowym, a u dzieci niskich ma ograniczon� 

warto��, gdy� dzieci te na ogół osi�gaj� wzrost ostateczny poni�ej ich genetycznych 

mo�liwo�ci [171]. 

Dzieci, które nie wyrównuj� wzrostu i pozostaj� niskorosłe charakteryzuj� si� nisk� 

samoocen�, gorszymi wynikami w szkole, cz�sto s� równie� „wyizolowane” w grupie 

rówie�ników, a w �yciu dorosłym rzadziej osi�gaj� sukcesy zawodowe, w porównaniu do 

osób o prawidłowym wzro�cie. Wymienione psychosocjologiczne konsekwencje skłaniaj� 

do podejmowania prób leczniczych zmierzaj�cych do osi�gni�cia przez nie prawidłowego 

wzrostu.  

Wykonywano szereg bada� oceniaj�cych wpływ od�ywiania jak równie� leczenia 

hormonalnego poprawiaj�cych wzrost dzieci urodzonych z IUGR. Analizowano wpływ  

białkowej diety suplementacyjnej (extra protein suplementation). Nie przyniosło to jednak 

poprawy wzrastania, a zdaniem badaczy mogło negatywnie wpływa� na dalszy rozwój 

fizyczny dziecka [40, 104]. Wzbogacanie diety cynkiem powodowało wi�kszy przyrost masy 

ciała noworodków, ale efekty te obserwowano tylko w jednym badaniu, natomiast nie 

zostało to potwierdzone przez innych autorów [19, 28]. Wydaje si�, �e karmienie dziecka 

piersi� jest optymaln� form� od�ywiania noworodka z SGA mog�c� wpływa� na popraw� 

wzrostu tych dzieci [28, 40].  

W ostatnich latach przeprowadzono wiele prób leczenia niedoboru wzrostu u dzieci 

niskorosłych z IUGR przy zastosowaniu biosyntetycznego ludzkiego hormonu wzrostu 

(hGH) [73]. Dla oceny skuteczno�ci i bezpiecze�stwa stosowania ró�nych dawek hormonu 

wzrostu przeprowadzono badanie dzieci niskorosłych urodzonych z SGA w Szwecji, 

Finlandii, Danii oraz Norwegii [21]. Stwierdzono wprost proporcjonaln� zale�no�� efektu 

wzrostowego od dawki hormonu. Wykazano w okresie 2 lat leczenia, w zale�no�ci od 

stosowanej dawki hGH, odpowiednio 0,7; 1,4 lub 2,1 IU/kg m.c./tydzie�, przyrost wysoko�ci 

ciała o odpowiednio 1,1; 1,7; oraz 2,5 SDS. Po trzech latach leczenia grupa dzieci leczonych 
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najwy�szymi dawkami hormonu wzrostu, to jest 2,1 IU/kg m.c./tydzie�, osi�gn�ła 

prawidłowy wzrost dla swojego wieku. Głównymi czynnikami wpływaj�cymi na 

wyrównywanie wzrostu tych leczonych były: dawka podawanego hormonu, wiek w chwili 

rozpocz�cia leczenia (im młodsze dziecko tym lepsza odpowied� na leczenie) oraz wi�kszy 

deficyt wzrostu dziecka w stosunku do wzrostu rodziców (im wi�kszy deficyt tym 

skuteczniejsze leczenie). St��enie IGF-1 oraz IGF-BP-3 wzrastały w czasie leczenia. 

Jednocze�nie obserwowano wzrost poziomu insuliny. Nale�y jednak wzi�� pod uwag�,         

�e stosowanie wysokich dawek hGH mo�e wywoływa� u niektórych leczonych nietolerancj� 

glukozy oraz cukrzyc� typu 2, co ma szczególne znaczenie u pacjentów z IUGR 

wykazuj�cych predyspozycje do wyst�powania tych zaburze�. Nale�y tak�e uwzgl�dni� 

wysokie koszty leczenia hGH. W innych pracach w zale�no�ci od doboru pacjentów z IUGR 

oraz zastosowanego protokołu leczenia hGH wykazano zarówno brak, jak i znaczn� popraw� 

wzrostu ko�cowego. Rozbie�no�ci wyników leczenia mogły wynika� z ró�nic długo�ci 

terapii, zastosowanych dawek hGH oraz wieku pacjenta w chwili rozpocz�cia leczenia,          

a tak�e ró�nic w zastosowanych metodach oceny poprawy wzrostu ko�cowego. Niemniej 

jednak dotychczasowe badania kliniczne dowodz�, �e terapia hGH wyrównuje niedobór 

wzrostu oraz poprawia wzrost ko�cowy u wi�kszo�ci, ale nie u wszystkich dzieci                   

z IUGR. Poszukuje si� wi�c czynników prognostycznych terapii hGH pozwalaj�cych 

przewidzie� odpowied� wzrostow� u poszczególnych dzieci. Mog� nale�e� do nich mi�dzy 

innymi urodzeniowa masa ciała, czas trwania ci��y, szybko�� wzrastania, wiek 

wyst�powania wyrównywania wzrostu, proporcje ciała, wysoko�� ciała rodziców, obok 

wieku wprowadzenia leczenia hGH oraz stopnia niedoboru wzrostu [3, 125, 127, 135, 165]. 

W lipcu 2001 roku Food and Drug Administration zaaprobował leczenie hGH dla dzieci 

urodzonych z SGA, które nie osi�gn�ły wła�ciwego wzrostu do 2 roku �ycia. Podstaw� 

takiego wyboru s� wyniki bada� wskazuj�ce, �e u dzieci po uko�czeniu drugiego roku �ycia 

wyrównanie wzrostu samoistnie nie wyst�puje. W krajach Unii Europejskiej od 2003 roku,     

a od 2004 roku tak�e na W�grzech oraz w Czechach leczenie hormonem wzrostu dzieci         

z IUGR jest w pełni refundowane. Otrzymuj� je dzieci niskorosłe urodzone z IUGR po 

uko�czeniu czwartego roku �ycia [138]. Brak jest równie� bada� w populacji polskiej 

dotycz�cych zjawiska niskorosło�ci, b�d�cej konsekwencj� IUGR, mo�liwo�ci 

pourodzeniowego wyrównywania wzrostu oraz czynników maj�cych wpływ na warto�� 

wzrostu dzieci z IUGR w okresie dojrzewania. 
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 Przedstawione poni�ej wyniki badania populacyjnego dzieci z Cz�stochowy i jej 

okolic mog� ujawni� skal� problemu wyst�powania niskorosło�ci u dzieci z IUGR, jak 

równie� by� pomocne w ustaleniu kryteriów kwalifikacji tych dzieci do leczenia hormonem 

wzrostu. 
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II. C E L E    P R A C Y 

 

 

 

1. Porównanie cz�sto�ci wyst�powania niskorosło�ci w okresie przed pokwitaniem                

w grupie dzieci urodzonych z mas� ciała poni�ej 10 centyla (IUGR) oraz w grupie 

dzieci o prawidłowej urodzeniowej masie ciała. 

 

2. Okre�lenie czy dzieci urodzone z IUGR, u których wyst�piło wyrównanie wzrostu 

osi�gaj� wzrost zgodny ze wzrostem dzieci o prawidłowej urodzeniowej masie ciała 

oraz ze wzrostem docelowym  prognozowanym  w oparciu o wzrosty rodziców. 

 

3. Próba rozeznania czynników mog�cych wpływa� na wyst�powanie niskiego wzrostu 

dzieci z IUGR w okresie przed pokwitaniem, takich jak czas trwania ci��y, 

kolejno�� porodu, wzrost rodziców, wiek oraz miejsce zamieszkania (miasto/wie�) 

matki,  u�ywki  stosowane  przez  matk� w ci��y (papierosy, alkohol). 
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III.  M A T E R I A Ł 
 
 

Badaniem zostały obj�te wszystkie �ywo urodzone dzieci b�d�ce aktualnie w wieku     

6-9 lat, to jest przed okresem pokwitania, urodzone na oddziałach poło�niczych                        

w Cz�stochowie i jej okolicach (n=8570). Z analizy wykluczone zostały dzieci ze 

schorzeniami endokrynologicznymi oraz z ogólnoustrojowymi chorobami przewlekłymi 

upo�ledzaj�cymi wzrastanie:  

a) somatotropinow� niedoczynno�ci� przysadki – 2 dziewczynki i 1 chłopiec z grupy IA                         

oraz 1 dziewczynka z grupy IIA 

b) zespołem Turnera - 1 dziewczynka 

c) wrodzon� niedoczynno�ci� tarczycy – 2 dzieci (1 dziewczynka i 1 chłopiec) 

d) zespołem zaburzonego wchłaniania - 2 dzieci (1 dziewczynka i 1 chłopiec) 

e) innymi schorzeniami wtórnie upo�ledzaj�cymi wzrastanie: 

-choroby układu oddechowego-ci��ka astma oskrzelowa - 1 dziewczynka 

-wady serca z niedotlenieniem - 1 dziewczynka 

oraz dzieci: 

f) z ci�� bli�niaczych - 12 dzieci ( 6 dziewczynek i 6 chłopców) 

g) z cechami pokwitania (według skali Tannera) - 11 dzieci (8 dziewczynek i 3 chłopców) 

h) 6 które nie uzyskały pisemnej zgody rodziców na przeprowadzenie bada� - 6 dzieci           

(2 dziewczynki i 4 chłopców) 

W zale�no�ci od urodzeniowej masy ciała uzyskanej ze Szpitalnych Ksi�g 

Urodzeniowych dzieci zostały podzielone na dwie grupy: 

Grupa I - 414 dzieci (157 chłopców - 37,95% i 257 dziewczynek - 62,95%) z IUGR, o masie 

urodzeniowej poni�ej 10 centyla w wieku 6-9 lat z grupy 562. U 3 dzieci (2 dziewczynki        

i 1 chłopiec) rozpoznano somatotropinow� niedoczynno�� przysadki. 151 dzieci nie stawiły 

si� na badania z ró�nych powodów - brak odpowiedzi na wezwanie, zmiana adresu 

zamieszkania, brak akceptacji rodziców do wzi�cia udziału w badaniach. 

Grupa II - 1000 dzieci w wieku 6-9 lat (500 chłopców i 500 dziewczynek) losowo 

wybranych spo�ród 8108 dzieci o prawidłowej urodzeniowej masie ciała, równej lub 

powy�ej 10 centyla. 
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Obie grupy dzieci zostały podzielone w zale�no�ci od warto�ci wzrostu w wieku 6-9 lat 

na dwie podgrupy: 

Grupa IA - 39 dzieci (20 dziewczynek i 19 chłopców) z IUGR, które były niskorosłe                

w wieku 6-9 lat (wzrost<-2SDS). 

Grupa IB – 372 dzieci (156 dziewczynek i 255 chłopców) z IUGR o prawidłowym wzro�cie 

w wieku 6-9 lat (wzrost 	-2SDS). 

Grupa IIA – 36 dzieci (19 dziewczynek i 17 chłopców) o prawidłowej urodzeniowej masie 

ciała, które były niskorosłe w wieku 6-9 lat (wzrost <-2SDS). 

Grupa IIB - 964 dzieci ( 481 dziewcz�t oraz 483 chłopców) o prawidłowej urodzeniowej 

masie ciała, prawidłowym wzro�cie w wieku 6-9 lat (wzrost 	-2SDS). 

W trakcie bada� �redni wiek dzieci z obu grup wynosił 7,45±1,50 lat, dla dziewczynek  

7,50±1,50 lat, a dla chłopców 7,35±1,65 lat. 

Grup� porównawcz� dla dzieci z IUGR niskorosłych w wieku 6-9 lat (grupa I A) stanowiły 

dzieci niskorosłe w wieku 6-9 lat urodzone z prawidłow� mas� ciała z grupy II A.  

Grup� porównawcz� dla dzieci z IUGR o prawidłowym wzro�cie w wieku 6-9 lat 

(grupa IB) stanowiły 964 dzieci o prawidłowej urodzeniowej masie ciała oraz prawidłowym 

wzro�cie w wieku 6-9 lat (grupa IIB). 

Celem ułatwienia analizy wyników podano schemat graficzny z podziałem na grupy dzieci:  
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GRUPA �YWO URODZONYCH DZIECI 
                                  n= 8570 

 
               GRUPA I                            GRUPA II 
               (IUGR)             (urodzeniowa masa ciała 	 10 centyl 
             n=414 (z 562)      n=1000 (wybranych losowo z 8108)      
        w wieku 6-9 lat                           w wieku 6-9 lat             
    
 
 
 
 
 
 
GRUPA 
z niedoborem 
hGH 
n=3 
 
 
 
 
 
 
 
GRUPA IA       GRUPA IB     GRUPA IIA     GRUPA IIB 
wzrost < -2SDS                  wzrost 	 -2SDS              wzrost < -2SDS             wzrost 	 -2SDS 
      n= 39                                 n= 372                           n= 36                            n= 964 
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IV. M  E  T  O  D  Y 

 

1.Analiza Szpitalnych Ksi�g Urodze	 ze szpitali Cz�stochowy oraz jej okolic.  

a) wyselekcjonowano wszystkie �ywo urodzone przed 6-9 laty noworodki w liczbie 8570. 

b) ustalono dla poszczególnych noworodków kolejno��, przebieg oraz czas trwania ci��y, 

wiek rodziców oraz urodzeniow� mas� ciała noworodka. Ze wzgl�du na mał� wiarygodno�� 

pomiaru długo�ci ciała tu� po urodzeniu parametr ten nie był uwzgl�dniany                            

w badaniach [160, 169]  

Urodzeniowa masa ciała oceniana była w odniesieniu do czasu trwania ci��y i wyra�ona 

została w centylach przy zastosowaniu siatek centylowych wg Norskiej-Borówki [108, 163].

 

2. Wywiad i badanie fizykalne wyselekcjonowanych dzieci, b�d�cych aktualnie w wieku 

6-9 lat. Dotyczyło to dzieci grup IA,IB,IIA,IIB. 

 a) pytano o dotychczasowy rozwój dziecka, przebyte oraz aktualnie leczone choroby                 

przewlekłe mog�ce wpływa� na rozwój somatyczny dziecka. 

b) oceniano stan zdrowia rodziców przed i w okresie ci��y, miejsce zamieszkania ci��arnej 

(wie�/miasto), styl �ycia (u�ywki stosowane przez matk� w ci��y-alkohol, nikotyna). 

Wzrost ka�dego dziecka z grupy IA, IB, IIA, IIB  odniesiono do wzrostu jego rodziców, 

osobno dla matki i ojca oraz do wzrostu docelowego. Warto�� wzrostu dziecka, matki, ojca             

i wzrostu docelowego wyra�ono w odchyleniach standardowych (SDS). Odchylenie 

standardowe wzrostu dziecka, matki, ojca obliczano według wzorów [133]: 

                        

                        Wzrost aktualny (cm)-50 centyl (cm) 
SDS dziecka =  ---------------------------------------------- 
                           0,5 (50 centyl-3 centyl) (cm) 
                          
 
                        Wzrost aktualny (cm)-50 centyl (cm) 
SDS matki =  ---------------------------------------------- 
                           0,5 (50 centyl-3 centyl) (cm)                          
                          
 
 



 20 
 

 
 
                         Wzrost aktualny (cm)-50 centyl (cm) 
SDS ojca =  ---------------------------------------------- 
                           0,5 (50 centyl-3 centyl) (cm) 
 

Wzrost docelowy chłopca obliczano według wzoru [155]: 

 

                       SDS wzrostu matki+SDS wzrostu ojca (cm) + 13 
MPH SDS =  ------------------------------------------------------------- 
                                                2 
 

Wzrost docelowy dziewczynki obliczano według wzoru [155]: 

 

                       SDS wzrostu matki+SDS wzrostu ojca (cm) - 13 
MPH SDS =  ------------------------------------------------------------- 
                                                 2 
 

Ró�nic� odchylenia standardowego wzrostu dziecka od wzrostu docelowego dziecka               

(wzrost dziecka skorygowany przez wzrost docelowy dziecka) liczono według wzoru:                              

SDS wzrostu dziecka – MPH SDS 

Odchylenie standardowe wzrostu dziecka od wzrostu matki lub ojca liczono ze wzoru:       

SDS wzrostu dziecka – SDS wzrostu matki,  SDS wzrostu dziecka – SDS wzrostu ojca 

c) pytano o miejsce zamieszkania matek dzieci urodzonych z IUGR w okresie ci��y.              

W grupie zamieszkałych w mie�cie uwzgl�dniono nie tylko zamieszkuj�cych Cz�stochow�, 

ale te� okoliczne miasteczka, tj. Myszków, Lubliniec, Kłobuck, Blachowni�, Paj�czno.       

d) pytano o palenie papierosów w okresie ci��y matki dzieci urodzonych z IUGR  

wyodr�bniaj�c nast�puj�ce podgrupy: 

- niepal�ce w ci��y 

- pal�ce w pierwszym trymestrze ci��y 

-pal�ce w drugim i/lub trzecim trymestrze ci��y 

-pal�ce przez cały okres ci��y 

e) te same matki pytano równie� o ilo�� wypalonych papierosów w okresie ci��y, 
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wyodr�bniaj�c nast�puj�ce podgrupy: 

-niepal�ce 

-pal�ce do 10 papierosów na dob� 

-pal�ce 10-20 papierosów na dob� 

-pal�ce powy�ej 20 papierosów na dob� 

Analiz� wpływu nikotyny w ci��y na wzrost dzieci w wieku 6-9 lat w całej grupie I 

przeprowadzono równie� z uwzgl�dnieniem podziału na płe� dziecka.  

f) matki dzieci urodzonych z IUGR pytano o spo�ywaniu alkoholu w ci��y, kwalifikuj�c         

je do nast�puj�cych podgrup: 

-niespo�ywaj�ca alkoholu w ci��y  

-spo�ywaj�ca alkohol w pierwszym trymestrze ci��y 

-spo�ywaj�ca alkohol w drugim i/lub trzecim trymestrze ci��y 

-spo�ywaj�ca alkohol przez cały okres ci��y 

Analiz� wpływu spo�ywania alkoholu w ci��y na wzrost dzieci w wieku 6-9 lat w całej 

grupie IA oraz IB przeprowadzono równie� z uwzgl�dnieniem podziału na płe� dziecka. 

Za spo�ywaj�c� alkohol w ci��y przyj�to ci��arn� spo�ywaj�c� alkohol co najmniej jeden 

raz w tygodniu, niezale�nie od jego ilo�ci.  

 

3. Badania auksologiczne:  

a) trzykrotny u�redniony pomiar wysoko�ci ciała w godzinach rannych mi�dzy 800 a 900, przy 

zastosowaniu stadiometru typu Harpander. Pomiar wykonywany był przez jedn� i t� sam� 

osob�. Mierzeni rodzice i dzieci byli ustawiani w pozycji frankfurckiej (oczno-usznej) [136]. 

Wysoko�� ciała wyra�ona została w centylach oraz w odchyleniach standardowych przy 

zastosowaniu standardów wzrastania oraz siatek centylowych opracowanych przez 

Palczewsk� i Nied�wiedzk� [111]. 

b) pomiar masy ciała dziecka z grupy IA, IB, IIA, IIB oraz wzrostu ich rodziców. Rodzice 

dzieci z grupy IIB nie byli mierzeni, gdy� nie wzywano ich na badania. Masa ciała została 

wyra�ona wska�nikiem masa ciała (BMI).  

 c) ocena stopnia pokwitania według pi�ciostopniowej skali Tannera. 
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d) ocena wieku kostnego na podstawie zdj�cia rtg nadgarstka i r�ki niedominuj�cej metod� 

Greulicha i Pyle,a [51] dzieci niskorosłych z grupy IA i IIA w tej samej pracowni radiologii, przez 

jednego, tego samego lekarza radiologa w Wojewódzkim Zakładzie Opieki Zdrowotnej nad 

Matk�, Dzieckiem i Młodzie�� w Cz�stochowie. 

 

4. Badania biochemiczne: 

a) oznaczanie st��enia w surowicy krwi tyreotropiny (TSH) i wolnej tyroksyny (FT4) u wszystkich 

niskorosłych dzieci w wieku 6-9 lat (wzrost poni�ej -2 SD). Krew była pobierana w ilo�ci 1,5-2,0 

ml. Poziom st��enia hormonów oznaczano metod� radio-immunometryczn� (IRMA)                      

w laboratorium Wojewódzkiego Zakładu Opieki Zdrowotnej nad Matk�, Dzieckiem i Młodzie��        

w Cz�stochowie.  

b) oznaczenie st��enia przeciwciała przeciwko endomysium komórek mi��ni gładkich                     

u wszystkich niskorosłych dzieci w wieku 6 - 9 lat z współistniej�cym niedoborem masy ciała 

(poni�ej -2 SD) w stosunku do masy ciała nale�nej do wzrostu i/lub wywiadem  wskazuj�cym na 

zespół złego wchłaniania, celem wykluczenia choroby trzewnej. Krew była pobierana w ilo�ci 

1,0ml i oznaczana w jednym laboratorium. W razie dodatnich wyników dzieci te kierowano do 

dalszej szczegółowej diagnostyki w poradni gastroenterologicznej.  

c) oznaczanie st��enia hormonu wzrostu w surowicy krwi w te�cie z klonidyn� w 0, 30, 60, 90, 

oraz 120 minucie po jednorazowym podaniu doustnym leku w dawce 0.15 mg/m2 oraz test              

z insulin� z oznaczeniem st��enia hormonu wzrostu w surowicy krwi w 0, 30, 60, 90 oraz 120 

minucie po jednorazowym podaniu do�ylnym preparatu w dawce 0,1 IU/kg masy ciała; badania te 

wykonywano u wszystkich dzieci niskorosłych wykazuj�cych kliniczne cechy somatotropinowej 

niedoczynno�ci przysadki (snp), takich jak charakterystyczna budowa i proporcje ciała, opó�nienie 

pokwitania, zwolnienie szybko�ci wzrastania poni�ej    1 SDS, znaczne opó�nienie wieku kostnego 

oraz dane z wywiadu: hipoglikemia oraz małe rozmiary pr�cia i/lub wn�trostwo w okresie 

noworodkowym. Badanie rozpoczynano o godzinie 9.00 rano na czczo pobraniem 1,5-2,0 ml krwi 

�ylnej przez venflon. Kolejne pobrania krwi w tej samej obj�to�ci były wykonywane co pół 

godziny do 120 minuty od rozpocz�cia badania. Próbki krwi na st��enie hormonu wzrostu 

oznaczano w laboratorium �l�skiego Centrum Zdrowia Dziecka w Katowicach. St��enie hormonu 

wzrostu w surowicy badano metod� chemiluminescencji immunometrycznej przy u�yciu 

zestawów Immulite (Immulite 1000 Growth Hormone – hGH- firmy PDC-USA). Uzyskanie 

wyniku st��enia hormonu wzrostu powy�ej 10 ng/ml wykluczało rozpoznanie somatotropinowej 

niedoczynno�ci przysadki. 
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5. Oznaczanie kariotypu: kariotyp oznaczano u ka�dej niskorosłej dziewczynki celem 

wykluczenia zespołu Turnera. Badania wykonywano w Zakładzie Genetyki �l�skiego Centrum 

Zdrowia Dziecka w Katowicach lub w Zakładzie Genetyki Centrum Zdrowia Matki Polki w Łodzi. 

 

6. Statystyka. Zastosowano nast�puj�ce metody statystyczne: 

a) test niezale�no�ci Chi2 dla porównania wzrostu oraz masy ciała przed dojrzewaniem w grupach 

I oraz II, a tak�e dla porównania ilo�ci dzieci w grupach IA oraz IIA i IB oraz IIB. 

b) analiz� regresji i korelacji dla oceny zwi�zku statystycznego pomi�dzy czasem trwania ci��y, 

kolejno�ci ci��y oraz wzrostem dzieci przed pokwitaniem w grupie IA, a tak�e pomi�dzy 

wzrostem rodziców a wzrostem dziecka w okresie przed pokwitaniem w grupie IA. 

c) analiz� regresji i korelacji dla oceny zwi�zku statystycznego pomi�dzy miejscem zamieszkania 

ci��arnej (miasto/wie�), a wzrostem dzieci w okresie przed pokwitaniem w grupie IA i IB. 

d) analiz� regresji i korelacji dla oceny zwi�zku statystycznego pomi�dzy paleniem papierosów w 

ci��y, a wzrostem dzieci w okresie przed pokwitaniem oraz ilo�ci� wypalonych papierosów przez 

ci��arne, a wzrostem dzieci w wieku przed pokwitaniem w grupach IA i IB. 

e) analiz� regresji i korelacji dla oceny zwi�zku statystycznego pomi�dzy u�ywaniem alkoholu w 

okresie ci��y, a wzrostem dzieci w okresie przed pokwitaniem w grupach IA i IB. 

Za poziom istotno�ci statystycznej przyj�to p<0,05. 

Protokół bada� został zatwierdzony przez  Komisj� Bioetyczn� Collegium Medicum UJ                 

w Krakowie Nr KBET/129/B/2005. Od dzieci i rodziców uzyskano pisemn� u�wiadomion� zgod� 

na przeprowadzone badania (aneks 1), poinformowano ich pisemnie o ochronie danych 

osobowych (aneks 2) oraz o celowo�ci i korzy�ciach z wykonywanych bada� (aneks 3). 
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V. PROTOKÓŁ  BADANIA  
I etap 

 Analiza Szpitalnych Ksi�g Urodze� ze Szpitali oraz Izb Porodowych Cz�stochowy oraz jej 

okolic celem wyłonienie dzieci �ywo urodzonych przed 6 do 9 laty, a nast�pnie dokonania ich 

podziału w zale�no�ci od urodzeniowej masy ciała na dwie grupy: grup� I - dzieci �ywo 

urodzone o masie poni�ej 10 centyla (IUGR) oraz dzieci �ywo urodzone o prawidłowej masie 

ciała w stosunku do czasu trwania ci��y równej lub powy�ej 10 centyla (grupa II). 

 

II etap 

Wizyta1. Badanie podmiotowe, przedmiotowe oraz auksologiczne wyselekcjonowanych           

w etapie I dzieci z obu grup, b�d�cych aktualnie w wieku 6-9 lat, a nast�pnie dokonanie  

podziału dzieci z obu grup na podgrupy w zale�no�ci od wysoko�ci ciała: dzieci niskorosłych, 

o wzro�cie poni�ej -2 SDS (grupa IA, IIA) oraz o prawidłowym wzro�cie 	 -2SDS (grupa IB, 

IIB). 

  

Wizyta 2. Uzupełnienie brakuj�cych na wizycie I danych z wywiadu oraz z dokumentacji 

dziecka. Spo�ród dzieci z prawidłow� mas� urodzeniow� ciała oraz prawidłowym wzro�cie       

w wieku 6-9 lat zostanie losowo wybrana grupa 1000 dzieci (500 dziewcz�t oraz 500 

chłopców) (grupa IIB), stanowi�ca grup� porównawcz� dla dzieci z IUGR o prawidłowym 

wzro�cie w wieku 7-9 lat (grupa IB)  

 

      Wizyta 3. U dzieci niskorosłych (grupa IA oraz IIA) wykonanie bada� przesiewowych celem 

ustalenia przyczyn niskorosło�ci: 

      oznaczenie FT4 oraz TSH 

      zdj�cie rtg nadgarstka i r�ki lewej 

      kariotyp (u niskorosłych dziewcz�t) 

      przeciwciała przeciw endomysium mi��ni gładkich (u dzieci z niedoborem masy ciała) 
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Wizyta 4. U dzieci niskorosłych (grupa IA oraz IIA), u których na podstawie bada� 

przeprowadzonych na poprzednich wizytach stwierdzono kliniczne cechy somatotropinowej 

niedoczynno�ci przysadki (snp), wykonanie oznaczenia maksymalnego wyrzutu hormonu 

wzrostu w dwóch testach prowokacyjnych z klonidyn� w jednorazowej doustnej dawce        

0,15 mg/m2 p.o. oraz z insulin� w jednorazowej dawce do�ylnej 0,1 IU/kg m.c. 

 

Wykluczenie z dalszej analizy chorych z: 

a) somatotropinow� niedoczynno�ci� przysadki 

b) niedoczynno�ci� tarczycy 

c) zespołem zaburzonego wchłaniania  

d) innymi schorzeniami wtórnie upo�ledzaj�cymi wzrastanie  

oraz dzieci: 

e) z ci�� mnogich 

f) z cechami pokwitania  

 

III etap 

Analiza danych. 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 



 26
 

VI. WYKAZ SKRÓTÓW ZASTOSOWANYCH  W TEKSCIE, 

TABELACH ORAZ RYCINACH 

 

FGR - fetal growth restriction - zahamowanie wzrostu płodu  

FT4 - free thyroxine - wolna tyroksyna  

GH - growth hormone - hormon wzrostu  

HBD - hebdomas graviditatis - tydzie� ci��y  

IGF-1 - insulin-like growth factor 1 - insulinopodobny czynnik wzrostu typu pierwszego  

IGF-BP-3 - insulin-like growth factor 1-binding protein 3 - białko 3 wi���ce IGF-1  

IUGR - intrauterine growth retardation - wewn�trzmaciczne zahamowanie wzrostu  

MPH - midparental height - wzrost docelowy  

n - liczebno�� badanej grupy  

p - poziom istotno�ci  

SDS - standard deviation score - odchylenie standardowe  

SGA - small for gestational age - za małe w stosunku do wieku ci��owego  

SNP - somatotropinowa niedoczynno�� przysadki  

TSH – thyroid stimulating hormone – tyreotropina  
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VII. W  Y  N  I  K  I 

 
Badaniami obj�to 8570 dzieci �ywo urodzonych w szpitalach Cz�stochowy i okolic. Dane 

jakimi dysponowano z Ksi�g Urodzeniowych wykazały, �e 562 (6,6%) noworodki urodziły si�       

z nisk� urodzeniow� mas� ciała (poni�ej 10 percentyla-Grupa I), [tab. I], a pozostałe 8018 (93,4%) 

- z prawidłow� urodzeniow� mas� ciała (Grupa II). Do bada� w wieku 6-9 lat zgłosiło si� 414 

dzieci z grupy I, oraz 1000 losowo wybranych dzieci z grupy II (500 chłopców i 500 dziewcz�t), 

[tab. II]. W sumie przebadano 1414 dzieci. Zmierzono obu rodziców 450 dzieci z grup IA, IB, IIA. 

Charakterystyk� wzrostu dzieci bior�cych udział w badaniach uwzgl�dniaj�c� przedziały 

centylowe wzrostu podano w tabelach I oraz II. 
 

 

Tabela  I.  Charakterystyka wzrostu dzieci w wieku 6-9 lat urodzonych z IUGR z podziałem na 

grup� dzieci niskorosłych (IA) oraz grup� o prawidłowym wzro�cie (IB) z  uwzgl�dnieniem 

przedziałów centylowych. 

 
Dziewcz�ta Chłopcy Razem GRUPA I 

(masa 

ur.<10centyl) 

WZROST 

centyl n % n % n % 

Grupa IA 

wzrost<3centyl 

n=39 

<3 20 12,82% 19 7,45% 39    9,44%*** 

3-10 14 8,97% 20 7,84% 34 8,27% 

10-25 26 16,67% 44 17,25% 70 17,05% 

25-50 42 26,92% 69 27,06% 111 27,02% 

50-75 29 18,59% 59 23,14% 88 21,43% 

75-90 18 11,54% 31 12,16% 49 11,92% 

90-97 6 3,85% 10 3,92% 16 3,89% 

Grupa IB 

wzrost	3centyl 

n=372 

>97 1 0,64% 3 1,18% 4 0,97% 

Razem 156 100,00% 255 100,00% 411 100,00% 
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Tabela  II. Charakterystyka wzrostu dzieci w wieku 6-9 lat o prawidłowej urodzeniowej masie 

ciała z podziałem na grup� dzieci niskorosłych (IIA ) i grup� o wzro�cie prawidłowym (IIB )            

z uwzgl�dnieniem przedziałów centylowych. 

 
Dziewcz�ta Chłopcy Razem GRUPA II 

(masa ur.	10 

centyl) 

WZROST 

 centyl n % n % n % 

Grupa IIA 

wzrost<3centyl 

n=36 

<3 19            3,8% 17            3,4% 36     3,6%*** 

3-10 44 8,8% 46 9,2% 90  9,0% 

10-25 87 17,4% 93 18,6% 180 18,0% 

25-50 139 27,8% 134 26,8% 273 27,3% 

50-75 118 23,6% 116 23,2% 234 23,4% 

75-90 57 11,4% 58 11,6% 115 11,5% 

90-97 26 5,2% 27 5,4% 53   5,3% 

Grupa IIB 

wzrost	3centyl 

n=964 

>97 10 2,0% 9 1,8% 19   1,9% 

Razem  500       100,0% 500 100,0% 1000     100,0% 

   

 

 

1. Niskorosło�� w okresie przed pokwitaniem w grupie I dzieci urodzonych z mas� ciała 

poni�ej 10 centyla (IUGR) oraz w grupie II dzieci o prawidłowej urodzeniowej masie ciała. 

Porównano cz�sto�� wyst�powania niskorosło�ci w wieku przed pokwitaniem w grupie I 

dzieci urodzonych z mas� ciała poni�ej 10 centyla (IUGR) oraz w grupie II dzieci o prawidłowej 

urodzeniowej masie ciała. W grupie pierwszej 411 dzieci urodzonych z IUGR wykazano 39 dzieci 

(9,44%) z niedoborem wzrostu w wieku przed dojrzewaniem (grupa IA). W grupie drugiej 1000 

dzieci o prawidłowej urodzeniowej masie ciała wykazano 36 dzieci (3,6%) niskorosłych w wieku 

przed dojrzewaniem (grupa IIA). Były to ró�nice znamienne (p<0,001).  

Podobne zale�no�ci statystyczne wyst�powały  w obr�bie obu płci. Stwierdzono istotnie 

(p<0,001) wi�kszy odsetek dziewczynek niskorosłych w grupie IA-12,8% (20 spo�ród 156),          

w porównaniu do grupy IIA -3,8% (19 spo�ród 500). W�ród chłopców równie� istotnie 

statystycznie wi�cej (p=0,044) niskorosłych wyst�powało w grupie IA i było ich 7,45% (19 

spo�ród 255), natomiast w grupie IIA-3,4% (17 spo�ród 500). Wyniki przedstawiono w tabeli nr       

I oraz II.  
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Analizuj�c czy dzieci urodzone z IUGR, u których wyst�piło pourodzeniowe wyrównywanie 

wzrostu (catch up growth) osi�gaj� wzrost zgodny ze wzrostem dzieci o prawidłowej 

urodzeniowej masie ciała i prawidłowym wzrostem przed dojrzewaniem porównywano wzrosty 

dzieci w wieku 6-9 lat pomi�dzy grup� IB (372 dzieci urodzonych z IUGR u których wyst�piło 

pourodzeniowe wyrównywanie wzrostu) i grup� IIB (964 dzieci o prawidłowej masie 

urodzeniowej, u których nie stwierdzono niedoboru wzrostu w wieku przed dojrzewaniem). 

Metod� analizy regresji i korelacji nie stwierdzono statystycznie istotnej zale�no�ci (p=0,857) 

pomi�dzy grup� IB oraz IIB w odniesieniu do liczby dzieci w poszczególnych przedziałach 

centylowych wzrostu. Liczba dzieci wyst�puj�cych w przedziałach centylowych w obu grupach 

nie ró�niła si� istotnie równie� w odniesieniu do dziewcz�t (p=0,915), a tak�e w odniesieniu do 

chłopców (p=0,962). Wynika z tego, �e dzieci z IUGR, u których wyst�piło pourodzeniowe 

wyrównywanie wzrostu osi�gaj� w wieku 6-9 lat wzrost nie ró�ni�cy si� od wzrostu dzieci             

o prawidłowej masie urodzeniowej (tabela III i IV). 

 

Tabela III. Charakterystyka wzrostu dzieci z grupy IB [nie b�d�ce niskorosłymi  (wzrost�-2SDS)    

w wieku 6-9 lat urodzonych z IUGR] z uwzgl�dnieniem przedziałów centylowych oraz płci. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GRUPA 

IB 
WZROST Dziewcz�ta Chłopcy Razem 

centyl  n % n % n % 

3-10 14 8,97% 20 7,84% 34 8,27% 

 10-25 26 16,67% 44 17,25% 70 17,05% 

25-50 42 26,92% 69 27,06% 111 27,02% 

50-75 29 18,59% 59 23,14% 88 21,43% 

75-90 18 11,54% 31 12,16% 49 11,92% 

90-97 6 3,85% 10 3,92% 16 3,89% 

n=372 

>97 1 0,64% 3 1,18% 4 0,97% 

Razem 136 100,00% 236 100,00% 372 100,00% 
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Tabela IV. Charakterystyka wzrostu z grupy IIB [dzieci o prawidłowym wzro�cie                         

(wzrost�-2SDS) w wieku 6-9 lat urodzonych z mas� ciała powy�ej 10 centyla] z  uwzgl�dnieniem  

przedziałów  centylowych  oraz  płci. 

 
GRUPA 

IIB 
WZROST Dziewcz�ta Chłopcy Razem 

centyl  n % n % n % 

3-10 44 9,15% 46 9,52% 90 9,34% 

10-25 87 18,09% 93 19,25% 180 18,67% 

25-50 139 28,90% 134 27,74% 273 28,32% 

50-75 118 24,53% 116 24,02% 234 24,27% 

75-90 57 11,85% 58 12,01% 115 11,93% 

90-97 26 5,41% 27 5,59% 53 5,50% 

n=964 

>97 10 2,08% 9 1,86% 19 1,97% 

Razem 481 100% 483 100% 964 100% 

 

 

Oceniano czy dzieci urodzone z IUGR, które charakteryzuj� si� niedoborem wzrostu              

w wieku 6-9 lat (grupa IA) osi�gaj� wzrost zgodny ze wzrostem docelowym prognozowanym       

w oparciu o wzrosty rodziców. Analizie statystycznej poddano zale�no�� pomi�dzy wzrostem 

dzieci niskorosłych w wieku przed pokwitaniem urodzonych z IUGR a wzrostem ich rodziców. 

Nie stwierdzono istotnej korelacji, p=0,9526, pomi�dzy wzrostem dziecka (-)2,54±0,47 SDS         

a wzrostem matki (-)1,49±1,31 SDS, (ryc. 1) oraz wzrostem dziecka (-)2,54±0,47 SDS                   

a wzrostem ojca (-)1,71±1,26 SDS, p=0,8801, (ryc.2). Równie� nie stwierdzono istotnej korelacji 

pomi�dzy wzrostem docelowym w oparciu o wzrost rodziców (MPH=-0,94±1,01 SDS)                  

a wzrostem ich dziecka (-)2,54±0,47 SDS, p=0,8767 (ryc.3). 
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Rycina 1. Analiza regresji i korelacji pomi�dzy wzrostem (SDS) matki i dziecka w grupie IA. 

 

 
n=39     r=0,0098     p=0,952 

 

 

 

Rycina 2. Analiza regresji i korelacji pomi�dzy wzrostem (SDS) ojca i dziecka w grupie IA.    

 

 
n=39     r=-0,0250     p=0,8801 
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Rycina 3. Analiza regresji i korelacji pomi�dzy wzrostem docelowym (MPH) a wzrostem dziecka 

(SDS) w grupie IA. 

 

 
n=39     r=-0,105     p=0,0767 

 

Analizowano równie� czy dzieci urodzone z IUGR o prawidłowym wzro�cie w wieku 6-9 lat 

(grupa IB) osi�gaj� wzrost zgodny ze wzrostem docelowym prognozowanym w oparciu o wzrosty 

rodziców. Stwierdzono istotn� korelacj� pomi�dzy �rednim wzrostem dziecka (-)0,348±1,012 SDS 

a wzrostem ojca (-)0,001±1,088 SDS, p=0,0000, oraz wzrostem matki (-)0,752±0,843 SDS, 

p=0,0000. Ponadto znamienn� korelacj� (p=0,0000) stwierdzono pomi�dzy �rednim wzrostem 

dziecka (SDS) i wzrostem docelowym w oparciu  o �redni wzrost rodziców (MPH= -0,376±0,711 

SDS).  

Podobne istotne zale�no�ci stwierdzono pomi�dzy �rednim wzrostem dziewczynek                

(-)0,482±0,953 SDS a �rednim wzrostem ojca (-)0,049±0,987 SDS, p=0,0034, matki                       

(-)0,691±0,865 SDS, p=0,0035, (aneksy 2-7), oraz wzrostem docelowym MPH=(-)0,370±0,721 

SDS, p=0,0001, a tak�e pomi�dzy �rednim wzrostem chłopców (-)0,271±1,039 SDS, a wzrostem 

docelowym MPH=(-)0,380±0,707 SDS, p=0,0000, ojca 0,026±1,142 SDS, p=0,0000, matki           

(-)0,786±0,830 SDS, p=0,0000, aneks 8-13. Zale�no�ci te dla wszystkich dzieci z grupy IB 

przedstawiono graficznie w tabeli V (test korelacji liniowej według Pearsona) oraz na rycinach     

4-6, w aneksach 4-6 dla dziewcz�t i 7-9 dla chłopców.  
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Tabela V. Korelacje pomi�dzy wzrostem dzieci i ich rodziców w grupie IB (dzieci o niskiej masie 

urodzeniowej i prawidłowym wzro�cie w wieku 6-9 lat). 

 

 �redni Wzrost 

docelowy (MPH)                         

-0,376±0,711 SDS 

�redni wzrost ojca        -

0,001±1,088 SDS 

�redni wzrost matki     -

0,752±0,843 SDS 

�redni wzrost 

wszystkich dzieci  

-0,348±1,012 SDS 

r= 0,3763 

p=0,0000 

(n=372) 

r= 0,2683 

p=0,0000 

(n=372)                    

r= 0,2889 

p=0,0000 

(n=372) 

�redni wzrost dziewcz�t              

-0,482±0,953 SDS 

r= 0,3199 

p=0,0001 

(n=136) 

r= 0,2493 

p= 0,0034 

(n=136) 

r = 0,2485 

p= 0,0035 

(n=136) 

�redni  wzrost  

chłopców                  

-0,271±1,039 SDS 

r= 0,4113 

p=0,0000 

(n=236) 

r= 0,2744 

p=0,0000 

(n=236) 

r= 0,3234 

p=0,0000 

(n=236) 

 

Ryc. 4. Zale�no�� wzrostu wszystkich dzieci (SDS) od wzrostu docelowego (MPH) w grupie IB. 

Test korelacji liniowej według Pearsona. 
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Rycina 5. Zale�no�� wzrostu dzieci w grupie IB (SDS) od wzrostu ich ojców (SDS). Test korelacji 

liniowej według Pearsona. 

 

 
n=372     r=0,2683     p=0,0000 

 

Rycina 6. Zale�no�� wzrostu dzieci w grupie IB (SDS) od wzrostu ich matek (SDS).  Test korelacji 

liniowej według Pearsona.  

 

 
n=372     r= 0,288      p=0,0000 
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2. Wpływ czasu trwania ci��y, kolejno�ci porodu oraz wieku i miejsca zamieszkania matki na 

warto�� wzrostu dzieci z IUGR w okresie przed pokwitaniem 

Okre�lono zwi�zek pomi�dzy czasem trwania ci��y dzieci z grupy IA (niskorosłych                  

w wieku przed dojrzewaniem urodzonych z IUGR) a ich wzrostem (SDS). Czas trwania ci��y 

mie�cił si� w przedziale 33-42 tygodnie i wynosił �rednio 39,15±1,91 Hbd, a wzrost tych dzieci      

w wieku przed dojrzewaniem wynosił �rednio (–)2,635±0,59 SDS. Nie stwierdzono istotnej 

korelacji pomi�dzy tymi dwiema warto�ciami (r= -0,2497, p=0,1253) [rycina 7].  

 

Rycina 7. Zale�no�� pomi�dzy czasem trwania ci��y (Hbd) a wzrostem dziecka (SDS) w wieku 

przed dojrzewaniem w grupie IA. 

 

 
n=39     r= -0,2497      p=0,1253 

 

W grupie IB - dzieci urodzonych z IUGR o prawidłowym wzro�cie w wieku 6-9 lat, tak�e nie 

stwierdzono istotnej korelacji pomi�dzy wiekiem ci��owym (zakres 32-42, �rednio 38,0±2,07 

Hbd), a �rednim wzrostem tych dzieci w okresie przed dojrzewaniem (-)0,3763±1,012 SDS, 

(r=0,0915, p=0,0778) [rycina 8]. 
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Rycina 8. Zale�no�� pomi�dzy czasem trwania ci��y (Hbd) a wzrostem dziecka (SDS) w wieku 

przed dojrzewaniem w grupie IB. 

 
n=372     r=0,0915     p=0,0778     

Analizowano zwi�zek pomi�dzy kolejno�ci� porodu u dzieci urodzonych z IUGR, a ich wzrostem 

(SDS) w wieku przed dojrzewaniem (grupa IA). Kolejno�� porodów zawierała si� w przedziale   

1-5. Analizie poddano jedynie dzieci urodzone z porodów 1-4 ze wzgl�du na mał� liczebno�� 

(n=1) dzieci urodzonych z porodu 5-tego. Stwierdzono istotn� korelacj�, pomi�dzy kolejno�ci� 

porodu a �rednim odchyleniem standardowym wzrostu dzieci z IUGR z niedoborem wzrostu          

w wieku przed pokwitaniem (r=-0,2141, p=0,021). Dzieci te wraz z narastaj�c� kolejno�ci� 

porodu, z wyj�tkiem dzieci z porodu trzeciego, charakteryzowały si� narastaj�cym niedoborem 

wzrostu w wieku 6-9 lat. I tak �redni wzrost dzieci wynosił (-)2,43±0,29 SDS dla porodu 

pierwszego, (-)2,8±0,68 SDS dla drugiego, (-)2,3±0,13 SDS dla trzeciego oraz (-)3,01±0,66 SDS 

dla porodu czwartego [ryc. 9]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

W
zr

os
t d

zi
ec

ka
 (S

D
S

) 

Czas trwania ci��y (HBD)  ˚ 95% p.istotno�ci 



 37
 

-3,01
n=3

-2,30
n=10

-2,80
n=10

-2,43
n=15

-3,5

-3,0

-2,5

-2,0

-1,5

-1,0

-0,5

0,0
PORÓD 1 PORÓD 2 PORÓD 3 PORÓD 4

�
re

dn
ia

 w
zr

os
tu

 d
zi

ec
ka

 w
 w

ie
ku

 6
-9

 la
t 

(S
D

S
)

Rycina 9. Zale�no�� pomi�dzy kolejno�ci� porodu dzieci urodzonych z IUGR a stopniem niedoboru 

wzrostu (SDS) tych dzieci w wieku 6-9 lat (grupa IA). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

n=38     r=-0,2141     p=0,021 

 

Równie� w grupie IB dzieci z IUGR z prawidłowym wzrostem (SDS>-2,0) w wieku przed 

pokwitaniem porównywano zwi�zek pomi�dzy kolejno�ci� porodu, a ich wzrostem (SDS)            

w wieku 6-9 lat. Kolejno�� porodów zawierała si� przedziale 1-6. Z porodu szóstego wyłoniono 

tylko dwóch chłopców dlatego nie uwzgl�dniono ich w obliczeniach statystycznych. Jakkolwiek 

niedobór wzrostu dzieci urodzonych z porodu 5-tego był najwi�kszy, to nie były to zale�no�ci 

istotne statystycznie (r=-0,0012, p=0,3741). I tak, �redni wzrost dzieci wynosił (-)0,28±1,06 SDS 

dla porodu pierwszego, (-)0,47±0,98 SDS dla drugiego, (-)0,37±0,86 SDS dla trzeciego,                 

(-)0,13±1,26 SDS dla czwartego oraz (-)0,63±0,32 SDS dla porodu pi�tego [ryc. 10]. 

 

 

 

 

 

 

 

Kolejno�� porodu: 
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Rycina 10. Zale�no�� pomi�dzy kolejno�ci� porodu dzieci urodzonych z IUGR a �rednim wzrostem 

(SDS) tych dzieci w wieku 6-9 lat (grupa IB). 

 

 

 

 

                            

 

 

  

 

 

 

 

n=370     r=-0,0012     p=0,3741 

Analizowano wpływ wieku matek na warto�� wzrostu dzieci z IUGR w wieku przed 

dojrzewaniem. Nie stwierdzono korelacji pomi�dzy wiekiem matki zawieraj�cym si�                     

w granicach17-43 lat, �rednio 25,62±5,41 lat, a stopniem niedoboru wzrostu dziecka w wieku 6-9 

lat w całej grupie dzieci z IUGR [grupa I] (r= -0,0156, p=0,7531) (ryc.11). 

Rycina 11. Korelacja wieku matki w dniu porodu ze wzrostem dziecka w wieku przed 

dojrzewaniem urodzonego z IUGR (grupa I). 
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Nie stwierdzono tak�e istotnej statystycznie korelacji wieku matki (26,59±4,94, zakres 17-40 lat) 

ze wzrostem dzieci urodzonych z IUGR w grupie IA w wieku 6-9 lat (-)2,54±0,47 SDS, zakres       

(-)3,01-(-)2,01 SDS, (r=0,1318, p=0,4240) (ryc. 12).  

 

Rycina 12. Korelacja wieku matki w dniu porodu i wzrostu dziecka  w wieku przed dojrzewaniem 

urodzonego z IUGR (grupa IA). 

 

 
 

n=39     r=0,1964     p=0,4240 
 

Równie� nie stwierdzono korelacji wieku matki ze wzrostem dzieci w grupie IB w wieku 6-9 lat 

urodzonych z IUGR. Wiek matki mie�cił si� w przedziale 17-43 lat, �rednio  25,52±5,46 lat,            

a wzrost dziecka (-)0,348±1,012 SDS, zakres (-)2,0-2,8 SDS, (r=0,0150, p= 0,7732) (ryc.13). 
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Rycina 13. Korelacja wieku matki w dniu porodu i wzrostu dziecka w wieku przed dojrzewaniem 

urodzonego z IUGR (grupa IB). 

 

 
n=372     r=0,0150     p=0,7732 

 

Oceniano wpływ miejsca zamieszkania matki (miasto/wie�) w okresie ci��y na warto��  

wzrostu dzieci z IUGR w okresie przed pokwitaniem. W�ród 411 ci��arnych, które urodziły dzieci 

z IUGR było 207 dzieci (50,36%) urodzonych przez matki mieszkaj�ce na wsi, a 204 (49,64%)      

w mie�cie. Znamiennie wi�cej niskorosłych dzieci w wieku przed dojrzewaniem pochodziło od 

matek zamieszkałych w czasie ci��y na wsi (28 dzieci, 13,73%), ni� w mie�cie (11 dzieci, 5,31%), 

p=0,0036, r=0,1421 [tab.VI]. 
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Tabela VI. Miejsce zamieszkania ci��arnej a wzrost dzieci w okresie przed dojrzewaniem. 

 

Liczba dzieci z IUGR w wieku 6-9 lat  o 

wzro�cie: 
 

Miejsce 

zamieszkania ci��arnej 

z grupy I 

niewyrównanym: 

<-2SDS       

GRUPA  IA 

wyrównanym:       


-2SDS       GRUPA 

IB 

Razem 

Miasto 
11** 

5,31% 

196 

94,69% 

   207 

   50,36% 

Wie� 
28** 

13,73% 

176 

86,27% 

   204 

   49,64% 

Ogółem 39 372 n=411 

 

n=411     r=0,1421     p=0,0036 

 

Zale�no�ci te były znamienne w odniesieniu do samych dziewcz�t (aneks 10). Stwierdzono 

bowiem istotn� zale�no�� pomi�dzy wzrostem dziecka w wieku przed dojrzewaniem, a miejscem 

zamieszkania ci��arnej (p=0,0234). W�ród matek, które urodziły dziewcz�ta z IUGR 76 matek 

(48,72%) mieszkało w okresie ci��y w mie�cie, a 80 matek (51,28%) na wsi. Urodziły one 

odpowiednio 5 (6,58%) oraz 15 (18,75%) z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat. Były to ró�nice 

znamienne statystycznie (p=0,0234, r=0,1610). 

Podobna zale�no�� obserwowana była tak�e w odniesieniu do chłopców, jednak nie była ona 

istotna statystycznie (p=0,0727, r=0,0121). Wi�cej niskorosłych chłopców w wieku przed 

dojrzewaniem – 13 (10,48%) pochodziło od 124 matek (48,63%) zamieszkałych na wsi, ni� od 131 

matek (51,37%) mieszkaj�cych w mie�cie – 6 (4,58%) [aneks 11]. 
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3. Wpływ u�ywek stosowanych przez ci��arne (papierosy, alkohol) na warto�� wzrostu          

w wieku przed dojrzewaniem dzieci urodzonych z IUGR.  

Oceniano wpływ palenia papierosów w okresie ci��y przez matki dzieci z IUGR na warto�� 

wzrostu w wieku przed dojrzewaniem. W tabeli VII przedstawiono wpływ palenia papierosów       

w ci��y na liczb� dzieci z niedoborem wzrostu w grupie I. Dane dotycz�ce palenia papierosów       

w ci��y uzyskano  od 362 z 411 matek grupy I, to jest od wszystkich 39  matek dzieci niskorosłych 

w wieku przed pokwitaniem urodzonych z IUGR (GRUPA IA) oraz od 323 spo�ród 362 (86,8%) 

matek dzieci o prawidłowym wzro�cie w wieku 6-9 lat urodzonych z IUGR (GRUPA IB). 

Stwierdzono istotny statystycznie wpływ palenia papierosów przez ci��arne, które urodziły 

dzieci z IUGR na cz�sto�� wyst�powania niedoboru wzrostu w wieku przed dojrzewaniem 

(p=0,0042, r=0,3211). U 212 (58,6%) matek pal�cych w ci��y, niedobór wzrostu (<-2SDS)           

w wieku przed dojrzewaniem wyst�pował u 32 dzieci (15,1%), podczas gdy u dzieci 150 

ci��arnych niepal�cych (41,4%) niedobór wzrostu w wieku przed dojrzewaniem dotyczył jedynie 

7 dzieci (4,7%). 

 

Tabela VII. Wpływ palenia papierosów w ci��y na liczb� dzieci z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 

lat w grupie I. 

 

Liczba dzieci z IUGR w wieku 6-9 lat o 

wzro�cie: 

CI��ARNE niewyrównanym: 

< -2 SDS 

 GRUPA IA 

wyrównanym: 


 - 2 SDS 

GRUPA IB 

Niepal�ce         n=150     

41,44% 
     7      4,7% **       143   95,3% 

Pal�ce               n=212      

58,56% 
     32  15,1% **      180    84,9% 

Razem               n=362      39      323 

 

n=362     r=0,3211     p=0,0042 

 

Przedstawione zale�no�ci były znamienne tak�e w odniesieniu do samych dziewcz�t 

(p=0,0372, r=0,1959). Dane na temat palenia uzyskano u 145 spo�ród 156 matek (92,9%), które 

urodziły dziewczynki z IUGR. Spo�ród córek 87 matek pal�cych w ci��y (60%), niedobór wzrostu 
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przed pokwitaniem stwierdzono u 17 (19,5%), a spo�ród córek 58 ci��arnych niepal�cych                 

i rodz�cych dzieci z IUGR (40,0%), niedobór wzrostu w wieku przed dojrzewaniem wykazano 

tylko u 3 (5,2%) [aneks 12].  

Zale�no�� tak� zaobserwowano równie� w�ród chłopców, cho� była ona nieistotna 

statystycznie (p=0,0841, r=0,1021). Informacj� o paleniu uzyskano od 217 spo�ród 255 matek 

(85,1%) rodz�cych chłopców z IUGR. Spo�ród dzieci 125 matek pal�cych w ci��y (57,6%), 

niedobór wzrostu przed pokwitaniem stwierdzono u 15 chłopców (12,0%), a spo�ród dzieci 92 

ci��arnych niepal�cych i rodz�cych dzieci z IUGR (42,4%), niedobór wzrostu w wieku 6-9 lat 

wykazano tylko u 4 chłopców (4,4%) [aneks 13].  

Stwierdzono ponadto istotn� zale�no�� pomi�dzy trymestrem ci��y w którym matka paliła 

papierosy a niedoborem wzrostu dzieci urodzonych z IUGR w wieku 6-9 lat (p=0,0092, r=0,1756) 

[tab. VIII]. Najwi�ksz� ilo�� dzieci z IUGR z niedoborem wzrostu (<-2SDS) w okresie przed 

dojrzewaniem, urodziło si� z matek które paliły papierosy przez cał� ci���, a tak�e tylko                

w I trymestrze, odpowiednio 10 dzieci (17,2%) oraz  21 dzieci (15,2%). Z matek, które nie paliły 

papierosów w ci��y urodziło si� tylko 7 dzieci (4,7%)  niskorosłych w wieku 6-9 lat. Gdy paliły     

w 2 i/lub w 3 trymestrze ci��y cz�sto�� wyst�powania niskorosło�ci w okresie pokwitania u ich 

dzieci urodzonych z IUGR nie ró�niła si� znamiennie od cz�sto�ci niskorosło�ci w�ród dzieci 

matek które nie paliły [odpowiednio 1 dziecko (6,3%) oraz 7 dzieci (4,7%) [tab.VIII]. 
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Tabela VIII. Wpływ okresu palenia papierosów w ci��y na liczb� dzieci z niedoborem wzrostu        

w wieku 6-9 lat w grupie I. 

 

 
Liczba dzieci z IUGR w wieku 6-9 lat o 

wzro�cie: 
CI��ARNE 

  niewyrównanym: 

< - 2 SDS    

GRUPA IA 

wyrównanym: 


 - 2 SDS 

GRUPA IB 

Niepal�ce         n=150         

41,44% 
7***           4,67% 143       95,33% 

1 trymestr         n=138        

38,12% 
21***       15,22% 117       84,78% 

2 i/lub 3 trymestr n=16                  

4,42% 
1***           6,25% 15         93,75% 

Cały okres ci��y n=58          

16,02% 
10***        17,24% 48         82,76% 

Ogółem            n=362 39 323 

 

n=362     r=0,1756     p=0,0092 

 

Analogiczne zale�no�ci stwierdzono tak�e w odniesieniu do samych dziewcz�t (p=0,0089, 

r=0,2720). Najwi�ksza cz�sto�� niedoboru wzrostu wyst�powała u dziewcz�t w wieku 6-9 lat gdy 

matki paliły papierosy w całym okresie ci��y –7 dziewcz�t (4,7%) oraz w pierwszym trymestrze 

ci��y –10 dziewcz�t (17,5%). Matki niepal�ce w ci��y urodziły 7 dziewcz�t (4,7%) niskorosłych 

w wieku przed dojrzewaniem. Nie wykazano dziewcz�t niskorosłych, gdy ci��arna paliła 

papierosy w II i/lub w III trymestrze [ aneks 14]. 

U chłopców zale�no�ci te były zauwa�alne, ale nieistotne statystycznie (p=0,1940, 

r=0,1463). Najwi�ksz� cz�sto�� niskorosło�ci w�ród dzieci obserwowano gdy matki paliły             

w pierwszym trymestrze –11 chłopców (13,6%) oraz kolejno: w II i/lub III trymestrze – 1 chłopiec 

(12,5%) oraz gdy matki paliły papierosy przez cały okres ci��y – 3 chłopców (8,3%). Cz�sto�� ta 

była w ka�dym przypadku wi�ksza ni� w przypadku matek, które nie paliły papierosów w okresie 

ci��y – 4 chłopców (4,4%) niskorosłych [aneks 15]. 

Jak przedstawiono w tabeli IX stwierdzono ponadto istotn� zale�no�� (p=0,0006, r=0,2131) 

pomi�dzy ilo�ci� wypalonych papierosów na dob� w okresie ci��y a ilo�ci� dzieci z niedoborem 
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wzrostu w okresie przed pokwitaniem. Najwi�ksz� cz�sto�� dzieci niskorosłych w wieku 6-9 lat 

stwierdzono, gdy matka wypalała 10-20 papierosów na dob� (7 spo�ród 26 dzieci- 26,9%) oraz 

ponad 20 papierosów na dob� (4 spo�ród 15 dzieci- 26,7%). Przy wypalaniu przez matk� w ci��y 

do 10 papierosów na dob� niedobór wzrostu dziecka w wieku przed dojrzewaniem wyst�pił u 21 

w�ród 171 dzieci (12,3%). W ka�dym przypadku była to cz�sto�� wi�ksza ni� u matek niepal�cych 

(7 spo�ród150 dzieci- 4,7%) [tab. IX].  

 

 

Tabela IX. Wpływ ilo�ci  wypalonych papierosów w ci�gu doby przez ci��arn� na liczb� dzieci         

z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat w grupie I. 

 

Liczba dzieci z IUGR w wieku 6-9 lat o 

wzro�cie: 
  Liczba wypalanych 

papierosów  

(n-liczba ci��arnych) 

 

niewyrównanym: 

<- 2 SDS 

GRUPA IA  

 wyrównanym: 


-2 SDS 

GRUPA IB 

Niepal�ce 

(n=150) 

7*** 

4,67% 

143 

95,33% 

do 10/dob� 

(n=171) 

21*** 

12,28% 

150 

87,72% 

10-20/dob� 

              (n=26) 

7*** 

26,92% 

19 

73,08% 

powy�ej 20/dob� 

(n=15) 

4*** 

26,67% 

11 

73,33% 

Ogółem n=362 39 323 

 

n=362      r=0,2131     p=0,0006 

 

W�ród matek, które paliły w okresie ci��y zale�no�ci te dotycz� tak�e samych dziewcz�t 

(p=0,0006, r=0,3269). Najwi�ksza cz�sto�� niedoboru wzrostu w wieku 6-9 lat wyst�powała         

u córek ci��arnych, które paliły powy�ej 20 papierosów na dob� – 3 z 6 córek (50%) oraz kolejno: 

10-20 papierosów na dob� – 4 z 9 córek (44,4%), do 10 na dob� – 10 z 72 (13,9%) dziewcz�t. 

Matki niepal�ce w ci��y urodziły 3 z 58 dziewcz�t niskorosłych w wieku przed dojrzewaniem 

(5,2%) [ aneks 16]. 

U chłopców zale�no�ci te były zauwa�alne, ale nieistotne statystycznie (p=0,1914, 

r=0,1451). Najwi�ksz� cz�sto�� niskorosło�ci obserwowano u matek, które paliły 10-20 
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papierosów na dob� – 3 z 17 chłopców (17,7%) oraz kolejno: do 10 papierosów 11 z 99 (11,1%)      

i powy�ej 20 papierosów na dob� - 1 z 9 chłopców (11,1%). Cz�sto�� ta była w ka�dym przypadku 

wi�ksza ni� u matek, które nie paliły papierosów w okresie ci��y – 4 z 92 chłopców (4,4%)      

[aneks 17].  

 

Oceniano wpływ spo�ywania alkoholu przez matki w okresie ci��y na cz�sto�� 

wyst�powania niskorosło�ci w wieku przed dojrzewaniem u dzieci urodzonych z IUGR. W grupie 

IA [dzieci o wzro�cie (<-2SDS) urodzone z IUGR] dane o spo�ywaniu alkoholu w okresie ci��y 

uzyskano od wszystkich 39 matek, a w grupie IB (dzieci o prawidłowym wzro�cie w wieku 6-9 lat 

urodzonych z IUGR) od 302 spo�ród 372 matek (81,2%). W�ród tych wszystkich 341 ci��arnych 

(z grupy I), 101 (29,6%) spo�ywało, a 240 (70,4%) nie spo�ywało alkoholu. Stwierdzono istotny 

statystycznie wpływ spo�ywania alkoholu przez ci��arne, które urodziły dzieci z IUGR na 

cz�sto�� wyst�powania niedoboru wzrostu w wieku 6-9 lat (p=0,0002, r=0,3248). W�ród 101 

(29,62%) matek spo�ywaj�cych alkohol w ci��y, niedobór wzrostu (<-2SDS) w wieku 6-9 lat 

wyst�pował u 21 dzieci (20,79%), podczas gdy w�ród 240 (70,38) ci��arnych niespo�ywaj�cych 

alkoholu niedobór wzrostu w wieku 6-9 lat dotyczył 18 dzieci (7,50%) (tab. X). 

 

Tabela X. Wpływ spo�ywania alkoholu w ci��y na wyst�powanie niskorosło�ci u dzieci  w wieku       

6-9 lat w grupie I 

 

 
CI��ARNE 

Grupa IA (wzrost              w 

wieku 6-9 lat<-2SDS) 

Grupa IB (wzrost        w 

wieku 6-9 lat
2SDS) 

 
Razem 

Niespo�ywaj�ce alkohol  
              18***      7,50% 

 
         222    92,50% 

 
       240     70,38% 

 
Spo�ywaj�ce alkohol 

              

              21***     20,79% 

     

          80     79,21%                                             

 

      101     29,62% 

 

Ogółem 

                   

              39 

 

         302 

 

  n=341 

 

n=341     r=0,3248     p= 0,0002 

W odniesieniu do dziewcz�t zale�no�� ta nie była znamienna, na co mogła mie� wpływ mała 

liczebno�� grupy, (p=0,1536,r=0,2183). Na 100 dziewcz�t urodzonych z IUGR niedobór wzrostu 

w wieku przed dojrzewaniem stwierdzono u 9 córek matek (22%), które spo�ywały alkohol       

oraz u 11 córek matek (11%),  które go nie spo�ywały (aneks 18). 
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U chłopców zale�no�� ta była znamienna (p=0,0022, r=0,3118). Niedobór wzrostu 

stwierdzono u 7 z 140 chłopców matek (5%), które nie spo�ywały, a u 12 z 60 chłopców matek 

(20%), które spo�ywały alkohol (aneks 19). 

Analizowano ponadto wpływ trymestru ci��y, w którym alkohol był przez ci��arne 

spo�ywany, na wzrost w okresie przed pokwitaniem u urodzonych z IUGR. W I trymestrze 

spo�ywało alkohol 81 (23,8%) ci��arnych. W II i/lub III trymestrze 7 (2,1%), a przez cały okres 

ci��y 13 (3,8%). Jakkolwiek liczebno�ci dzieci niskorosłych matek spo�ywaj�cych alkohol               

w poszczególnych trymestrach ci��y s� niewielkie, to jednak znamienny statystycznie jest okres 

wpływu stosowanego alkoholu w ci��y na liczb� dzieci z niedoborem wzrostu w wieku przed 

dojrzewaniem (p=0,0007, r=0,2851). Jak przedstawiono w tabeli XI, cz�sto�� wyst�powania 

niskorosło�ci w okresie przed pokwitaniem była najwi�ksza u matek spo�ywaj�cych alkohol przez 

cały okres ci��y – 6 z 13 (46,2%) i kolejno: w pierwszym trymestrze 14 z 81(17,28%), oraz w II 

i/lub III trymestrze ci��y 1 z 7 (14,3%). W ka�dym przypadku była to cz�sto�� wi�ksza ni�             

u matek niespo�ywaj�cych alkoholu w ci��y 18 z 240 (7,5%), a tak�e wi�ksza od cz�sto�ci 

niedoboru wzrostu w wieku 6-9 lat u dzieci urodzonych z IUGR - 9,4%. 

 

Tabela XI. Wpływ okresu spo�ywania alkoholu przez ci��arne  na cz�sto�� wyst�powania 

niskorosło�ci w wieku 6-9 lat w grupie I. 

 

CI��ARNE 
Grupa IA (wzrost            

w wieku 6-9 lat<-2SDS) 

Grupa IB (wzrost            w 

wieku 6-9 lat
-2SDS) 
Razem 

Niespo�ywaj�ce alkohol 

w ci��y 
      18***     7,50%        222    92,50%              240 

Spo�ywaj�ce alkohol w 

1 trymestrze 
      14***  17,28%          67    82,72%                81 

Spo�ywaj�ce alkohol w 

2_i/lub 3 trymestrze 
        1***   14,29%            6    85,71%                  7 

Spo�ywaj�ce alkohol 

przez cały okres ci��y 
        6***   46,15%            7    53,85%                13 

Razem       39   11,44%        302   88,56%          n=341 

 

n=341      r=0,2851     p=0,0007 
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W�ród matek, które spo�ywały alkohol w okresie ci��y zale�no�ci te dotycz� tak�e samych 

dziewcz�t (p=0,0073, r=0,1944). Najwi�ksza cz�sto�� niedoboru wzrostu w wieku 6-9 lat 

wyst�powała u córek matek, które spo�ywały alkohol przez cały okres ci��y – 4 z 7 córek (57,1%) 

oraz gdy spo�ywały alkohol w pierwszym trymestrze – 5 z 31 córek (16,1%). Nie było w materiale 

ci��arnych rodz�cych dziewcz�ta, które spo�ywały alkohol w II i/lub III trymestrze. Matki 

niespo�ywaj�ce alkoholu w ci��y urodziły 11 ze 100 dziewcz�t niskorosłych w wieku 6-9 lat 

(11,0%) [ aneks 20]. 

Podobne zale�no�ci stwierdzono u chłopców (p=0,0054, r=0,2104). Najwi�ksz� cz�sto�� 

niskorosło�ci obserwowano w�ród chłopców w wieku przed dojrzewaniem gdy matki spo�ywały 

alkohol przez cały okres ci��y – 2 z 6 chłopców (33,3%) oraz kolejno w pierwszym trymestrze –   

9 z 50 (18,0%) i w II i/lub III trymestrze - 1 z 4 (25,0%). Cz�sto�� ta była w ka�dym przypadku 

wi�ksza ni� w odniesieniu do matek, które nie spo�ywały alkoholu w okresie ci��y – 7 z 140 

chłopców (5,0%%) [aneks 21].  
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VIII. DYSKUSJA 

Przedmiotem pracy była ocena cz�sto�ci wyst�powania niedoboru wzrostu w wieku 6-9 

lat u dzieci z IUGR w porównaniu do dzieci z prawidłow� mas� urodzeniow� oraz odpowied� 

na pytanie czy dzieci z IUGR które wykazuj� pourodzeniowe wyrównywanie wzrostu, osi�gaj� 

warto�ci wzrostu w wieku przed dojrzewaniem zgodne ze wzrostem dzieci o prawidłowej masie 

urodzeniowej. Badano ponadto czy dzieci z IUGR wykazuj� wzrost zgodny ze wzrostem 

rodziców oraz oceniano wpływ czasu trwania ci��y, kolejno�ci porodu, wpływu miejsca 

zamieszkania (miasto/wie�), stosowania u�ywek przez ci��arne (takich jak papierosy oraz 

alkohol), a tak�e wieku matek na wzrost tych dzieci w wieku przed dojrzewaniem. Analizie 

poddano 411 spo�ród 562 dzieci w wieku 6-9 lat urodzonych z IUGR wyselekcjonowanych       

z grupy 8580 wszystkich �ywo urodzonych. Z grupy dzieci o prawidłowej masie urodzeniowej 

losowo wybrano 1000 dzieci (po 500 chłopców i dziewcz�t) w tym samym wieku.  W materiale 

własnym dzieci urodzone z IUGR stanowiły  6,6% wszystkich �ywo urodzonych, co jest 

zgodne z podawan� przez innych autorów cz�sto�ci� wyst�powania IUGR mieszcz�c� si�        

w zakresie 3-10% [8, 53, 55, 109, 126 129, 135, 138]. W materiale własnym dzieci niskorosłe 

w wieku 6-9 lat stanowiły 9,4% wszystkich dzieci urodzonych z IUGR, a pozostałe 90,6% 

uzyskały wzrost w zakresie prawidłowym od (-)2 do 2 SDS. Zdaniem innych autorów do 

wyrównywania wzrostu (catch-up growth) dochodzi u 85% tych dzieci w okresie pierwszych   

6-ciu miesi�cy �ycia niemowl�cia [64], a brak jest danych dotycz�cych wyrównywania wzrostu 

w wieku 6-9 lat. W pracy nie uwzgl�dniono danych z bada� bilansowych wykonywanych w 2, 

4 oraz 6-tym roku �ycia, które były niepełne, a w znacznej cz��ci niewiarygodne.  

 

1. Wzrost w okresie przed pokwitaniem w grupie I dzieci urodzonych z mas� ciała poni�ej         

10 percentyla (IUGR) oraz w grupie II dzieci o prawidłowej urodzeniowej masie ciała. 

W przeprowadzonym badaniu w grupie dzieci urodzonych z IUGR (o masie urodzeniowej 

poni�ej 10 centyla) 9,4% pozostawało niskorosłymi w okresie przed dojrzewaniem. W grupie 

dzieci o prawidłowej urodzeniowej masie ciała odsetek dzieci z niedoborem wzrostu w tym 

okresie �ycia był istotnie ni�szy i wynosił 3,6%. Na podstawienie dokonanej analizy mo�na 

wysun�� wniosek, �e mała masa urodzeniowa zwi�ksza ponad dwukrotnie ryzyko niskorosło�ci     

w wieku 6-9 lat w porównaniu do populacji o prawidłowej masie urodzeniowej. Pozytywnym 
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spostrze�eniem jest natomiast fakt, �e dzieci z IUGR, u których wyst�piło pourodzeniowe 

wyrównywanie wzrostu (90,6%) osi�gały w wieku 6-9 lat wzrost nie ró�ni�cy si� istotnie od 

wzrostu dzieci o masie urodzeniowej powy�ej 10 centyla. 

Zwa�ywszy na zdrowotne, psychosocjologiczne konsekwencje niskorosło�ci, jak i na skal� 

zjawiska, nale�y przyj��, �e niskorosło�� stanowi powa�ny problem społeczny, dlatego te� szereg 

bada� epidemiologicznych po�wi�conych jest tej tematyce, uwzgl�dniaj�c zarówno cz�sto�� 

wyst�powania jak i czynniki warunkuj�ce niedobór wzrostu. Badania przeprowadzone przez 

innych autorów ró�ni� si� jednak ze wzgl�du na zastosowanie niejednolitych siatek centylowych 

masy ciała dzieci, w oparciu o które dzieci były kwalifikowane do grupy IUGR oraz ró�nych 

kryteriów kwalifikacji dzieci do grupy badanej (IUGR/SGA- poni�ej 15-,10-,5-,3-go centyla). 

Wiek dzieci, w którym oceniany był ich wzrost stanowi dodatkowy czynnik ró�ni�cy prowadzone 

analizy. W prowadzonych dotychczas badaniach mie�cił si� w granicach od jednego miesi�ca do 

18 roku �ycia. Utrudnia to porównanie wyników prac. Jedynie Strauss i Dietz oceniali wzrost 

dzieci urodzonych z IUGR w wieku 6-9 lat [149]. Wynik tego badania obejmuj�cego 2719 dzieci 

urodzonych z IUGR wykazał, podobnie jak badania własne, �e dzieci z IUGR w wieku lat siedmiu 

wykazywały istotnie statystycznie cz��ciej niedobór wzrostu (<-2SDS) ni� dzieci o prawidłowej 

masie urodzeniowej. Zbli�one wyniki, mimo przyj�cia innego wieku chronologicznego w którym 

oceniany był wzrost dzieci, zaobserwowano w kolejnych trzech badaniach. W analizie 

przeprowadzonej przez Kelleher i wsp. [65] w grupie 914 dzieci urodzonych przedwcze�nie z mał� 

urodzeniow� mas� ciała odsetek dzieci z niedoborem wzrostu wynosił 15-20% w wieku 4 lat oraz 

7,8% w wielu lat 18-stu. Jest to zgodne z wynikami bada�, w których stwierdzono, �e w�ród dzieci 

z IUGR pozostaj�cych niskorosłymi po drugim roku �ycia jedynie połowa z nich osi�gnie 

prawidłowy wzrost w nast�pnych latach [5, 7]. W badaniu przeprowadzonym przez Itabashi i wsp. 

[58] analizowano wzrost 449 noworodków urodzonych jako zbyt małe w stosunku do wieku 

ci��owego. Pomiary wzrostu tych dzieci przeprowadzano w 1, 3 i 5 roku �ycia. Pourodzeniowe 

wyrównywanie wzrostu wykazano u 68% dzieci po uko�czeniu pierwszego roku �ycia, w�ród 89% 

dzieci 3-letnich i 88% dzieci 5-letnich. Karlberg i wsp. w populacji dzieci szwedzkich badali 

wzrost 3650 dzieci urodzonych z SGA do 18 roku �ycia i oceniali cz�sto�� wyst�powania          

oraz ryzyko wzgl�dne niskorosło�ci Wi�kszo�� dzieci osi�gn�ła pourodzeniowe wyrównanie 

wzrostu w ci�gu pierwszych 6-�ciu miesi�cy �ycia, a do 1-szego roku pozostało niskorosłymi 

13,4% noworodków z SGA (długo�� ciała <-2 SDS). Odsetek ten ulegał zmniejszeniu w ci�gu 

kolejnych lat �ycia dziecka i osi�gn�ł warto�� 7,9% w wieku lat 18-stu. Według obserwacji 

autorów, dzieci urodzone jako SGA, które pozostawały niskie w wieku dwóch lat, osi�gn�ły 

wzrost ko�cowy zgodny ze wzrostem wyra�onym w SDS w okresie przed pokwitaniem. Oznacza 



 51
 

to, �e proces wyrównywania wzrostu dzieci z IUGR odbywa si� do drugiego roku �ycia [64]. 

Mo�na wnioskowa�, �e po tym okresie �ycia dzieci niskorosłe urodzone z IUGR mogłyby by� 

kwalifikowane do leczenia ludzkim biosyntetycznym hormonem wzrostu. W omawianych 

badaniach dzieci te stanowiły 22% osób niskorosłych w wieku dojrzałym [5, 6, 7]. Badania własne 

wykazały zgodno�� cz�sto�ci wyst�powania wyrównywania niedoboru wzrostu w�ród dzieci 

urodzonych z IUGR, chocia� nie mo�na oceni� wieku tych dzieci w którym to wyrównanie 

wyst�piło. Porównywalny do wykazanego w pracy własnej odsetek dzieci niskorosłych 

urodzonych z IUGR stwierdzono w analizie przeprowadzonej przez Leger i wsp. obejmuj�cej 224 

dzieci urodzonych z IUGR. Dzieci te mierzono w pierwszym roku �ycia co 3 miesi�ce, a w drugim 

co pół roku (ocena w 1, 3, 6, 12, 18 i 24 miesi�cu �ycia). W wieku 2 lat niskorosłymi pozostawało 

8% dzieci [77]. Zwa�ywszy na fakt, i� wyrównanie wzrostu jest najcz�stsze (85-100%)                  

w pierwszych dwóch latach �ycia dziecka [64], mo�na przyj��, �e uzyskany wynik dla dzieci         

2 letnich w badaniu Leger [77] pozostanie zbli�ony dla 6-9-latków w obserwacjach własnych.      

W analizie Strauss i wsp. [148] stwierdzono ponad dwukrotnie wi�ksz� cz�sto�� niewyst�pienia 

wyrównania wzrostu w�ród dzieci z SGA, w porównaniu z dzie�mi o prawidłowej masie 

urodzeniowej (wysoko�� ciała dla dzieci z SGA była o 0,39 SDS ni�sza, 95% CI -0,47-0,3), co jest 

zgodne z wynikami pracy własnej.  

Okre�lano, czy dzieci urodzone z IUGR, u których wyst�piło „pourodzeniowe 

wyrównywanie niedoboru wzrostu (catch up)”[grupa IB] osi�gaj� wzrost zgodny ze wzrostem 

dzieci o prawidłowej urodzeniowej masie ciała i prawidłowym wzro�cie w wieku przed 

dojrzewaniem [grupa IIB]. Mechanizm pourodzeniowego wyrównywania wzrostu u dzieci 

urodzonych z IUGR oraz czynniki zwi�zane z brakiem omawianego wyrównania nie zostały do 

ko�ca poznane. U około 60% dzieci urodzonych z IUGR, u których nie wyst�piło pourodzeniowe 

wyrównywanie wzrostu, Boguszewski i wsp. wykazali zaburzenia wydzielania hormonu wzrostu 

pod postaci� niskich wyrzutów hGH w testach stymulacyjnych oraz niski poziom IGF-1 [137]. 

Powy�sze dane mog� �wiadczy�, �e brak wyrównywania wzrostu mo�e wynika� ze zmniejszonego 

wydzielania obu hormonów. Na zwi�kszone rodzinne wyst�powanie IUGR wskazuje wykazanie 

mutacji w IGF-1 u noworodków z IUGR [170]. Chakraborty i wsp. [29] wykazali, �e dzieci            

z IUGR [o masie urodzeniowej �rednio (-)2,1 SDS, zakres: (-)2,3-(-)1,8 SDS)] maj� wi�ksze 

tempo wzrostu, jednak�e pozostaj� ni�sze w wieku 9 lat od dzieci urodzonych z prawidłow� mas� 

.urodzeniow� [�redni wzrost (-)0,5 SDS, zakres (-)0,2-(-)0,7 vs. �redni wzrost 0,0 SDS, zakres       

(-)0,3-0,2 SDS, p=0,002]. Oznacza to, �e dzieci z IUGR nie osi�gaj� pełnego pourodzeniowego 

wyrównywania wzrostu. W pracy tej nie stosowano podziału, który zastosowano w badaniu 

własnym na grupy dzieci z IUGR wyrównuj�cych i niewyrównuj�cych wzrost. Nie okre�lono te� 
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ilo�ci dzieci, które w wieku 9 lat pozostały niskorosłe. Wyniki tego badania ró�ni� si� od 

obserwacji własnych wskazuj�cych, �e dzieci z IUGR, u których wyst�piło pourodzeniowe 

wyrównanie wzrostu osi�gały w wieku 6-9 lat wzrost nie ró�ni�cy si� istotnie od wzrostu dzieci      

o prawidłowej masie urodzeniowej (powy�ej 10 centyla). Oznacza to, �e dzieci urodzone z IUGR, 

które wyrównały wzrost maj� ten sam potencjał wzrostowy co dzieci urodzone o masie 

urodzeniowej powy�ej 10 centyla. Pozostaje to w sprzeczno�ci z wynikami Chakraborty i wsp. 

[29]. By� mo�e dzieci z wewn�trzmacicznym zahamowaniem wzrostu badane w pracy własnej 

charakteryzowały si� w wi�kszo�ci asymetryczn� postaci� IUGR, która nie zmniejsza potencjału 

wzrastania. 

W pracy własnej okre�lano, czy dzieci urodzone z IUGR osi�gaj� wzrost zgodny ze 

wzrostem docelowym prognozowanym w oparciu o wzrosty rodziców. W grupie dzieci z IUGR, 

które pozostały niskorosłe w wieku 6-9 lat, nie stwierdzono istotnej korelacji pomi�dzy ich 

wzrostem a wzrostem matki oraz wzrostem ojca, jak równie� ze wzrostem docelowym.                  

W badaniach własnych istotny statystycznie zwi�zek stwierdzono natomiast w odniesieniu do 

grupy dzieci z IUGR o prawidłowym wzro�cie w wieku 6-9 lat. W analizie przeprowadzonej przez 

Chakraborty i wsp. [29] stwierdzono, �e predykatorami niskorosło�ci w wieku 9 lat w�ród dzieci 

urodzonych z IUGR był wzrost matki i ojca. W badaniach Edouard i wsp. [36] analizowano 

rozwój 95 dzieci z IUGR o wzro�cie <-3 SD w wieku 5 lat. Zostały one podzielone na 2 grupy: 

grup� pierwsz� stanowiły dzieci, u których nie stwierdzono wad wrodzonych, natomiast grup� 

drug� dzieci z wadami. Niski wzrost rodziców, a zwłaszcza matki dziecka, był zwi�zany                 

z ograniczonym pourodzeniowym wyrównywaniem wzrostu w�ród dzieci, u których nie 

stwierdzono wad (34,7% vs. 8,9%, p<0,001). W badaniach Leger i wsp. [76] wykazano, �e za 58% 

zmienno�ci przyrostu wzrostu dzieci urodzonych z SGA jest odpowiedzialny wzrost matki i ojca 

oraz długo�� dziecka przy urodzeniu. W pi�miennictwie istniej� tylko pojedyncze doniesienia 

dotycz�ce wpływu czynników ojcowskich na rozwój płodu. Wilcox i wsp. [164] wykazali,           

�e je�eli ojciec dziecka jest niski, o wzro�cie poni�ej (-2) SDS, to dziecko rodzi si� �rednio o 183 g 

l�ejsze ni� gdyby był on wysoki. Odmienne wyniki prac i analizy własnej mog� wynika� z ró�nic 

metodologicznych prowadzonych bada� i ró�nicy w doborze grupy badanej (dzieci urodzone 

przedwcze�nie, SGA, IUGR). 

W kolejnych dwóch pracach wykazano zale�no�� mi�dzy wzrostem rodziców                          

a pourodzeniowym wyrównaniem wzrostu jedynie dla dzieci urodzonych po 32 tygodniu ci��y lub 

o prawidłowej masie ciała. W badaniu przeprowadzonym przez Itabashi i wsp. [58] analizowano 

wpływ wzrostu rodziców na pourodzeniowe wyrównanie wzrostu u dzieci z IUGR urodzonych 

przed 32 tygodniem ci��y oraz urodzonych w 32 i po 32 tygodniu ci��y. Stwierdzono, �e niski 
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wzrost dzieci w wieku 5 lat był w istotny sposób zwi�zany z niskim wzrostem matki. Ta zale�no�� 

wykazana została dla dzieci urodzonych w 32 lub powy�ej 32 tygodnia ci��y (OR=0,87; p<0,001). 

Nie wykazano takiej zale�no�ci dla noworodków urodzonych przed 32 tygodniem ci��y.               

W badaniach własnych z grupy 39 dzieci z IUGR  niskorosłych w wieku 6-9 lat pi�� urodziło si� 

przedwcze�nie (33-37 tydzie� ci��y), a pozostałe 34 w 38-42 tygodniu ci��y. W badaniu 

przeprowadzonym przez Sann i wsp. [140] wykazano, i� wzrost dzieci w wieku lat 5 był 

skorelowany ze wzrostem rodziców jedynie dla dzieci o prawidłowej masie urodzeniowej. Jest to 

zgodne z wynikami bada� własnych.  

 

 

2. Czas trwania ci��y, kolejno�� porodu oraz wiek i miejsce zamieszkania matki a warto�� 

wzrostu dzieci z IUGR w okresie przed pokwitaniem. 

Analizuj�c wpływ czasu trwania ci��y, nie stwierdzono istotnej korelacji wieku ci��owego 

(zakres 32-42 tygodnie ci��y) ze �rednim odchyleniem standardowym wzrostu dzieci z IUGR         

z grupy niskorosłych w wieku 6-9 lat. Nie wykazano równie� istotnej korelacji ze wzrostem dzieci 

z IUGR z grupy o prawidłowym wzro�cie w wieku przed pokwitaniem. S� to obserwacje zgodne     

z przedstawionymi przez Hokken-Koelega i wsp. [55], którzy tak�e nie wykazali istotnych 

statystycznie ró�nic w wyrównywaniu wzrostu pomi�dzy grup� urodzonych przed 38, a grup� 

urodzonych po 38 tygodniu ci��y. W badaniu tym 87,5% noworodków zbyt małych w stosunku do 

wieku ci��owego urodzonych o czasie i 82,5% takich noworodków, ale urodzonych przedwcze�nie 

osi�gn�ło prawidłowy wzrost w wieku lat dwóch. Szczegółowa analiza pourodzeniowego 

wyrównywania wzrostu uwzgl�dniaj�ca długo�ci trwania ci��y dokonana została równie� przez 

Itabashi [58]. Wykazała, �e noworodki z SGA urodzone przed 32 tygodniem ci��y miały 

najwy�sze ryzyko nieuzyskania prawidłowego wzrostu w wieku lat 5-ciu. Kolejna analiza 

przeprowadzona przez Leger i wsp. [77] wykazała, �e istotnym czynnikiem ryzyka niskorosło�ci  

w wieku 2 lat było skrócenie wieku płodowego (poród przedwczesny) (OR=2,10; 95% CI 1,06-

4,14). Ró�nice w wynikach omawianych bada� jak i bada� własnych mog� by� nast�pstwem 

ró�nego kryterium doboru grupy badanej w zale�no�ci od wieku ci��owego. Itabashi uwzgl�dnił  

w swojej analizie noworodki poni�ej 32 tygodnia ci��y, podczas gdy w pracy własnej zakres czasu 

trwania ci��y mie�cił si� w granicach 32-42 tygodnie [58]. Z kolei Hokken-Koelega i wsp. [55] nie 

wł�czyli do swojej analizy noworodków urodzonych przed 32 tygodniem ci��y. Przedstawione 

dane sugeruj� �e korelacja czasu trwania ci��y i ilo�ci dzieci niskorosłych z IUGR w wieku 6-9 lat 

mo�e dotyczy� dzieci urodzonych przedwcze�nie i jest tym wi�ksza im ni�szy jest wiek płodowy 

dziecka z IUGR. 
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W badaniach własnych, oceniaj�c wpływ kolejno�ci porodu na warto�� wzrostu dzieci           

z IUGR niskorosłych w okresie przed pokwitaniem, stwierdzono istotn� dodatni� korelacj� 

pomi�dzy kolejno�ci� porodu a �rednim odchyleniem standardowym (SDS) wzrostu w wieku 6-9 

lat. Oznacza to, �e dzieci te wraz z narastaj�c� kolejno�ci� porodu, charakteryzowały si� 

narastaj�cym niedoborem wzrostu. Analiza taka przeprowadzona dla dzieci z prawidłowym 

wzrostem w wieku przed pokwitaniem nie wykazała omawianej zale�no�ci. Brak jest danych         

w pi�miennictwie dotycz�cych tych zale�no�ci. Z kolei badania dotycz�ce wpływu kolejno�ci 

porodu na cz�sto�� wyst�powania IUGR lub porodu przedwczesnego, nie s� jednoznaczne. Cz��� 

badaczy wskazuje na wzrost ryzyka wymienionych powy�ej patologii w�ród pierworódek, 

natomiast inni autorzy wykazuj� wyniki przeciwne, to znaczy wzrost ryzyka porodu dziecka     

IUGR w kolejnych ci��ach.  

Nale�y zwróci� równie� uwag�, �e z kolejno�ci� porodu wi��e si� kolejny czynnik maj�cy 

wpływ na przebieg i wynik ci��y jakim jest wiek kobiet. Wcze�niej wykonywane badania 

sugerowały, �e pó�ne macierzy�stwo (po 35 roku �ycia) zwi�ksza ryzyko urodzenia noworodka      

z IUGR. Obecnie nale�y bra� pod uwag� fakt, �e na pó�ne macierzy�stwo decyduj� si� cz�sto 

kobiety zdrowe, lepiej wykształcone, o lepszym statusie społeczno-ekonomicznym, �wiadomie 

korzystaj�ce z opieki medycznej w czasie ci��y oraz rezygnuj�ce z nałogów przynajmniej na czas 

jej trwania. S� to czynniki ochronne dla rozwoju płodu zapobiegaj�ce IUGR. W pracy własnej 

okre�lano wpływ wieku matek na warto�� wzrostu dzieci z IUGR w wieku przed pokwitaniem. 

Zarówno w grupach dzieci niskorosłych (r=0,1964) jak i dzieci o prawidłowym wzro�cie 

(r=0,0150) w wieku 6-9 lat urodzonych z IUGR nie wykazano istotnej statystycznie korelacji 

pomi�dzy wiekiem matki (w zakresie 17-43 lata), a stopniem niedoboru wzrostu dziecka. Nie ma 

w pi�miennictwie wyników bada� dotycz�cych wpływu wieku matki na cz�sto�� wyst�powania 

niskorosłych dzieci z IUGR w wieku przed dojrzewaniem. Badania epidemiologiczne wykazuj�, 

�e czynnikiem wpływaj�cym na ryzyko urodzenia dziecka z IUGR jest wiek matki, przy czym 

istotne znaczenie ma zarówno młody wiek kobiet w czasie ci��y jak równie� pó�ne 

macierzy�stwo. Wi�ksza cz�sto�� urodze� noworodków z mał� mas� ciała w�ród młodych matek 

wynika głównie z cz�stszego wyst�powania w tej grupie kobiet czynników ryzyka omawianej 

patologii wł�czaj�c: niewła�ciwe od�ywianie oraz gorszy status społeczno-ekonomiczny kobiet 

[82]. Frazer w analizie 134 000 porodów wykazał, �e ryzyko urodzenia dziecka z IUGR jest 

dwukrotnie wi�ksze je�li matka liczyła poni�ej 17 lat, ni� dzieci matek starszych, powy�ej 24 roku 

�ycia [169].  

Natomiast ocena wpływu miejsca zamieszkania matki (miasto/wie�) w okresie ci��y na 

warto�� wzrostu dzieci z IUGR w okresie przed pokwitaniem wykazała w badaniu własnym, �e do 
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wyst�pienia niedoboru wzrostu dzieci z IUGR w wieku 6-9 lat predysponuje zamieszkanie matki 

w okresie ci��y na wsi. Brak w pi�miennictwie wyników bada� dotycz�cych takich zwi�zków 

uniemo�liwia porównanie wyników. Stwierdzone zale�no�ci w badaniach własnych mog� wynika� 

z pewnych wzorców kulturowych, społeczno-demograficznych czy stylu �ycia wła�ciwego dla 

populacji wiejskiej, a nie z samego faktu zamieszkania na wsi. Cz�sto kobiety na wsi wykonuj� 

prac� nieprzerwanie do ko�ca ci��y. Nale�ałoby tu równie� uwzgl�dni� wy�szy stopie� 

wykształcenia ci��arnych  mieszkaj�cych w mie�cie, a co za tym idzie rodzaj wykonywanej pracy. 

Praca wykonywana przez kobiety na wsi cz��ciej wi��e si� z du�ym wysiłkiem fizycznym, prac� 

w wymuszonej pozycji ciała, czy te� w nara�eniu na �rodki ochrony ro�lin b�d�ce czynnikami 

ryzyka IUGR. Nieoboj�tna mo�e by� te� mniejsza dost�pno�� do porad lekarskich oraz 

ograniczona liczba wizyt ginekologicznych na wsi w porównaniu do miasta. Leetz i Wolk [75] 

stwierdzili, �e cz�sto�� urodzonych dzieci z IUGR w�ród kobiet z wykształceniem podstawowym 

była wi�ksza i wynosiła 10,4% w porównaniu z grup� kobiet z wykształceniem wy�szym- 4,6 %. 

Podobne zale�no�ci dotycz� cz�sto�ci wyst�powania niskorosło�ci w wieku 6 -9 lat w�ród dzieci            

z IUGR gdy uwzgl�dniano miejsce zamieszkania. W materiale własnym cz�sto�� ta była 

znamiennie wi�ksza dla mieszkaj�cych na wsi ni� mieszkaj�cych w miastach, odpowiednio 

13,73% vs. 5,31%. Nie mo�na w tym wypadku wyklucza� gorszego rozwoju dziecka 

wynikaj�cego z dodatkowo nienale�ytej opieki zdrowotnej oraz gorszych warunków 

socjoekonomicznych.  

 

3. U�ywki stosowane przez ci��arne (papierosy, alkohol) a wzrost ich dzieci urodzonych          

z IUGR przed dojrzewaniem. 

Negatywny wpływ palenia papierosów przez ci��arne na wzrost i mas� ciała płodu jest 

dobrze znany, natomiast wpływ na wzrost ich dzieci w wieku pó�niejszym nie jest jednoznaczny 

[72]. Brak jest prac odnosz�cych si� do cz�sto�ci wyst�powania niskorosłych dzieci w wieku 6-9 

lat urodzonych z IUGR na skutek ewentualnego toksycznego wpływu palenia papierosów przez 

ci��arne, z którymi mo�na byłoby porówna� wyniki niniejszej pracy. Najcz��ciej inni autorzy 

oceniali wpływ nikotyny w ci��y na długo�� i mas� urodzeniow� dziecka, a długofalowy wpływ 

palenia papierosów przez ci��arn� na wzrost okre�lali stopniem niedoboru wzrostu tych dzieci 

zwłaszcza we wczesnych latach �ycia dzieci. Kramer [70] wykazał, �e w krajach rozwijaj�cych 

si�, palenie tytoniu przez matk� jest przyczyn� zaburzenia wzrastania u ponad 40% noworodków      

z nisk� urodzeniow� mas� ciała. Wykazał on, �e palenie ponad 20 papierosów dziennie przez 

ci��arn�, daje trzykrotnie wi�ksze ryzyko urodzenia dziecka z IUGR, ni� gdy ci��arna nie pali. 

Masa noworodków urodzonych przez matki pal�ce papierosy w ci��y jest ni�sza według ró�nych 
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autorów o 115-1000 gram, a spadek masy urodzeniowej jest proporcjonalny do ilo�ci wypalanych 

papierosów i niezale�ny od wieku, wagi, wzrostu, poło�niczej przeszło�ci matki, jak równie� czasu 

trwania ci��y (17, 72, 56, 168). Przytoczony tutaj znamienny, szkodliwy wpływ palenia tytoniu na 

przebieg i wynik ci��y, dowodzi zasadno�ci oceny wpływu prenatalnej ekspozycji płodu na 

toksyny dymu tytoniowego i w konsekwencji na warto�� wzrostu w wieku przed dojrzewaniem. 

Zgodnie z tym w pracy własnej stwierdzono statystycznie istotny wpływ palenia papierosów przez 

ci��arne, które urodziły dzieci z IUGR na wyst�powanie niedoboru wzrostu (<-2 SDS) w wieku 

przed dojrzewaniem (r=0,0000, p=0,0042). Najwi�kszy odsetek dzieci z niedoborem wzrostu        

w wieku 6-9 lat, które urodziły si� z IUGR, wykazano w�ród dzieci urodzonych przez matki, które 

paliły papierosy w okresie całej ci��y, a tak�e w I trymestrze. I tak, w porównaniu do ci��arnych 

niepal�cych, cz�sto�� ta wynosiła odpowiednio 17,24% vs. 4,67% dla pal�cych w okresie całej 

ci��y oraz 15,22% vs. 4,67% dla pal�cych tylko w pierwszym trymestrze. Dane te wskazuj�,          

�e zmniejszenie cz�sto�ci wyrównywania wzrostu wyst�puje, gdy ci��arna paliła w pierwszym 

trymestrze, a wi�c w okresie podziałów komórkowych i organogenezy (symetryczny typ IUGR). 

W pracy własnej stwierdzono ponadto istotn� statystycznie zale�no�� (r=0,0000, p=0,0006) 

pomi�dzy ilo�ci� wypalonych papierosów na dob� w okresie ci��y, a cz�sto�ci� niskorosło�ci           

u dzieci przed pokwitaniem. Cz�sto�� wyst�powania niedoboru wzrostu w�ród tych dzieci ro�nie 

wraz z narastaj�c� ilo�ci� wypalanych papierosów przez ci��arn� w ci�gu doby (powy�ej 20 

papierosów – 26,67%; 10-20 papierosów – 26,92%; do 10 papierosów– 12,28%, a w�ród 

niepal�cych – 4,67%). Tak�e Leger i wsp. [77] wykazali, �e palenie przez ci��arn� zwi�ksza 

cz�sto�� niskorosło�ci 2-latków (OR=1,58; 95% CI 0,81-3,07), a Vielwerth i wsp. [158] wykazali, 

�e wypalanie du�ej ilo�ci papierosów (powy�ej 15 sztuk dziennie) było zwi�zane z obni�eniem 

szybko�ci wzrastania płodu. W badaniu tym wykazano, �e wzrost długo�ci ciała noworodka            

w okresie I i II trymestru ci��y jest szczególnie wra�liwy na toksyczne działanie wypalanych 

papierosów przez ci��arn�. Zgodnie z tym Bardy i wsp. [12] stwierdzili dodatni� korelacje 

pomi�dzy st��eniem nikotyny we krwi płodu a IUGR i wykazali, �e im wy�sze st��enie nikotyny 

w surowicy krwi, tym wi�ksze zahamowanie wewn�trzmacicznego wzrastania płodu. Zgodnie         

z tym inni autorzy stwierdzili, �e 18 % dzieci których matki wypalały �rednio 20 papierosów 

dziennie wykazywały cechy IUGR i miały niedobór masy ciała si�gaj�cy nawet jeden kilogram      

w porównaniu do dzieci ci��arnych niepal�cych [17,72]. W innym badaniu Wojculewicz i wsp. 

[168] wykazali zmniejszenie masy urodzeniowej noworodków kobiet pal�cych tyto� przez cały 

okres ci��y (n=73) �rednio o 306 g. Przy paleniu ponad 10 papierosów dziennie Holmes i wsp. 

[56]  wykazali �redni spadek masy urodzeniowej o 458 g w porównaniu do masy noworodków 

ci��arnych niepal�cych. Wi�kszo�� autorów wykazała ponadto zmniejszenie długo�ci                  
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lub wysoko�ci ciała. Gdy kobieta wypalała do 10 papierosów na dob� długo�� ciała noworodka 

była �rednio o 0,6 cm mniejsza, a o 0,9 cm mniejszy gdy wypalała 20 papierosów na dob� przez 

okres całej ci��y [72]. Wysoko�� ciała w wieku 16 lat była mniejsza �rednio o 0,57cm gdy 

ci��arne paliły do 10 papierosów na dob� oraz o 0,89 cm mniejsza gdy paliły ponad 10 papierosów 

na dob� w porównaniu do dzieci kobiet niepal�cych w ci��y [41]. Wingerd i wsp. [167] z kolei 

stwierdzili, �e dzieci ci��arnych pal�cych powy�ej 15 papierosów dziennie miały w drugim roku 

�ycia o 1 cm mniej, a w 5 roku �ycia o 0,4 cm mniej ni� dzieci ci��arnych niepal�cych. Tak wi�c 

dzieci matek pal�cych w ci��y maj� wzrost tym mniejszy im wi�ksza była ilo�� papierosów 

wypalonych przez ci��arn�, co jest zgodne z wynikami bada� w Wielkiej Brytanii na materiale 

ponad 17000 dzieci [26]. Naeye i wsp. [105] wykazali, �e ró�ne dzieci tych samych matek były 

�rednio o 1,7 cm ni�sze w 7 roku �ycia je�li matka paliła papierosy w ci��y (dzieci przy wypalaniu 

przez ci��arn� poni�ej 20 papierosów na dob� były ni�sze o 1,1 cm, a powy�ej 20 papierosów      

2,1 cm). W powy�szych badaniach [26, 41, 105, 167] nie  uwzgl�dniano masy urodzeniowej 

dzieci. Natomiast, jak stwierdzili Wojculewicz i wsp., wi�kszy niedobór dotyczy masy ciała, ni� 

jego długo�ci [168]. Odpowiada to asymetrycznemu typowi  IUGR, który lepiej rokuje                  

w odniesieniu do wyrównywania wzrostu. De Bernabe i wsp. [17] stwierdzili, �e rzucenie palenia 

nawet w III trymetrze ci��y w sposób istotny statystycznie zmniejsza ryzyko urodzenia dziecka       

z nisk� mas� urodzeniow�. 

Zasadnicz� trudno�ci� w ocenie wpływu spo�ywania alkoholu przez matki w okresie ci��y 

na cz�sto�� wyst�powania niskorosło�ci w wieku przed dojrzewaniem u dzieci urodzonych             

z IUGR s� rozbie�no�ci kwalifikowania przez ró�nych autorów ci��arnych do grup 

niespo�ywaj�cych lub spo�ywaj�cych alkohol oraz w zale�no�ci od rodzaju, ilo�ci                      

oraz cz�stotliwo�ci spo�ywania alkoholu. Dla przykładu Bada [11] okre�lała du�e spo�ycie 

alkoholu jako spo�ycie jednego lub wi�cej „drinków” dziennie lub kiedy dzienne spo�ycie 

alkoholu było wi�ksze od 5 „drinków”. Natomiast Yang [172] ilo�� poni�ej 3 „drinków” 

tygodniowo klasyfikował jako małe spo�ycie, 3-13 „drinków” jako �rednie, a 14 „drinków”         

lub powy�ej w tygodniu jako spo�ycie znaczne. W badaniach własnych zastosowano bardzo ostre 

kryteria spo�ywania alkoholu, gdy� nawet niewielka ilo�� alkoholu spo�yta przynajmniej jeden raz             

w tygodniu kwalifikowała ci��arn� do „u�ywaj�cych alkohol w ci��y”. W efekcie tego                     

w niniejszej pracy nie ró�nicowano wpływu ilo�ci spo�ywanego alkoholu. Problem interpretacji 

tego typu bada� mo�e tak�e wynika� z braku b�d� uzyskania nieprawdziwych odpowiedzi matek 

na pytanie dotycz�ce stosowania u�ywek w ci��y (niedoszacowanie ilo�ci spo�ytego alkoholu        

w ci��y). W materiale własnym dane dotycz�ce spo�ywania alkoholu w ci��y uzyskano od 

wszystkich 39 matek dzieci z IUGR niskorosłych, lecz tylko od 302 (81,2%) matek dzieci z IUGR 



 58
 

o prawidłowym wzro�cie w wieku 6-9 lat. Wykazano znamiennie wi�ksz� ilo�� dzieci z IUGR 

niskorosłych w wieku 6-9 lat, niezale�nie od okresu w jakim ci��arna spo�ywała alkohol. 

Szczególnie du�� ich ilo�� wykazano gdy ci��arna spo�ywała alkohol przez cały okres ci��y               

i w pierwszym trymestrze w porównaniu do nieu�ywaj�cych alkoholu w ci��y, odpowiednio 

46,15% vs.7,50% oraz 17,28% vs7,50%. Mo�e to wi�za� si�, podobnie jak w wykazanym 

hamuj�cym wpływie palenia papierosów w ci��y na wzrastanie dziecka, z działaniem toksycznym 

alkoholu na rozwój płodu we wczesnym okresie ci��y kiedy zachodz� podziały komórkowe             

i organogeneza. Yang i wsp. [172] wykazali, �e chocia� spo�ywanie alkoholu niezale�nie od 

okresu ci��y wpływa  hamuj�co na rozwój fizyczny płodu i w konsekwencji zwi�ksza cz�sto�� 

urodze� dzieci z IUGR, to ilo�� urodzonych z IUGR zwi�kszała si�, gdy ci��arna spo�ywała 

alkohol w pierwszym trymestrze ci��y oraz gdy ilo�� drinków wynosiła powy�ej 14 na tydzie� 

(OR 1,4 95% CI). Wykazali ponadto, �e spo�ywanie powy�ej 14 drinków na tydzie� w okresie      

3 miesi�cy przed zaj�ciem w ci��� tak�e zwi�ksza cz�sto�� urodze� dzieci z nisk� mas� 

urodzeniow� (OR 1,4 95% CI). W pracy własnej nie badano wpływu spo�ycia alkoholu w okresie 

przed zapłodnieniem na wzrastanie płodu i dzieci. Mo�na przypuszcza�, �e mniejsza cz�sto�� 

obserwowanych wyrównywa� wzrostu dzieci z IUGR w wieku 6-9 lat wi�zała si�                           

z powodowaniem przez czynnik toksyczny, działaj�cy we „wczesnej ci��y”, powstania IUGR         

o typie symetrycznym. W tym typie zahamowania wzrastania płodu rzadziej wyst�puje 

wyrównywania wzrostu, co w konsekwencji zwi�ksza cz�sto�� wyst�powania niedoboru wzrostu     

u tych dzieci. Badania epidemiologiczne wskazuj�, �e spo�ywanie przez matk� alkoholu              

we wczesnym okresie ci��y mo�e skutkowa� urodzeniem dziecka z alkoholowym zespołem 

płodowym (Fetal Alcohol Syndrome - FAS). Spo�ywanie alkoholu w 2 i 3 trymestrze ci��y mo�e 

natomiast zwi�ksza� ryzyko urodzenia noworodka z IUGR [102, 164]. W badaniach własnych 

�adne z dzieci nie wykazywało typowych cech alkoholowego zespołu płodowego, co by� mo�e 

wi�zało si� jednak z małymi dawkami spo�ywanego alkoholu przez ci��arne w pierwszym 

trymestrze ci��y, które nie wywoływały pełnoobjawowego fenotypu FAS, i wi�kszymi w jej 

pó�niejszych okresach, powoduj�cych IUGR. Zgodnie z tym w badaniach własnych stwierdzono 

wi�kszy odsetek dzieci z niedoborem wzrostu (<-2 SDS) w okresie przed pokwitaniem matek 

spo�ywaj�cych  alkohol w ci��y w porównaniu do dzieci matek, które nie spo�ywały alkoholu 

(odpowiednio 20,79% vs. 7,50 %). Dotyczyło to matek, które spo�ywały alkohol w I trymestrze       

i w całym okresie ci��y. Istnieje szereg bada� dotycz�cych wpływu spo�ycia alkoholu na ryzyko 

urodzenia noworodka z IUGR, co zostało przedstawione powy�ej, jednak�e brak jest bada� 

dotycz�cych wpływu spo�ywania alkoholu przez kobiety ci��arne na wyst�powanie niskorosło�ci 

w wieku 6-9 lat w�ród dzieci urodzonych z IUGR. Dodatkow� trudno�ci� w analizie i interpretacji 



 59
 

tego typu bada� jest retrospektywny charakter badania, co mo�e by� dodatkowym �ródłem bł�du. 

Równie� nie mo�na było wykluczy� współdziałania w tym samym okresie innych nieznanych 

czynników �rodowiskowych i genetycznych, które wyst�powały, lecz nie zostały uwzgl�dnione    

w badaniach własnych. By� mo�e kolejne badania, uwzgl�dniaj�ce dłu�szy czas obserwacji 

rozwoju dziecka przyczyni� si� do wyja�nienia stopnia wpływu ilo�ci spo�ytego alkoholu i okresu 

ci��y w którym stosowała matka t� u�ywk� na cz�sto�� wyst�powania wyrównywania wzrostu 

w�ród dzieci z IUGR. Z kolei Rosett i wsp. [134] stwierdzili zwi�kszony odsetek dzieci 

urodzonych z IUGR kobiet, które spo�ywały alkohol w ostatnich miesi�cach ci��y, a w efekcie 

cz�stego wyst�powania pourodzeniowego wyrównywania wzrostu w tej grupie dzieci Dane własne 

wykazały, �e jedno dziecko na siedem urodzonych z IUGR miało niedobór wzrostu w wieku 6-9 

lat, gdy ci��arna spo�ywała alkohol w II i III trymestrze. Niektóre z bada� wskazywały na wpływ 

umiarkowanych (od 3 do 13 „drinków”) i du�ych (powy�ej 14 drinków na tydzie�) ilo�ci spo�ycia 

alkoholu przez ci��arn� na zwi�kszone ryzyko wyst�powania IUGR [116, 172]. Z kolei inne 

badania nie wykazywały wpływu umiarkowanego spo�ywania „drinków” w ci��y na zwi�kszone 

ryzyko wyst�powania IUGR [1, 87, 107, 165]. Pozostaje to w sprzeczno�ci z wynikami bada� 

własnych, w których wykazano wpływ spo�ywania nawet jeden raz w tygodniu alkoholu przez 

ci��arn� na zwi�kszon� ilo�� niskorosło�ci w wieku przed dojrzewaniem. Wyniki bada� 

dotycz�cych tego zagadnienia nie s� tym samym jednoznaczne, a rozbie�no�� wyników mo�e by� 

spowodowana ró�nicami w metodyce bada� polegaj�cymi na ró�nej klasyfikacji oceny spo�ycia 

alkoholu przez ci��arn�, niewielkie ilo�ci dzieci w grupach badanych oraz dodatkowy wpływ 

innych czynników zaburzaj�cych rozwój wewn�trzmaciczny płodu, z których najistotniejszym 

wydaje si� by� palenie papierosów [172]. Niemniej jednak z bada� własnych oraz innych autorów 

wynika, �e du�e ilo�ci alkoholu (powy�ej 14 drinków na tydzie� oraz spo�ywanie przez cały 

okres, a zwłaszcza w pierwszym i trzecim trymestrze ci��y) s� przyczyn� zwi�kszonej cz�sto�ci 

wyst�powania dzieci urodzonych z IUGR, a jak wynika z bada� własnych, powoduje ponadto 

zaburzenie wyrównywania wzrostu w wieku 6-9 lat. Dzieje si� tak zapewne dlatego,                      

�e w pierwszym trymestrze alkohol hamuje zwłaszcza organogenez� i powoduje symetryczny typ 

IUGR, natomiast w ostatnich miesi�cach ci��y alkohol hamuje zwłaszcza przyrost masy ciała 

płodu i powoduje asymetryczny typ IUGR, w którym cz��ciej wyst�puje pourodzeniowe 

wyrównywanie wzrostu [27,115, 138]. Z danych z pi�miennictwa wynika ponadto,                        

�e wyrównywanie wzrostu u dzieci z IUGR wyst�puje w pierwszych dwóch latach �ycia,                 

a w kolejnych okresach wzrastania tylko co drugi z niskorosłych osi�ga wzrost prawidłowy           

w okresie wzrastania [46, 54, 63, 135]. W badaniach własnych pomimo, �e nie oceniano typu 

(symetryczny, asymetryczny) zahamowania wzrostu, to poniewa� znacznie wi�cej niskorosłych 
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dzieci z IUGR w wieku 6-9 lat było w grupach matek spo�ywaj�cych w pierwszym trymestrze 

oraz w okresie całej ci��y, mo�na wnioskowa�, �e dzieci te urodziły si� z symetrycznym typem 

IUGR, w którym potencjał wzrostowy jest mniejszy i zmniejszona jest tak�e szansa na 

wyrównanie wzrostu. Doro�li maj�cy w wieku 6-9 lat niedobór wzrostu mog� nadal pozostawa� 

niskorosłymi. 
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IX. W N I O S K I 

 
 

1. Około 9,5% dzieci urodzonych z IUGR w wieku przed okresem pokwitania charakteryzuje si� 

niskim wzrostem, poni�ej (-)2 SDS oraz poni�ej �redniego wzrostu rodziców,. Jest to prawie 

trzykrotnie wi�cej ni� obserwuje si� u dzieci z prawidłow� mas� urodzeniow� ciała.  

 

2. Ponad 90% dzieci urodzonych z IUGR osi�ga w okresie przed pokwitaniem prawidłowy wzrost, 

zgodny ze wzrostem rodziców, nie ró�ni�cy si� od wzrostu dzieci urodzonych z prawidłow� mas� 

ciała.  

 

3. Czynnikami predysponuj�cymi do wyst�powania niskiego wzrostu w okresie przed 

pokwitaniem u urodzonych z IUGR s� stosowane przez matk� u�ywki w okresie ci��y, takie jak 

tyto� oraz alkohol, a tak�e urodzenie z kolejnej ci��y oraz zamieszkanie ci��arnej na wsi. Do 

czynników tych nie nale�ały w materiale własnym czas trwania ci��y, wiek matki w okresie ci��y 

oraz wzrost rodziców.  
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X. S T R E S Z C Z E N I E 

 
 

W literaturze �wiatowej istniej� znaczne rozbie�no�ci dotycz�ce odsetka dzieci urodzonych   

z wewn�trzmacicznym zahamowaniem wzrastania oraz odsetka dzieci z niskim wzrostem [poni�ej 

(-2) SDS] w wieku przed pokwitaniem i w okresie dorosło�ci. W literaturze polskiej brak jest 

doniesie� na ten temat. Dzieci o niskim wzro�cie charakteryzuj� si� nisk� samoocen�, gorszymi 

wynikami w szkole, cz�sto s� równie� „wyizolowane” w grupie rówie�ników, a w �yciu dorosłym 

rzadziej osi�gaj� sukcesy zawodowe, w porównaniu do osób o prawidłowym wzro�cie. Pomoc tym 

dzieciom przynosi skuteczne u wi�kszo�ci z nich i stosowane w wielu krajach �wiata leczenie 

ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu, którego wprowadzenie w naszym kraju przewiduje 

si� w najbli�szych latach. St�d celem rozeznania skali problemu niskorosło�ci w IUGR              

oraz czynników za nie odpowiedzialnych podj�to pierwsze w naszym kraju badania u dzieci          

w wieku przed pokwitaniem (6-9 lat �ycia) u 414 spo�ród 562 urodzonych z IUGR (masa ciała       

< 10 centyla) oraz 1000 wybranych losowo (500 dziewcz�t i 500 chłopców) spo�ród 8108 

urodzonych z prawidłow� mas� ciała (	10 centyla). Z bada� wykluczono dzieci z innymi ni� 

IUGR przyczynami zaburze� wzrastania.  

Wykazano, �e IUGR dotyczy 6,6% �ywo urodzonych dzieci. Spo�ród nich niskim wzrostem 

(<-2 SDS) w wieku przed pokwitaniem charakteryzuje si� 39 dzieci (9,44%), w porównaniu do 36 

dzieci (3,6%) w�ród urodzonych z prawidłow� mas� ciała (p<0,001). Stwierdzono istotn� 

korelacj� pomi�dzy stopniem niedoboru wzrostu (SDS) w wieku 6-9 lat u dzieci urodzonych           

z IUGR a kolejno�ci� porodu [(-)2,43±0,29 SDS dla porodu pierwszego, (-)2,8±0,68 SDS dla 

drugiego, (-)2,3±0,13 SDS dla trzeciego oraz (-)3,01±0,66 SDS dla porodu czwartego (r=-0,2141, 

p=0,021)], liczb� niskorosłych dzieci a zamieszkaniem na wsi (r=0,1421, p=0,0036 ), paleniem 

papierosów (r=0,3211, p=0,0042 ), spo�ywaniem alkoholu przez ci��arne (r=0,3248, p=0,0002). 

Nie stwierdzono takiego zwi�zku ze wzrostem rodziców (r=-0,105, p=0,0767), wiekiem matki 

(r=0,1964, p=0,4240) oraz czasem trwania ci��y (r=-0,2497, p=0,1253). Znamiennie wi�cej 

niskorosłych dzieci w wieku przed dojrzewaniem pochodziło od matek zamieszkałych w czasie 

ci��y na wsi (28 z 207 dzieci, 13,73%) ni� w mie�cie (11 z 204 dzieci, 5,31%) (p=0,0036) oraz od 

212 (58,6%) matek pal�cych papierosy w okresie ci��y (32 dzieci, 15,1%) ni� od 150 (41,4%) 

ci��arnych niepal�cych (7 dzieci, 4,7%) (p=0,0042), a tak�e od 101 (29,6%) matek spo�ywaj�cych 

alkohol (21 dzieci, 20,79%), w porównaniu do 240 (70,4%) niespo�ywaj�cych alkoholu (18 dzieci, 
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7,5%) (p=0,0007). Przy czym w odniesieniu do palenia papierosów oraz spo�ycia alkoholu 

zale�no�� ta była znamienna dla całego okresu ci��y [odpowiednio 10 z 58 dzieci (17,2%)           

oraz 6 z 13 (46,2%)] oraz dla pierwszego jej trymestru [odpowiednio 21 ze 138 dzieci (15,2%) 

oraz 14 z 81 (17,28%)]. Zale�no�� ta była tak�e wi�ksza dla wi�kszej ilo�ci wypalanych 

papierosów na dob� (21 spo�ród 71 dzieci, 12,3% dla poni�ej 10 papierosów, 7 spo�ród 26 dzieci, 

26,9% dla 10-20 papierosów na dob�, 4 spo�ród 15 dzieci, 26,7% dla ponad 20 papierosów, 

p=0,0006).  

Wnioski: 1. Około 9,5% dzieci urodzonych z IUGR w wieku przed okresem pokwitania 

charakteryzuje si� niskim wzrostem, poni�ej (-2) SDS oraz poni�ej �redniego wzrostu rodziców 

Jest to prawie trzykrotnie wi�cej ni� obserwuje si� u dzieci z prawidłow� mas� urodzeniow� ciała.  

2. Ponad 90% dzieci urodzonych z IUGR osi�ga w okresie przed pokwitaniem prawidłowy wzrost, 

zgodny ze wzrostem rodziców, nie ró�ni�cy si� od wzrostu dzieci urodzonych z prawidłow� mas� 

ciała.  

3. Czynnikami predysponuj�cymi do wyst�powaniem niskiego wzrostu w okresie przed 

pokwitaniem u urodzonych z IUGR s� stosowane przez matk� u�ywki w okresie ci��y, takie jak 

tyto� oraz alkohol, a tak�e urodzenie z kolejnej ci��y oraz zamieszkanie ci��arnej na wsi. Do 

czynników tych nie nale�ały w materiale własnym czas trwania ci��y, wiek matki w okresie ci��y 

oraz wzrost rodziców. 
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XI. A B S T R A C T 
 

 

In the world medical literature there are significant discrepancies concerning the percentage 

of children born with intrauterine growth retardation (IUGR), and also the percentage  of children 

with short stature [below (-2) SDS] during preadolescence, and adolescence. In Polish literature 

there are no data referring to this topic. Short stature children exhibit low self-esteem, worse 

grades at school, and often also feel isolated from peer group, while in adult life they appear to be 

less successful in their jobs than normal-height persons. The remedy for those children is 

successfully attained in majority of cases by treatment with recombinant human growth hormone. 

The mentioned treatment is therefore applied in many countries and is planned to be introduced in 

our country in forthcoming years. Hence, in order to investigate the extent of short stature problem 

in IUGR and to identify the responsible factors, we have conducted the first survey in our country. 

The survey encompassed 414 preadolescent children (aged 6-9) out of 562 born with IUGR                    

(< 10 centile) and 1000 randomly selected (500 girls and 500 boys) children out of 8108 

individuals with body mass appropriate for gestational age (≥ 10 centile). The survey excluded 

children with other than IUGR causes of growth disorders.  

It was demonstrated that IUGR affects 6.6% of live birth children. Among them the short 

stature (<-2 SDS) in preadolescence age was demonstrated in 39 children (9.44%), compared to 36 

children (3.6%) with body mass appropriate for gestational age (p<0.001). A correlation was found 

between the degree of height deficit (SDS) at age of 6-9, for children born with IUGR and the 

number of births [i.e. (-)2.43±0.29 SDS for the first birth, (-)2.8±0.68 SDS for second, (-)2.3±0.13 

SDS for third and (-)3.01±0.66 SDS for fourth birth (r=-0.5680, p=0.021)]. There was also              

a positive correlation between the degree of height deficit (SDS) at age of 6-9, and several social 

factors, including: rural dwelling (r=0.1421, p=0.0036 ), smoking cigarettes (r=0.3211, p=0.0042) 

and alcohol consumption in pregnancy (r=0.3248, p=0.0002), while there was no significant 

correlation with parental height (r=-0.105, p=0.0767), age of mother ((r=0.1964, p=0.4240) and 

duration of pregnancy (r=-0.2497, p=0.1253). Significantly more short stature children                   

in preadolescence age descended from mothers living in villages during pregnancy                       

(28 out of 207 children, 13.73%), than in towns (11 out of 204 children, 5.31%) (p=0.0036)         

and from 212 (58.6%) mothers smoking cigarettes during pregnancy (32 children, 15.1%) than 

from 150 (41.4%) pregnant non-smoking (7 children, 4.7%) (p=0.0042),                                       

and also from 101 (29.6%) mothers drinking alcohol (21 children, 20.79%),                        
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compared to 240 (70.4%) not drinking alcohol (18 children, 7.5%) (p=0,0007). With regard to 

smoking and alcohol consumption the above relationship was characteristic for whole duration       

of pregnancy [10 out of 58 children (17.2%) and 6 out of 13 (46.2%) respectively] and for its first 

three months [21 out of 138 children (15.2%) and 14 out of 81 (17.28%) respectively).                

This relation also grew with amount of cigarettes smoked per day (21 out of  71 children, 12.3% 

for less than 10 cigarettes, 7 out of 26 children, 26.9% for 10-20 cigarettes, 4 out of 15 children, 

26.7% for over 20 cigarettes per day, p=0,0006).  

Conclusions: 1. Around 9.5% children born with IUGR exhibits short stature, i.e. below (-2) SDS 

and below average height of parents, during preadolescence age. This represents an almost three-

fold increase in comparison to children with body mass appropriate for gestational age.  

2. Over 90% of children born with IUGR reach correct stature during preadolescence time, 

consistent with their parental height that is not different from the stature of children with body 

mass appropriate for gestational age.  

3. Factors that predispose to short stature during preadolescence among children born with IUGR 

are stimulants used by mothers during pregnancy, such as smoking tobacco and drinking alcohol, 

as well as increasing parity and residing in rural areas during pregnancy. Factors such as duration 

of pregnancy, maternal age and parental height were found to be not significant from the examined 

material.  
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XIII. SPIS TABEL ORAZ RYCIN 
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Rycina 1 Analiza regresji i korelacji pomi�dzy wzrostem (SDS) matki i dziecka          

w grupie IA 
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Rycina 4 Zale�no�� wzrostu wszystkich dzieci (SDS) od wzrostu docelowego (MPH) 

w grupie IB. Test korelacji liniowej według Pearsona 

Rycina 5 Zale�no�� wzrostu wszystkich dzieci (SDS) od wzrostu ich ojców (SDS)      
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Aneks  1 Formularz u�wiadomionej zgody uczestnika badania 
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docelowego (MPH) w grupie IB w te�cie korelacji liniowej według 

Pearsona  

Aneks  5 Obraz graficzny zale�no�ci wzrostu dziewcz�t (SDS) od wzrostu ich 

ojców (SDS) w grupie IB w te�cie korelacji liniowej według Pearsona  

Aneks  6 
 

Obraz graficzny zale�no�ci wzrostu dziewcz�t (SDS) od wzrostu ich 

matek (SDS) w grupie IB w te�cie korelacji liniowej według Pearsona 

Aneks  7 Obraz graficzny zale�no�ci wzrostu chłopców (SDS) od wzrostu 
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Pearsona 
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ojców (SDS) w grupie IB w te�cie korelacji liniowej według Pearsona  

Aneks  9 Obraz graficzny zale�no�ci wzrostu chłopców (SDS) od wzrostu ich 

matek (SDS) w grupie IB w te�cie korelacji liniowej według Pearsona  

Aneks 10 Miejsce zamieszkania ci��arnej a wzrost dziewcz�t w okresie przed 

dojrzewaniem 

Aneks 11 Miejsce zamieszkania ci��arnej a wzrost chłopców w okresie przed 

dojrzewaniem 

Aneks 12 Wpływ palenia papierosów w ci��y na liczb� dziewcz�t z niedoborem 

wzrostu w wieku 6-9 lat w grupie I 

Aneks 13 Wpływ palenia papierosów w ci��y na liczb� chłopców z niedoborem 

wzrostu w wieku 6-9 lat w grupie I 

Aneks 14 Wpływ okresu palenia papierosów w ci��y na liczb� dziewcz�t                      

z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat w grupie I 

Aneks 15 
 

Wpływ okresu palenia papierosów w ci��y na liczb� chłopców                 

z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat w grupie I 

Aneks 16 Wpływ ilo�ci wypalonych papierosów w ci�gu doby przez ci��arn� na 

liczb� dziewcz�t z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat  
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Aneks 17 Wpływ ilo�ci wypalonych papierosów w ci�gu doby przez ci��arn� na 

liczb� chłopców z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat 

Aneks 18 Wpływ spo�ywania alkoholu w ci��y na wyst�powanie niskorosło�ci                 

u dziewcz�t w wieku 6-9 lat w grupie I 

Aneks 19 Wpływ spo�ywania alkoholu w ci��y na wyst�powanie niskorosło�ci                 

u chłopców w wieku 6-9 lat w grupie I 

Aneks 20 Wpływ okresu spo�ywania alkoholu przez ci��arne na wyst�powanie 

niedoboru wzrostu u dziewcz�t w wieku 6-9 lat w grupie I 

Aneks 21 Wpływ okresu spo�ywania alkoholu przez ci��arne na wyst�powanie 

niedoboru wzrostu u chłopców w wieku 6-9 lat w grupie I 
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Aneks 1. Formularz u�wiadomionej zgody uczestnika badania 
 

FORMULARZ U�WIADOMIONEJ ZGODY UCZESTNIKA BADANIA 
 
 
Po zapoznaniu si� z informacj� na temat diagnostyki oraz leczenia  niedoboru wzrostu   
 
wyra�am dobrowolnie zgod� na wykonanie u mojego dziecka: 
 
Imi� i nazwisko  .......................................................................................................... 
 
Wiek dziecka    ................................ 
 
Standardowych bada� w diagnostyce niskorosło�ci:  
 
1. biochemicznych 
 
2. hormonalnych 
 
3. zdj�cia rtg nadgarstka r�ki lewej  
 
 
Zostałe/a/m  poinformowany/a o celu i sposobie przeprowadzenia bada�. Miałe/a/m  
 
mo�liwo�� zadania pyta� dotycz�cych bada� oraz uzyskałe/a/m wyczerpuj�ce informacje.  
 
Otrzymałe/a/m na własno�� kopi� formularza „Informacja dla uczestników badania”.                    
 
Wyra�am zgod� na przetwarzanie danych mojego dziecka (tylko dla celów naukowych). 
 
 
 
 Podpis dziecka                                   Podpis rodzica 
 
                                              ........................                                    ........................ 
 
Cz�stochowa, dnia   
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Aneks 2. Formularz o ochronie danych osobowych 

 
Formularz o ochronie danych osobowych 

 
Temat badania” Ocena wysoko�ci ciała  u dzieci urodzonych 
 
 z wewn�trzmacicznym zahamowaniem wzrastania’’ 
 
 
 
Wyra�am zgod� na przetwarzanie moich danych zwi�zanych z udziałem  w wy�ej wymienionym 
badaniu przez zespół je prowadz�cy. Poinformowano mnie o tym, �e podczas badania i po jego 
zako�czeniu moja dokumentacja medyczna b�dzie dost�pna wył�cznie zespołowi prowadz�cemu 
badanie. Informacje b�d� traktowane jako �ci�le poufne. 
 
 
Zgodnie z ustaw� z dnia 29.08.1997 o „Ochronie Danych Osobowych” Dz. U. Nr 133, Poz.883 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Podpis pacjenta  ..............                                                                   Data............. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Podpis lekarza    Data 
prowadz�cego badanie 
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Aneks 3. Informacja dla pacjentów 
 
 
 

                                 INFORMACJA  DLA  PACJENTÓW 
 
 
Szanowni Pa�stwo! 
 
Badania które proponujemy wykona� u Waszego dziecka maj� na celu ocen� jego wzrastania         
i rozwoju. W przypadku stwierdzenia niedoboru wzrostu okre�lenie przyczyny, a w razie 
rozpoznania niedoboru hormonu wzrostu zakwalifikowanie do leczenia ludzkim biosyntetycznym 
hormonem wzrostu dla poprawy wzrostu ko�cowego Pa�stwa dziecka.  
 
                  Korzy�ci z wykonanych bada�: 
                  

1. Ocena wzrastania i rozwoju Pa�stwa dziecka. 
 

2. Wykrycie ewentualnych zaburze� wzrastania u Pa�stwa dziecka i okre�lenie 
 

przyczyny, która doprowadziła do tego zaburzenia.  
 

3. W przypadku stwierdzenia niedoboru hormonu wzrostu zakwalifikowanie  
 
 do leczenia ludzkim biosyntetycznym hormonem wzrostu.  

 
 
Badania s� nieodpłatne i prowadzone b�d� w Poradni Endokrynologicznej w Wojewódzkim 
Zakładzie Opieki Zdrowotnej nad Matk�, Dzieckiem i Młodzie�� w Cz�stochowie, a w razie 
konieczno�ci wykonania bardziej specjalistycznej diagnostyki w Klinice Endokrynologii 
Dzieci�cej �l�skiego Centrum Zdrowia Dziecka. Rodzice dzieci uczestnicz�cych w badaniu b�d� 
informowani na bie��co o istotnych nowych danych dotycz�cych ich dziecka i wynikach 
prowadzonych bada�. Diagnostyka ta jest standardowym post�powaniem w przypadku 
niskorosło�ci. Rodzaj prowadzonych bada� mie�ci si� w zakresie powszechnego ubezpieczenia        
i odpowiedzialno�ci lekarskiej. Nie przewiduje si� wynagrodzenia zarówno dla uczestników 
bada�, jak równie� dla prowadz�cych badania. Za realizacj� programu bada� i dzieci obj�te 
programem odpowiada zespół badawczy. Wyniki bada� b�d� przedmiotem analizy, informacje 
dotycz�ce dzieci badanych b�d� anonimowe. Udział w badaniach jest dobrowolny. W dowolnym 
czasie mog� Pa�stwo wycofa� swoj� zgod� na prowadzenie bada� u dziecka, co nie wpłynie na 
jako�� opieki i leczenie przez zespół badawczy. 
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Aneks 4. Obraz graficzny  zale�no�ci wzrostu dziewcz�t (SDS) od wzrostu docelowego (MPH)      

w grupie IB w te�cie korelacji liniowej według Pearsona  

 

 

n=136     r=0,3199     p=0,0001    

 

Aneks 5. Obraz graficzny zale�no�ci wzrostu dziewcz�t (SDS) od wzrostu ich ojców (SDS)          

w grupie IB w te�cie korelacji liniowej według Pearsona 

 

 

n=136    r=0,2493    p=0,0034 
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Aneks 6. Obraz graficzny zale�no�ci wzrostu dziewcz�t (SDS) od wzrostu ich matek (SDS)          

w grupie IB w te�cie korelacji liniowej według Pearsona 

 

 

n=136    r=0,2485     p=0,0035     

 

Aneks 7. Obraz graficzny zale�no�ci wzrostu chłopców (SDS) od wzrostu docelowego (MPH)        

w grupie IB w te�cie korelacji liniowej według Pearsona  

 

 
n=236    r=0,4113     p=0,0000     
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Aneks 8. Obraz graficzny zale�no�ci wzrostu chłopców (SDS) od wzrostu ich ojców (SDS)            

w grupie IB w te�cie korelacji liniowej według Pearsona  

 

 
n=236   r=0,2744    p=0,0000     

 

 

Aneks 9. Obraz graficzny zale�no�ci wzrostu chłopców (SDS) od wzrostu ich matek (SDS)            

w grupie IB w te�cie korelacji liniowej według Pearsona 

 
n=236    r=0,3234    p=0,0000 
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Aneks 10. Miejsce zamieszkania ci��arnej a wzrost dziewcz�t w okresie przed dojrzewaniem 

 

Liczba dziewcz�t z IUGR w wieku       

6-9 lat o wzro�cie: 
Miejsce 

zamieszkania ci��arnej 
niewyrównanym: 

<j-2SDS       

GRUPA IA 

wyrównanym: 


-2SDS      

GRUPA IB 

Razem 

Miasto 
5* 

6,58% 

71 

93,42% 

76 

48,72% 

Wie� 
15* 

18,75% 

65 

81,25% 

80 

51,28% 

Ogółem 20 136        n=156 

 

n=156    r=0,1610     p=0,0234 

 

 

Aneks 11. Miejsce zamieszkania ci��arnej a wzrost chłopców w okresie przed dojrzewaniem. 

 

 

Liczba chłopców z IUGR w wieku    6-9 

lat o wzro�cie: Miejsce 

zamieszkania 

ci��arnej 

niewyrównanym: 

<-2SDS      GRUPA 

IA 

wyrównanym: 


-2SDS     

GRUPA IB 

Razem 

Miasto 
6 

4,58% 

125 

95,42% 

131 

51,37% 

Wie� 
13 

10,48% 

111 

89,52% 

124 

48,63% 

Ogółem 19 236        n=255 

 

n=255    r=0,1421     p=0,7270 
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Aneks 12. Wpływ palenia papierosów w ci��y na liczb� dziewcz�t z niedoborem wzrostu                                 

w wieku 6-9 lat w grupie I 

 
Liczba dziewcz�t z IUGR w wieku    6-9 

lat o wzro�cie: 

CI��ARNE niewyrównanym: 

<-2SDS    GRUPA 

IA 

wyrównanym:    
-

2SDS      GRUPA 

IB 

Niepal�ce            n=58      

40,00% 
  3*     5,17%* 55        94,83% 

Pal�ce                 n=87 

60,00% 
17*    19,54%* 70        80,46% 

Razem            n=362    20 125 

 

n=145    r=0,1959     p=0,0372 

 

Aneks 13. Wpływ palenia papierosów w ci��y na liczb� chłopców z niedoborem wzrostu  

w wieku 6-9 lat w grupie I 

 
Liczba chłopców z IUGR w wieku   6-9 

lat o wzro�cie:  

CI��ARNE niewyrównanym: 

<-2SDS    GRUPA 

IA  

wyrównanym:     
-

2SDS      GRUPA 

IB 

Niepal�ce          n=92 

42,40% 
4         4,35%  88        95,65% 

Pal�ce              n=125  

57,60%   
15     12,00% 110       88,00% 

Razem               n=217 19 198 

 

n=217     r=0,1021     p=0,0841 
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Aneks 14. Wpływ okresu palenia papierosów w ci��y na liczb� dziewcz�t z niedoborem wzrostu w 

wieku 6-9 lat w grupie I 

 

Liczba dziewcz�t z IUGR w wieku                

6-9 lat o wzro�cie: 
CI��ARNE 

Okres 

palenia 
niewyrównanym: 

<-2SDS     

GRUPA IA 

wyrównanym:  
-

2SDS       GRUPA 

IB 

Niepal�ca     n=58        

40,00% 
3**           5,17%  55        94,83% 

1 trymestr          n=57         

39,31% 
10**        17,54% 47        82,46% 

2 i/lub 3 trymestr n=8            

5,52% 
0**            0,00%  8         100,00% 

Cały okres ci��y n= 22          

15,17% 
7**          31,82%  15        68,18% 

Ogółem             n=145 20 125 

 

n=145     r=0,2720     p=0,0089 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 92
 

Aneks 15. Wpływ okresu palenia papierosów w ci��y na liczb� chłopców z niedoborem wzrostu    

w wieku 6-9 lat w grupie I 

 

Liczba chłopców z IUGR w wieku    6-9 

lat o wzro�cie:  CI��ARNE 

Okres 

palenia 

niewyrównanym: 

<-2SDS       

GRUPA IA 

 

wyrównanym:  
-

2SDS       GRUPA 

IB 

 

Niepal�ca          n= 92 

42,40% 
4              4,35%  88        95,65% 

1 trymestr           n=81 

37,33% 
11          13,58% 70         86,42% 

2 i/lub 3 trymestr n=8 

3,69% 
1            12,50% 7           87,50% 

Cały okres ci��y n=36 

16,59% 
3              8,33% 33         91,67% 

Ogółem             n=217 19 198 

 

n=217     r=0,1463     p=0,1940 
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Aneks. 16. Wpływ ilo�ci wypalonych papierosów w ci�gu doby przez ci��arn� na liczb� dziewcz�t 

z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat  

 

Liczba dziewcz�t z IUGR w wieku  6-9 

lat o wzro�cie: 

Liczba ci��arnych 
Liczba wypalanych 

papierosów 
niewyrównanym: 

<-2SDS 

 GRUPA IA 

wyrównanym: 
-

2SDS  

GRUPA IB 

N=58  40,00% 
Niepal�ca 

Liczba matek n=58 

3*** 

5,17% 

55 

94,83% 

N=72  49,66% 
do 10/dob� 

Liczba matek n=72 

10*** 

13,89% 

62 

86,11% 

N= 9  6,21% 
10-20/dob� 

Liczba matek n=9 

4*** 

44,44% 

5 

55,56% 

pow. 20/dob� 

Liczba matek n=6 

3*** 

50,00% 

3 

50,00% N= 6  4,14% 

Ogółem n=145           20 125 

 

n=145     r=0,3269     p=0,0006 

Aneks 17. Wpływ ilo�ci wypalonych papierosów w ci�gu doby przez ci��arn� na liczb� chłopców 

z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat 

 

Liczba chłopców z IUGR w wieku  6-9 

lat o wzro�cie: 

Liczba cie�arnych 
Liczba wypalanych 

papierosów 
niewyrównanym: 

<-2SDS  

GRUPA IA 

wyrównanym: 


 -2SDS  

GRUPA IB 

N=92   42,40% 
Niepal�ca 

Liczba matek n=92 

4 

4,35% 

88 

95,65% 

N=99   45,62% 
do 10/dob� 

Liczba matek n=99 

11 

11,11% 

88 

88,89% 

N=17   7,83% 
10-20/dob� 

Liczba matek n=17 

3 

17,65% 

14 

82,35% 

pow. 20/dob� 

Liczba matek n=9 

1 

11,11% 

8 

88,89% N= 9   4,15% 

Ogółem n=217 19 198 

 

n=217     r=0,1451     p=0,1914 
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Aneks 18. Wpływ spo�ywania alkoholu w ci��y na wyst�powanie niskorosło�ci u dziewcz�t           

w wieku 6-9 lat w grupie I 

 

 

CI��ARNE 

 

Grupa IA (wzrost          w 

wieku 6-9 lat        <2SDS) 

 

 

Grupa IB (wzrost           

w wieku 6-9 lat 


2SDS) 

                                 

Razem 

n=141 

Niespo�ywaj�ce 

alkoholu 
11      11,00% 89      89,00% 100    85,82% 

Spo�ywaj�ce alkohol  9       21,95% 32      78,05%   41    14,18% 

Ogółem 20       121     n=141 

 

n=141     r=0,2183     p=0,1536  

 

 

Aneks 19. Wpływ spo�ywania alkoholu w ci��y na wyst�powanie niskorosło�ci u chłopców w 

wieku 6-9 lat w grupie I 

 
 

CI��ARNE 

 

Grupa IA (wzrost        

w wieku 6-9 lat <2SDS) 

 

 

Grupa IB (wzrost         

w wieku 6-9 lat            


-2SDS) 

 

Razem 

n=200 

Niespo�ywaj�ce 

alkoholu 
7**     5,00% 133       95,00%           140        70,00% 

Spo�ywaj�ce alkohol 12**   20,00%   48        80,00%             60        30,00% 

Ogółem         19       181       n=200 

 

n=200     r=0,3118     p=0,0022 
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Aneks 20. Wpływ okresu spo�ywania alkoholu przez ci��arne na wyst�powanie niedoboru 

wzrostu u dziewcz�t w wieku 6-9 lat w grupie I 

 

CI��ARNE 

 

Grupa IA (wzrost         

w wieku 6-9 lat <2SDS) 

 

Grupa IB (wzrost         

w wieku 6-9 lat 
2SDS) 
Razem 

Niespo�ywaj�ce 

alkoholu w ci��y 
 11**  11,00% 89  89,00% 100 

Spo�ywaj�ce alkohol  w 

1 trymestrze 
  5**  16,13% 26  83,87% 31 

Spo�ywaj�ce alkohol   

w 2_i/lub 3 trymestrze 
           0**  0,00%    3  100,00% 7 

Spo�ywaj�ce alkohol 

przez cały okres ci��y 
   4**  57,14%   3    42,86% 7 

Razem 20  14,18% 121  85,82%           n=141 

 

n=141     r=0,1944     p=0,0073 
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Aneks 21. Wpływ okresu spo�ywania alkoholu przez ci��arne na wyst�powanie niedoboru 

wzrostu u chłopców w wieku 6-9 lat w grupie I 

 

CI��ARNE 

 

Grupa IA (wzrost 

w wieku 6-9 lat          <-

SDS) 

 

Grupa IB (wzrost  

w wieku 6-9 lat           
-

2SDS) 

Razem 

Niespo�ywaj�ce 

alkoholu w ci��y 
  7**  5,00% 133  95,00% 140 

Spo�ywaj�ce alkohol   

w 1 trymestrze 
            9**  18,00%  41  82,00% 50 

Spo�ywaj�ce alkohol    

w 2_i/lub 3 trymestrze 
            1**  25,00%     3  75,00%   4 

Spo�ywaj�ce alkohol 

przez cały okres ci��y 
            2**  33,33%    4  66,67%  6 

Razem 19  9,50% 181  90,50%           n=200 

 

n=200     r=0,2104     p=0,0054 

 

 

 

 

 

 


