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LWSTEP

Prawidlowy rozwdj ptodu uzalezniony jest od wielu czynnikéw ptodowych (czynniki
wewnetrzne), lozyskowych i matczynych (czynniki zewngtrzne) oraz srodowiskowych. Do
czynnikow $Srodowiskowych naleza: stan zdrowia, przesztos¢ potoznicza, sytuacja
spoleczno-demograficzna oraz materialna kobiety i1 ucigzliwe wystepujace w miejscu pracy
oraz obcigzenie obowigzkami domowymi. Wsrod patologii bedacych konsekwencjami w/w
czynnikOw jedna z najistotniejszych jest mala masa urodzeniowa noworodkow.
Wprowadzone przez WHO pojecie noworodka z mata urodzoniowa masa ciala (low birth
weight - LBW), dotyczy dzieci z masa urodzeniowa ponizej 2500 graméw. Ta niejednorodna
grupa obejmuje zaréwno noworodki urodzone przedwczesnie (ponizej 37 tygodnia ciazy) jak
1 urodzone o czasie lecz zbyt mate w stosunku do prawidtowej masy noworodkéw. Dla
interpretacji niedoboru masy ciata i wzrostu noworodka wprowadzono dwa terminy: za mate
w stosunku do wieku ciazowego (small for gestational age - SGA) i wewnatrzmaciczne
zahamowanie wzrostu ptodu (Intrauterine Growth Retardation-IUGR, Fetal Growth
Restriction - FGR). Ocena masy i dtugosci ciata noworodkéw dokonywana jest na podstawie
siatek centylowych. Siatki te tworzone sa dla danej populacji i regionu z uwzglednieniem
ptci noworodka. Dla noworodkéw polskich siatki centylowe opracowane zostalty m.in. przez
Brzozowska, Norska 1 Stomko [25, 108, 144]. Wedlug r6znych definicji noworodki mate
w stosunku do wieku ciazowego sa to noworodki, ktérych masa i/lub dtugos$¢ ciata miesci si¢
ponizej 3-ciego [156], 5-tego [25] czy 10-tego [16], a nawet 15-tego centyla [142]
w stosunku do czasu trwania ciazy i ptci noworodka. Za mate w stosunku do wieku
cigzowego uwaza si¢ noworodki, ktérych masa 1/lub dlugos¢ ciala w chwili narodzin
odpowiada dwoém odchyleniom standardowym ponizej wartosci $sredniej dla danego wieku
ciazowego (-2SDS) [32, 37, 112, 138]. Powszechnie stosowana jest definicja
rekomendowana przez Migdzynarodowa Federacje Ginekologii i Poloznictwa (Federation
Internationale de Gynecologie et d’Obstetrique — FIGO) [119] okreslajaca noworodki SGA
o masie urodzeniowej ponizej 10 centyla z uwzglednieniem dlugosci trwania cigzy 1 plci
noworodka. Ta szeroka definicja SGA noworodkéw obejmuje zaréwno noworodki z mata
urodzeniowa masg ciata ale prawidtowa dlugoscia ciala (SGA z mala masa ciata), noworodki

z matlg dtugoscia ciata ale prawidtowa masa urodzeniowa (SGA z mala dtugoscia ciata) oraz



te z mala masa urodzeniowa i dtugoscia ciala (SGA z mala masa i dtugoscia ciata) [138].
W praktyce istotne znaczenie ma odpowiednie zakwalifikowanie noworodkéw do wiasciwe;j
grupy, dla prognozowania wzrostu docelowego, jaki osiagna w wyniku leczenia hormonem
wzrostu.

Termin IUGR dotyczy nieprawidtowego rozwoju ptodu bgdacego wynikiem procesu
patologicznego, ktérego efektem jest obnizony ponizej 10 centyla w stosunku do wieku
cigzowego cigzar 1/lub dlugos¢ ciata noworodka przy urodzeniu [37, 112, 138,145]. Tak wigc
w grupie SGA moga znajdowac si¢ zarowno noworodki urodzone z IUGR, jak i noworodki
konstytucjonalnie mate, u ktérych nie stwierdza si¢ czynnika chorobowego, a wigc na
przyktad takie, ktérych mata masa noworodka jest nastgpstwem malej masy ciata matki.
Wollman uwaza, ze ocena zaburzen rozwoju wewnatrztonowego jedynie na podstawie masy
ciala jest nieprecyzyjna, gdyz obejmuje zaréwno dzieci z niska masa 1 zblizong do
prawidtowej dtugoscia urodzeniowa (asymetryczny typ IUGR), jak i dzieci z obnizona masa
i dlugoscia ciata (symetryczny typ IUGR) [169]. Czynniki odpowiedzialne za IUGR moga
dziata¢ niekorzystnie na rozwdj somatyczny ptodu poprzez zmniejszenie wrazliwosci na
hormon wzrostu (GH) lub zaburzenie profilu jego dobowego wydzielania, niedobdr
insulinopodobnego czynnika wzrostowego pierwszego (Insulin-like growth factor 1-IGF-1)
lub zaburzenie stosunku stgzen IGF-1 oraz biatka 3 wiazacego IGF-1 (Insulin-like growth
factor 1--binding protein 3 — IGF-BP-3), mutacje 1 zmniejszenie wrazliwosci receptora dla
IGF-1, genetycznie uwarunkowane zaburzenia osi GH/IGF-1, mutacje lub polimorfizm genu
IGF-1 lub wspétwystgpowanie kilku przyczyn [2, 10, 18, 30, 39, 49, 57, 61, 98, 122,
138,159]. Wyréznia si¢ dwie postacie IUGR. Pierwsza -symetryczna (okreslana tez nazwami
proporcjonalna lub hipoplastyczna), w ktérej czynniki patologiczne dziataja na ptdd juz od
wczesnego okresu ciazy. Dotyczy okoto 15-20% przypadkow, a towarzyszy jej zmniejszenie
ilosci komoérek we wszystkich narzadach. Objawia si¢ proporcjonalnym niedoborem wagi,
dhugosci ciata oraz obwodu gltowy noworodka [37, 112]. Wsréd czynnikéw etiologicznych
odpowiedzialnych za symetryczne zahamowanie wzrastania wyr6zni¢ nalezy: zakazenie
wewnatrzmaciczne, zaburzenia chromosomalne, zadzialanie czynnikéw toksycznych, a takze
np. spozywanie przez kobietg cigzarng alkoholu, palenie papierosow. W drugiej postaci -
asymetrycznej (hipotroficznej) wystepujacej w 70-80% wewnatrzmacicznego zahamowania
wzrastania ptodu, ktora rozwija si¢ pod koniec II-go 1 w ostatnim trymestrze ciazy,

przyczyna sa niedobory substancji odzywczych wystgpujace w ciazy, choroby cigzarnej,



cigzka praca fizyczna, wiek matki ponizej 18 i powyzej 35 lat [50, 80, 100, 114, 157].
W postaci tej niedobor masy ciata jest wigkszy od niedoboru dtugosci noworodka (posta¢
asymetryczna). Stwierdza si¢ prawidtowa liczb¢ komoérek plodu przy zmniejszonej ich
wielkosci. W tej grupie czgsto wystgpuje wyrOwnywanie wzrostu w przeciwienstwie do
postaci symetrycznej IUGR, ktéra, jak wykazuja badania epidemiologiczne, daje gorsze
rokowania osiagnigcia prawidlowego wzrostu w wieku dorostym [27, 115, 138]. W okoto
5-10% przypadkéw wystepuje tzw. typ mieszany IUGR, w ktérym wystgpuja wspdlne cechy
typu symetrycznego i asymetrycznego. Etiologia, a co za tym idzie konsekwencje dla ptodu
sa w tych przypadkach bardziej ztozone [80, 106]. Ten typ czgsto wystepuje w ciazy mnogie]
dajacej dysproporcje w zaopatrzeniu w substancje odzywcze ptodéw [83].

Okoto 3-10% wszystkich zywo urodzonych noworodkéw rodzi si¢ z niedoborem masy
ciala, co oznacza, Ze corocznie rodzi si¢ z tym zaburzeniem ponad 20 milionéw noworodkéw
na Swiecie [8, 53, 54, 59, 109, 126, 135, 138]. W Polsce w 2006 roku noworodki z mata
urodzeniowa masa ciala stanowily 6% wszystkich zywo urodzonych noworodkéw (22618
noworodkéw z LBW) [129]. W 1998 roku w Polsce urodzito si¢ 2,7%, to jest 10748
noworodkow z IUGR [130, 150]. Czgstos¢ wystgpowania IUGR w istotny sposéb wptywa na
ksztaltowanie si¢ podstawowych wskaznikéw stanu zdrowia populacji dziecigce;j.
Noworodki hipotroficzne charakteryzuja si¢ gorszym stanem ogolnym po urodzeniu,
zwigkszonym ryzykiem wystapienia zaburzen rozwoju fizycznego jak i psychicznego oraz
zwigkszong zachorowalnoscia i umieralnoscia z powodu choréb wieku niemowlecego [14,
84, 151]. Dokonujacy sig postgp peri- i neonatologii, wtasciwe postgpowanie diagnostyczne
i terapeutyczne znaczaco zmniejsza umieralno$¢ tych dzieci, w efekcie czego narasta
liczba pacjentéow z tym zaburzeniem oraz zwigksza si¢ skala probleméw zdrowotnych tej
grupy.

Obserwowane w ostatnich latach odkladanie decyzji o zajSciu w ciaze wiaze si¢
ze zmiana struktury wiekowej rodzacych kobiet. Mimo, iz czgstos¢ cigz wsrdd nastolatek
w ciagu ostatnich 10 lat znaczaco si¢ obnizyla, zjawisko to nadal pozostaje powaznym
problemem spotecznym, zwlaszcza wsréd oséb o niskim poziomie wyksztalcenia 1 statusie
spolecznym. Wyniki badan epidemiologicznych wskazuja, iz ws$rdd dzieci matek
mtodocianych (ponizej 18-tego roku zycia wedlug Menackera i wsp., a nawet ponizej
16-tego roku zycia wedlug Saengera 1 wsp.) czgsciej wystgpuje wezesniactwo 1 hipotrofia

ptodu [100, 138]. Wynika to gléwnie z czgstszego wystgpowania czynnikow ryzyka



omawianych patologii wéréd matek mtodych wtaczajac: niewtasciwe odzywianie czy gorszy
status spoteczno-ekonomiczny kobiet [82]. Niektorzy autorzy wskazuja réwniez na pozne
macierzynstwo (po 35 roku zycia), jako czynnik ryzyka IUGR. Jednak nalezy tutaj dodac,
ze na cigze w péznym wieku w ostatnich latach decyduja si¢ czgsto kobiety zdrowe, lepiej
wyksztalcone, o lepszym statusie spoteczno-ekonomicznym i pozytywnych zachowaniach
zdrowotnych, a to z kolei jest czynnikiem ochronnym rozwoju ptodu [138]. Innym
czynnikiem ryzyka wewnatrzmacicznego zahamowania wzrastania jest kolejnos¢ urodzenia
dziecka. Dane epidemiologiczne wskazuja, iz ryzyko urodzenia dziecka z IUGR jest wyzsze
w przypadku pierwszej ciazy. Noworodki maja mniejsza masg¢ urodzeniowa, ale dlugos¢
ciala jest podobna jak dzieci urodzonych z nastgpnych ciaz [138]. Czgsto$¢ dzieci
urodzonych z IUGR jest wigksza u kobiet zachodzacych w ciazg w krotkich odstgpach czasu
(<2 lat), a takze jesli czas pomigdzy ostatnim porodem i kolejng ciaza jest wigkszy niz 6 lat
[38]. Noworodki urodzone z ciazy mnogiej sa mniejsze niz w przypadku cigzy pojedyncze;j
[31,44, 48]. Proporcje jak réwniez masa ciata sa istotnie determinowane przez ptec
noworodka. Noworodki ptci megskiej rodza si¢ z wigksza urodzeniowa masa ciata 1 wigkszym
obwodem gtowy niz noworodki pici zenskiej [24], jednoczes$nie hipotrofia ptodu jest czgsciej
obserwowana ws$réd noworodkéw ptci meskiej [81]. Kolejne dwa czynniki wskazywane
w badaniach epidemiologicznych jako zwigkszajace ryzyko IUGR - niskie wyksztalcenie
1 stan cywilny (niezam¢zna) wydaja si¢ dziala¢ w sposéb posredni w zwiazku
ze wspotwystgpowaniem innych, istotnych czynnikéw ryzyka ITUGR [66, 139,159]. Nalezy
tu wymieni¢, w przypadku niskiego poziomu wyksztatcenia, rodzaj i warunki wykonywanej
pracy oraz stosowanie uzywek. Mata masa ciala matki przed, jak réwniez maty przyrost
masy ciala w czasie ciazy predysponuja do urodzenia dziecka z IUGR. Predysponuje do tego
takze masa ciata matki przed ciaza ponizej 45 kg oraz przyrost masy ciata mniejszy niz 1 kg
w ciagu miesiaca w okresie drugiej potowy ciazy [113]. Uwaza sig¢ takze, ze wzrost matki
i ojca maja wpltyw na mas¢ urodzeniowa i dtugo$¢ ciata dziecka, przy czym parametry te
wydaja si¢ by¢ silniej skorelowane ze wzrostem matki niz ojca [162]. Wsrdéd czynnikow
zwiazanych z wptywem stylu zycia cigzarnej na hamowanie wzrastania ptodu na szczegdlna
uwage zasluguje stosowanie uzywek takich jak papierosy, alkohol oraz narkotyki. Od
polowy lat 50-tych nie ulega juz watpliwosci, iz palenie papieroséw przez ci¢zarng stanowi
jeden z najistotniejszych czynnikéw ryzyka wystapienia IUGR u dziecka [143]. Dodatkowo

badania epidemiologiczne wskazuja, ze bierne palenie przez cigzarna stanowi zagrozenie dla



rozwijajacego si¢ ptodu [45]. Ryzyko urodzenia noworodka z IUGR jest dwukrotnie wigksze
w przypadku kobiet palacych w ciazy w poréwnaniu z niepalacymi, a jesli cigzarna pali
ponad 20 papieroséw dziennie to ryzyko urodzenia dziecka z niska masa wzrasta 3-krotnie
oraz powoduje obnizenie urodzeniowej masy ciala o okoto 5% [169] i jest srednio o okoto
200 graméw mniejszy niz noworodkow matek, ktére w ciazy nie pality. Istnieje zalezno$¢
dawka-efekt, co oznacza, ze im wigcej kobieta ci¢zarna pali papierosow, tym niedobor masy
oraz dtugosci urodzeniowej ciata jest wigkszy [33, 123]. Przyjmuje sig, ze w Polsce pali
tyton 12 milionéw 0s6b, z czego okoto 20-30% cigzarnych i mozna przypuszczaé, ze 40-
50% jest narazonych przez wiele godzin na palenie bierne poprzez przebywanie w otoczeniu
os6b palacych. Dym tytoniowy zawiera okoto 4000 substancji toksycznych, Jednymi
z najgrozniejszych skladnikéw dymu nikotynowego wptywajacymi na przebieg 1 wynik
ciazy sa tlenek wegla, nikotyna, kadm. Tlenek wegla powoduje inaktywacje hemoglobiny
ptodowej, ktérej powinowactwo do tlenku wegla jest okoto 200 razy wigksze niz do tlenu.
Stezenie CO we krwi pgpowinowej jest u tych ptodéw okoto 10-20% wyzsze, a st¢zenie
karboksyhemoglobiny moze osiagna¢ poziom dwukrotnie wyzszy niz we krwi matki.
Wykazano, ze nikotyna juz po wypaleniu 2 papierosOw przez cigzarng nalogowo palaca daje
zwigkszenie ruchéw oddechowych (hiperkapnia w krazeniu plodowym) oraz ostabienie
ruchéw plodu. Nikotyna tatwo i szybko przechodzi przez tozysko, przy czym jej eliminacja
ze srodowiska ptodowego przebiega znacznie wolniej niz w krazeniu cigzarnej [121].
Nikotyna powoduje zwigkszony wyrzut amin katecholowych, a w efekcie skurcz naczyn
oraz zmniejszenie przeptywu krwi przez tozysko. Prowadzi to do niedokrwienia ptodu
i zaburzenia tempa jego rozwoju. Wypalenie przez ci¢zarna jednego papierosa powoduje
u niej spadek cisnienia tg¢tniczego krwi 1 przeptywu krwi przez tozysko trwajace okoto 15
minut [147]. Dzieci kobiet palacych w ciazy charakteryzuja si¢ mala urodzeniowa masa
ciala, a jej niedobdr jest wprost proporcjonalny do liczby wypalonych papieroséw. Sa takze
doniesienia, ze u dzieci matek, ktére pality papierosy w czasie ciazy, czesciej wystepuja
zaburzenia zachowania oraz obnizone zdolnosci poznawcze 1 iloraz inteligencji [47]. Wazne
jest, ze u dzieci, ktérych matki przestaly pali¢ na poczatku ciazy, nie obserwowano
zahamowania wzrastania ptodu. Moze do niego natomiast doj$¢, jesli matka staje si¢
biernym palaczem [30]. W zwiazku z powyzszym sugerowano nawet wprowadzenie pojecia
,zespotu nikotynowego ptodu” dla dzieci, u ktérych obserwowano toksyczne uszkodzenie

ptodu wskutek palenia tytoniu przez cigzarna [56].



Podobnie jak w przypadku palenia, takze powszechnie znany jest niekorzystny wplyw
spozycia alkoholu przez ci¢zarng na wewnatrzmaciczny rozw0j ptodu 1 mas¢ urodzeniowa
noworodka. Nie ma dawki bezpiecznej alkoholu, przy ktérej nie dochodzi do uszkodzenia
zarodka i1 ptodu. Stwierdzono, ze nawet niewielkie, sporadycznie spozywane dawki etanolu,
zwlaszcza w pierwszych miesigcach ciazy, stwarzaja ryzyko poronien, uszkodzen plodu,
urodzenia dziecka z licznymi lub pojedynczymi wadami rozwojowymi oraz maja wpltyw na
opOznienie wewnatrzmacicznego wzrostu [166] U dzieci kobiet spozywajacych alkohol
ciazy rozpoznaje si¢ ,,plodowy zesp6t alkoholowy”(FAS-Fetal Alcohol Syndrom). Mills
1 wsp. wykazali, ze spozywanie alkoholu w pierwszym trymestrze ciazy moze prowadzi¢ do
urodzenia dziecka z FAS, natomiast jego spozywanie w drugim lub trzecim trymestrze
prowadzi do zahamowania wewnatrzmacicznego rozwoju ptodu [102]. Do objawéw FAS-u
nalezy mata urodzeniowa masa i dtugo$¢ ciata oraz maty obwdd glowy (zahamowanie
rozwoju mozgu), waskie szpary powiekowe i niedorozwdéj oczu, liczne wady rozwojowe
twarzy i innych narzadéw oraz uszkodzenie osrodkowego uktadu nerwowego ujawniajace
si¢. w pierwszych latach zycia w postaci uposledzenia rozwoju psychoruchowego
1 umystowego. Badania epidemiologiczne wykazaty, iz noworodki matek naduzywajacych
alkohol maja mas¢ urodzeniowa o 190 g nizsza niz dzieci matek niespozywajacych alkohol
[67]. Réwniez w okresie poprzedzajacym zaplodnienie zaleca si¢ catkowita abstynencje,
gdyz alkohol uszkadza plemniki 1 komoérke jajowa. Palenie tytoniu i spozywanie alkoholu
przez ci¢zarna wykazuje synergistyczne dziatanie hamujace na rozwdj ptodu [110]. Bateman
i wsp. [15] wykazali, po uwzglednieniu innych czynnikéw zaklécajacych rozwoj
wewnatrzmaciczny dziecka zwiazanych ze stylem zycia i dlugoscia trwania ciazy,
ze zazywanie kokainy powoduje obnizenie masy urodzeniowej srednio o 154 g, dtugosci
ciala o $rednio 1,02 cm oraz obwodu gltowy $rednio o 0,69 cm. Gdy cigzarne dodatkowo
zazywaly inne narkotyki niedob6r masy noworodka byt wigkszy o §rednio 195 g.

Kolejnym czynnikiem w sposéb istotny wptywajacym na przebieg i wynik ciazy jest
rodzaj pracy wykonywanej w czasie jej trwania. Istotne znaczenie ma tutaj nie tyle sam fakt
wykonywania pracy zarobkowej (ktory wydaje si¢ mie¢ dziatanie ochronne na kobietg
cigzarna, a przez to na ptéd), co wystgpowanie czynnikéw szkodliwych lub ucigzliwych
w miejscu pracy. Na szczegdlna uwage zasluguja tu: wykonywanie pracy wymagajacej
intensywnego wysitku fizycznego (dzwiganie 1 przenoszenie ci¢zkich przedmiotéw), czy

wykonywanie pracy w pozycji stojacej, co wiaze Si¢ ze zmniejszeniem przepltywu



tozyskowego i wptywa na gorsze odzywianie ptodu.[89, 91, 92, 93, 96]. Narazenie na
czynniki chemiczne (otéw, kadm, polichlorkowe dwufenyle) byly przedmiotem szeregu
wczesniej prowadzonych badan. W obecnych czasach z powodu podjecia badan
profilaktycznych, zagrozenie to nie jest w zasadzie spotykane w przypadku kobiet w ciazy
[90]. Wewnatrzmaciczne zahamowanie wzrostu ptodu wynika¢ moze takze z ekspozycji
cigzarnej na pylowe zanieczyszczenia powietrza takie jak tlenek wegla, siarki azotu.
Zagrozenia te wystgpuja nie tylko na terenach wielkich miast, okr¢géw przemystowych, ale
1 w odleglych miejscowosciach w zwiazku z cyrkulacja powietrza w atmosferze [20, 35, 60,
88, 128, 131].

W przebiegu wielu choréb kobiety cigzarnej moze dochodzi¢ do zaburzen odzywiania,
oddychania oraz nieprawidlowego funkcjonowania ukladu krazenia, czego nastgpstwem
moze by¢ niewystarczajace ukrwienie tozyska oraz niedostateczne zaopatrzenie ptodu
w sktadniki odzywcze 1 tlen. Zmiany te moga prowadzi¢ do wewnatrzmacicznego
zahamowania wzrostu ptodu. Wéréd choréb matki, ktére powoduja wzrost ryzyka urodzenia
dziecka z IUGR wyr6zni¢ nalezy niedokrwistos¢, choroby serca, nadcis$nienie tgtnicze,
choroby nerek, cukrzyceg, zaburzenia endokrynologiczne czy autoimmunologiczne [138].
Doniesienia dotyczace wptywu choréb ukladu oddechowego cigzarnej na przebieg i wynik
ciazy nie sa jednoznaczne, a ich wplyw zalezy od stopnia hipoksji i hiperkapnii, ktore
towarzysza tym chorobom [141]. Krwawienia, zakazenia drog rodnych, niewydolnos¢ szyjki
macicy cigzarnej sa odpowiedzialne za wzrost ryzyka porodu przedwczesnego czy
wewnatrzmacicznego zahamowania wzrastania. Obciazony wywiad polozniczy (urodzenie
martwego noworodka, urodzenie noworodka hipotroficznego, pordd przedwczesny) rowniez
stanowi zagrozenie dla przebiegu i wyniku aktualnej ciazy. W profilaktyce tych zaburzen
istotne znaczenie ma jak najwczesniejsze objgcie kobiety cigzarnej i ptodu opieka medyczna,
odpowiednia ilos¢ i jakos¢ wizyt lekarskich oraz podjecie we wlasciwym czasie diagnostyki
1leczenia [144].

Czynniki ptodowe wplywajace na rozwdj IUGR u plodu sa mato znane. Kotzot 1 wsp.
[69] stwierdzili ze u 7% noworodkéw z [UGR powodem wewnatrzmacicznego zahamowania
wzrostu s zaburzenia chromosomalne i genetyczne. Wykazano rOwniez, ze zaburzenia te
wystepuja okoto 10 razy czesciej u dzieci z IUGR niz u noworodkéw o prawidiowe;j
masie urodzeniowej [37]. U dzieci z zaburzeniami chromosomalnymi nie stwierdza si¢

wyrownywania wzrostu po urodzeniu [34]. Zakazenia kobiet ci¢zarnych takie jak rézyczka



(u 60% noworodkéow wystepuje IUGR), cytomegalia (u 35%), zakazenia wirusem
opryszczki, ospa wietrzna, WZW typu B, toksoplazmoza, malaria, gruzlica, kita i inne
infekcje bakteryjne 1 wirusowe sa przyczyna okoto 10% urodzen dzieci z IUGR.

Nieprawidtowa budowa tozyska wskutek ograniczonego przeptywu krwi od matki do
ptodu jest jedna z najczgstszych przyczyn urodzenia dziecka z ITUGR. Wiele badan wykazato
bardzo silng korelacj¢ pomigdzy zaburzeniami wzrostu ptodu, a dysfunkcja tozyska [49, 125,
169]. Lozysko reguluje transport wigkszosci substancji poprzez dyfuzj¢ bierna,
natomiast aminokwasy sa transportowane do ptodu w sposéb czynny. Gluckmann i wsp. [49]
udowodnili, ze podczas ostatniego trymestru ciazy niewydolne tozysko powoduje indukcje
ptodowej glukoneogenezy i stan katabolizmu u ptodu.

Plody z zahamowanym wzrostem majg istotnie wigksze ryzyko wewnatrzmacicznego
zgonu (sudden unexpected intrauterine death) - OR=7,0, 95% CI 3,3-15,1 [42], ktore zalezy
od stopnia ograniczenia wzrostu ptodu. Umieralno$¢ okotoporodowa jest okoto 6-krotnie,
a nawet w niektérych badaniach 10-krotnie wyzsza dla noworodkéw urodzonych z IUGR,
niz dla dzieci z prawidlowa do wieku ciazowego masa urodzeniowa z powodu czgstszego
wystgpowania hipoksji, niedotlenienia okotoporodowego, przetrwalego nadci$nienia
ptucnego, zespotu aspiracji smotki, hipotermii, wad wrodzonych oraz zakazen [22, 43, 62,85,
99, 101]. W badaniu 82361 noworodkéw urodzonych o czasie, ktérych masa urodzeniowa
byla réwna lub ponizej 75 centyla, wskaznik zgonéw noworodkéw wzrastat
dziesigciokrotnie: od 0,03% w grupie dzieci o masie od 26 do 75 centyla do 0,3% wsrdd
grupy dzieci o cigzarze urodzeniowym 3 i ponizej 3 centyla [97]. Dzieci z IUGR czgSciej
rodza si¢ przedwczesnie w wyniku cigcia cesarskiego z objawami niedotlenienia, kwasicy,
zespotu aspiracji smotki oraz niskim pH krwi pgpowinowej [80]. Noworodki mate
w stosunku do wieku ciazowego osiagaja rowniez nizsza punktacje w skali Apgar. Trzy
punkty lub ponizej w piatej minucie w skali Apgar stwierdzono prawie dwukrotnie czgsciej
wsréd noworodkéw, ktérych masa urodzeniowa byla réwna lub ponizej 3 centyla [97].
W okresie noworodkowym wystepuja u tych dzieci zaburzenia metaboliczne, takie jak hipo-
lub hiperglikemia, hipokalcemia i1 hiponatremia, kwasica metaboliczna, hipoksemia oraz
hipoproteinemia. Czg$ciej niz u dzieci o prawidlowej masie urodzeniowej wystepuje
policytemia [37, 146]. Na skutek zwigkszonej lepkosci krwi moze dochodzi¢ do
wykrzepiania wewnatrznaczyniowego, co posrednio prowadzi do nadci$nienia ptucnego,

zawaléow w centralnym uktadzie nerwowym czy martwiczego zapalenia jelit.



Hiperbilirubinemia spowodowana jest rozpadem erytrocytéw. Obnizenie liczby plytek krwi
prowadzi do zaburzen krzepnigcia, a zmniejszona zdolnos¢ fagocytarna leukocytow jest
odpowiedzialna za ostabienie mechanizméw obronnych organizmu [95]. Zgromadzenie zbyt
matych zapaséw tkanki tluszczowej w okresie ptodowym w wyniku niedoboréw odzywiania
moze by¢ przyczyna poOzniejszych zaburzen termoregulacyjnych [79]. Noworodki
z wewnatrzmacicznym zahamowaniem wzrastania cechuja si¢ uposledzona adaptacja do
zycia pozatlonowego oraz zwigkszona umieralnoscia 1 zachorowalnoscia na choroby
infekcyjne i niedoborowe. Ostatnie badania wskazuja na wystgpowanie dodatniej zaleznosci
migdzy IUGR, a przewleklymi chorobami ptuc takimi jak astma oskrzelowa w wieku
dzieciecym oraz przewlekle obturacyjne choroby ptuc w wieku dorostym [112].

Uwaza sig, ze wystgpowanie wielu choréb w wieku dorostym spowodowane jest mata
urodzeniowa masa ciatla [13]. W wieku tym istnieje zwigkszone ryzyko nietolerancji
glukozy, cukrzycy typu 2 oraz zespolu metabolicznego spowodowane prawdopodobnie
zmniejszona proliferacja i apoptoza komoérek beta trzustki oraz niedostateczna sekrecja
insuliny. Sa one przyczyna schorzen uktadu sercowo-naczyniowego, takich jak: nadci$nienie
tetnicze oraz choroba niedokrwienna serca. Czgsciej wystgpowaé moze takze osteoporoza,
na co moze wskazywa¢ dodatnia korelacja niskiej masy ciata w wieku niemowlgcym ze
stopniem mineralizacji kos¢ca w wieku dorostym. U mezczyzn wystepuja cz¢sciej nasieniaki
jadra, a u kobiet w wieku okotomenopauzalnym zwigkszona jest czgstos¢ wystgpowania raka
piersi [50, 109]. W okresie rozwojowym istnieje wigksza sktonno$¢ do opdznienia rozwoju
psychomotorycznego, stabszych wynikbw w nauce oraz utrudnionych kontaktéw
spotecznych. Gorzej wypadaja testy mierzace poziom inteligencji [9, 71,78, 86, 118, 120,
124]. W czgsci badan uwzgledniajacych czynniki spoteczno-ekonomiczne oraz srodowiska
domowego nie wykazano omawianych zaleznosci [37, 117].

Jedna z istotnych patologii wynikajacych z wewnatrzmacicznego zahamowania
wzrastania jest niskorostos¢. Uwaza sig, ze u dzieci z masa i/lub dlugoscia urodzeniowa ciata
ponizej 10 percentyla wystgpuje 5-7-krotnie wigksze ryzyko osiagnigcia niskiego wzrostu
koncowego (ponizej 3 centyla) w poréwnaniu do dzieci o prawidlowe] masie 1 dtugosci
urodzeniowej ciala. Jakkolwiek u wigkszosci dzieci z IUGR obserwowane jest w okresie
pierwszych dwoch lat zycia pourodzeniowe wyréwnywanie wzrostu (catch-up growth), to
jednak okoto 10% wszystkich dzieci z [IUGR pozostaje nadal niska w tym wieku, a polowa

z nich tj. okoto 5%, bedzie niskorosta w wieku dorostym. Wedtug Ergaz i wsp. wsrdd dzieci



niskorostych w tym okresie zycia , dzieci urodzone z SGA stanowia 29% [37]. Tak wigc
w literaturze istnieja jednak znaczne rozbieznosci dotyczace odsetka dzieci urodzonych
z wewnatrzmacicznym zahamowaniem wzrastania pozostajacych nadal niskorostymi
w wieku przed pokwitaniem [46, 54, 63, 94]. Brak jest takze badan w populacji polskiej
dotyczacych zjawiska niskorostosci bedacej konsekwencja IUGR, mozliwosci
pourodzeniowego wyrownywania wzrostu oraz czynnikOw majacych wplyw na wartos¢
wzrostu dzieci z [UGR w okresie dojrzewania.

Wigkszos¢ noworodkéw z IUGR osigga pourodzeniowe wyréwnywanie wzrostu
1 masy ciata (catch-up) we wczesnym dziecinstwie i chociaz mieszcza si¢ w szerokiej
granicy normy to $rednio maja nizszy wzrost i mniejsza masg ciata niz dzieci o prawidlowe;j
masie urodzeniowej [112]. Wyréwnywanie wzrostu (catch-up growth) polega na wigkszym
przyroscie dlugosci ciata, mierzonego w centymetrach na rok, od $redniego przyrostu
wzrostu wsérdd dzieci w analogicznym wieku i okresie czasu przy wzroscie powyzej
3 centyla. Wzrost rodzicow nie jest tutaj uwzgledniany [74]. Ponad 80% dzieci z SGA
wyréwnuja wzrost w pierwszym roku zycia. Wsrdd tych, ktére nie osiagnety wilasciwego
wzrostu do drugiego roku zycia 50% pozostaje niskorostymi w zyciu dorostym [4, 52, 64].

W badaniu przeprowadzonym w Szwecji w grupie 3650 dzieci urodzonych o czasie
(37-43 tydzien ciazy) oceniane byto wystgpowanie oraz ryzyko wzgledne niskorostosci
wsrdd noworodkow z SGA [64]. Dzieci byty mierzone od urodzenia do 18-stego roku zycia.
Wigkszos¢ z nich osiagngla pourodzeniowe wyréwnanie wzrostu w ciagu pierwszych 6-$ciu
miesigcy zycia, a do 1-szego roku pozostalo niskorostymi 13,4% SGA noworodkéw
(dlugo$¢ ciata <-2 SDS). Odsetek tych dzieci zmniejszat si¢ w ciagu kolejnych lat zycia
1 w wieku lat 18-stu wynosit 7,9%, co oznacza, ze w tym okresie (po ukonczeniu 1-go roku
zycia do osiagnigcia wzrostu dorostego) tylko co drugie dziecko wyréwnato wzrost. Wsréd
tych dzieci w wieku przed dojrzewaniem niskorostych byto 21%, a w wieku dorostym -
22%. 7. tej grupy w chwili urodzenia 22% mialo dtugos$¢ ciata ponizej (-)2 SDS, natomiast
14% miato niska urodzeniowa mase ciala (<-2 SDS). Ryzyko niskorostosci dla SGA
noworodkéw wynosito 7,1 (95% CI 3,7-13,6). Dtugos¢ ciala noworodka oraz wzrost
rodzicéw byt istotnie statystycznie zwiazany z wielko$cia pourodzeniowego wyréwnywania
wzrostu od urodzenia do 18-tego roku zycia. Natomiast dtugo$¢ trwania ciazy i masa
urodzeniowa nie wykazata tej zaleznosci. Znaczna wigkszo$¢ noworodkow z SGA (>86%)

osiagneta pourodzeniowe wyréwnanie wzrostu migdzy 6-12 miesiacem zycia niezaleznie od
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tego czy kwalifikowane byly do grupy SGA na podstawie malej masy ciata czy niskiej
dlugosci w chwili narodzin. Wsréd tych, ktére nie wyréwnaly wzrostu w omawianym
okresie, 50% pozostalo nadal niskorostymi réwniez w wieku dorostym. Itabashi i wsp.
poréwnywali wzrost dzieci z IUGR (n=449) w wieku 1, 3 1 5 lat w zaleznosci od czasu
trwania ciazy (Hbd) [58]. Podzielili dzieci z IUGR na grupy urodzonych przed 32 , 32-37
1 powyzej 37 tygodnia ciazy 1 stwierdzili, ze znacznie wigcej niskorostych w wieku 5 lat byto
w grupie dzieci urodzonych przed 32 tygodniem zycia ptodowego (26%) w poréwnaniu
z dzie¢mi urodzonymi po tym okresie- 8% 1 11% dla urodzonych odpowiednio powyzej 37
1 w 32-37 tygodniu ciazy. Tak wigc ryzyko niskorostosci w wieku przed dojrzewaniem
dzieci z IUGR jest odwrotnie proporcjonalne do dtugos$ci trwania ciazy. Z kolei Knops i wsp.
badali grupe¢ dzieci urodzonych z SGA przed 32 Hbd lub o wadze urodzeniowej ponizej
1500g i stwierdzili podobny odsetek niskorostych (ponizej 10 percentyla) w 5-tym roku
zycia - 24% [68]. W pracy Monset-Couchard M i wsp. wykazali na grupie 166 dzieci z SGA
o wadze urodzeniowej ponizej 1000g bez wzgledu na na czas trwania ciazy, ze w 3-cim roku
zycia niskorostymi pozostawalo 22%, a w 9-tym roku zycia 19% z tej grupy [103].
W badaniu tym jednak ponad 80 % dzieci urodzito sig przed 32 tygodniem ciazy.

Strauss wykazatl, iz §redni wzrost koncowy dorostych, ktérzy urodzili si¢ z SGA byt
0 0,39 SDS mniejszy (95% CI 0d-0,47 do-0,30 SDS) w poréwnaniu do tych, ktérzy urodzili
si¢ z prawidlowa masa urodzeniowa [148]. Wsrdd dzieci matych w stosunku do wieku
ciazowego wykazano 2,5-krotnie wigksze ryzyko niedoboru wzrostu (definiowane jako
wzrost ponizej 168 cm) w wieku dorostym. W badaniu Straussa i wsp. ,,National
Collaborative Perinatal Project” wykazano, ze dzieci urodzone z SGA miaty istotnie nizszy
wzrost (<-2 SDS) w okresie przed dojrzewaniem, a stopien tego niedoboru byt wprost
proporcjonalny do stopnia niedoboru wzrostu u matki [149]. Swiadczy to o znacznym
wplywie czynnikéw genetycznych obok czynnikéw Srodowiskowych na warto$¢ wzrostu
w tym okresie. W badaniu tym nie wykazano réznic pomi¢dzy masa i dlugoscia urodzeniowa
migdzy noworodkami, ktére osiagnely pourodzeniowe wyréwnanie wzrostu i tymi ktore go
nie osiagnely. ROwniez stopien przyrostu masy ciala matki w czasie cigzy, palenie
papieroséw oraz wystgpowanie nadci$nienia tgtniczego w czasie ciazy nie miat wptywu na
czesto$¢ wyréwnywania wzrostu.
Istotny wplyw czynnikéw genetycznych na osiagnigcie prawidlowego wzrostu wykazat takze

Tanner 1 wsp. [152, 154]. Najwigksza zalezno$¢ pomig¢dzy wzrostem dziecka i wzrostem
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rodzicéw stwierdzono w okresie przed dojrzewaniem. Zalezno$¢ ta odnosi si¢ zarowno do
wysokosci ciata matki jak 1 ojca, jednak najwigkszy wspoétczynnik korelacji wystgpuje przy
uwzglednieniu $redniego wzrostu obojga rodzicow [132, 153]. Do okresu pokwitania
korelacja ze $rednim wzrostem rodzicéw wynosi okoto 0,5, a nastgpnie ze wzgledu na
roznice szybkosci wzrastania w okresie dojrzewania wzrasta i w wieku dorostym wynosi 0,7
[137]. Wright 1 wsp. uwazaja, ze sredni wzrost rodzicOw ma znaczenie prognostyczne
jedynie u dzieci o prawidlowym torze wzrostowym, a u dzieci niskich ma ograniczona
wartos¢, gdyz dzieci te na ogot osiagaja wzrost ostateczny ponizej ich genetycznych
mozliwosci [171].

Dzieci, ktére nie wyréwnuja wzrostu i pozostaja niskoroste charakteryzuja si¢ niska
samoocena, gorszymi wynikami w szkole, czgsto sa réwniez ,,wyizolowane” w grupie
rowiesnikow, a w zyciu dorostym rzadziej osiagaja sukcesy zawodowe, w pordwnaniu do
0s6b o prawidlowym wzroscie. Wymienione psychosocjologiczne konsekwencje sktaniaja
do podejmowania préb leczniczych zmierzajacych do osiagnig¢cia przez nie prawidlowego
WZrostu.

Wykonywano szereg badan oceniajacych wplyw odzywiania jak réwniez leczenia
hormonalnego poprawiajacych wzrost dzieci urodzonych z IUGR. Analizowano wplyw
biatkowej diety suplementacyjnej (extra protein suplementation). Nie przyniosto to jednak
poprawy wzrastania, a zdaniem badaczy mogto negatywnie wptywac na dalszy rozwoj
fizyczny dziecka [40, 104]. Wzbogacanie diety cynkiem powodowato wigkszy przyrost masy
ciala noworodkéw, ale efekty te obserwowano tylko w jednym badaniu, natomiast nie
zostato to potwierdzone przez innych autoréw [19, 28]. Wydaje sig, ze karmienie dziecka
piersia jest optymalna forma odzywiania noworodka z SGA mogaca wptywac na poprawg
wzrostu tych dzieci [28, 40].

W ostatnich latach przeprowadzono wiele préb leczenia niedoboru wzrostu u dzieci
niskorostych z IUGR przy zastosowaniu biosyntetycznego ludzkiego hormonu wzrostu
(hGH) [73]. Dla oceny skutecznosci 1 bezpieczenstwa stosowania réznych dawek hormonu
wzrostu przeprowadzono badanie dzieci niskorostych urodzonych z SGA w Szwecii,
Finlandii, Danii oraz Norwegii [21]. Stwierdzono wprost proporcjonalna zalezno$¢ efektu
wzrostowego od dawki hormonu. Wykazano w okresie 2 lat leczenia, w zalezno$ci od
stosowanej dawki hGH, odpowiednio 0,7; 1,4 lub 2,1 IU/kg m.c./tydzien, przyrost wysokosci

ciala o odpowiednio 1,1; 1,7; oraz 2,5 SDS. Po trzech latach leczenia grupa dzieci leczonych
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najwyzszymi dawkami hormonu wzrostu, to jest 2,1 IU/kg m.c./tydzien, osiagne¢ta
prawidtowy wzrost dla swojego wieku. Gléwnymi czynnikami wplywajacymi na
wyréwnywanie wzrostu tych leczonych byly: dawka podawanego hormonu, wiek w chwili
rozpoczecia leczenia (im mtodsze dziecko tym lepsza odpowiedZ na leczenie) oraz wigkszy
deficyt wzrostu dziecka w stosunku do wzrostu rodzicow (im wigkszy deficyt tym
skuteczniejsze leczenie). Stgzenie IGF-1 oraz IGF-BP-3 wzrastaly w czasie leczenia.
Jednoczesnie obserwowano wzrost poziomu insuliny. Nalezy jednak wzia¢ pod uwage,
ze stosowanie wysokich dawek hGH moze wywotywac u niektérych leczonych nietolerancjg
glukozy oraz cukrzyce typu 2, co ma szczegélne znaczenie u pacjentow z IUGR
wykazujacych predyspozycje do wystgpowania tych zaburzen. Nalezy takze uwzgledni¢
wysokie koszty leczenia hGH. W innych pracach w zaleznosci od doboru pacjentéw z [IUGR
oraz zastosowanego protokotu leczenia hGH wykazano zaréwno brak, jak i znaczna poprawg
wzrostu koncowego. Rozbieznosci wynikéw leczenia mogly wynika¢ z réznic dlugosci
terapii, zastosowanych dawek hGH oraz wieku pacjenta w chwili rozpoczecia leczenia,
a takze réznic w zastosowanych metodach oceny poprawy wzrostu koncowego. Niemniej
jednak dotychczasowe badania kliniczne dowodza, ze terapia hGH wyréwnuje niedobor
wzrostu oraz poprawia wzrost koncowy u wigkszo$ci, ale nie u wszystkich dzieci
z IUGR. Poszukuje si¢ wigc czynnikéw prognostycznych terapii hGH pozwalajacych
przewidzie¢ odpowiedz wzrostowa u poszczegélnych dzieci. Moga naleze¢ do nich migdzy
innymi urodzeniowa masa ciala, czas trwania ciazy, szybko$¢ wzrastania, wiek
wystgpowania wyréwnywania wzrostu, proporcje ciala, wysokos¢ ciala rodzicow, obok
wieku wprowadzenia leczenia hGH oraz stopnia niedoboru wzrostu [3, 125, 127, 135, 165].
W lipcu 2001 roku Food and Drug Administration zaaprobowat leczenie hGH dla dzieci
urodzonych z SGA, ktére nie osiagnety wiasciwego wzrostu do 2 roku zycia. Podstawa
takiego wyboru sa wyniki badan wskazujace, ze u dzieci po ukonczeniu drugiego roku zycia
wyréwnanie wzrostu samoistnie nie wystepuje. W krajach Unii Europejskiej od 2003 roku,
a od 2004 roku takze na Wegrzech oraz w Czechach leczenie hormonem wzrostu dzieci
z IUGR jest w petni refundowane. Otrzymuja je dzieci niskoroste urodzone z IUGR po
ukonczeniu czwartego roku zycia [138]. Brak jest rowniez badan w populacji polskiej
dotyczacych zjawiska niskorostosci, bedacej konsekwencja IUGR, mozliwosci
pourodzeniowego wyrownywania wzrostu oraz czynnikOw majacych wplyw na wartos¢

wzrostu dzieci z IUGR w okresie dojrzewania.
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Przedstawione ponizej wyniki badania populacyjnego dzieci z Czgstochowy i jej
okolic moga ujawni¢ skal¢ problemu wystgpowania niskorostosci u dzieci z IUGR, jak
rowniez by¢ pomocne w ustaleniu kryteriow kwalifikacji tych dzieci do leczenia hormonem

wZzZrostu.
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ILCELE PRACY

1. Poréwnanie czestosci wystepowania niskorostosci w okresie przed pokwitaniem
w grupie dzieci urodzonych z masg ciata ponizej 10 centyla (IUGR) oraz w grupie

dzieci o prawidlowej urodzeniowej masie ciala.

2. OKreslenie czy dzieci urodzone z IUGR, u ktérych wystapilo wyréwnanie wzrostu
osiagaja wzrost zgodny ze wzrostem dzieci o prawidlowej urodzeniowej masie ciala

oraz ze wzrostem docelowym prognozowanym w oparciu o wzrosty rodzicow.

3. Proéba rozeznania czynnikéw mogacych wplywa¢ na wystgpowanie niskiego wzrostu
dzieci z IUGR w okresie przed pokwitaniem, takich jak czas trwania cigzy,
kolejnos¢ porodu, wzrost rodzicow, wiek oraz miejsce zamieszkania (miasto/wies)

matki, uzywki stosowane przez matke w ciazy (papierosy, alkohol).
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III. MATERIAL

Badaniem zostaty objete wszystkie zywo urodzone dzieci bgdace aktualnie w wieku
6-9 lat, to jest przed okresem pokwitania, urodzone na oddziatach potozniczych
w Czestochowie 1 jej okolicach (n=8570). Z analizy wykluczone zostaly dzieci ze
schorzeniami endokrynologicznymi oraz z ogdélnoustrojowymi chorobami przewleklymi
upos$ledzajacymi wzrastanie:
a) somatotropinowa niedoczynnoscia przysadki — 2 dziewczynki i 1 chlopiec z grupy IA
oraz 1 dziewczynka z grupy ITA
b) zespotem Turnera - 1 dziewczynka
¢) wrodzong niedoczynnoscia tarczycy — 2 dzieci (1 dziewczynka i 1 chiopiec)
d) zespotem zaburzonego wchianiania - 2 dzieci (1 dziewczynka i 1 chtopiec)
e) innymi schorzeniami wtornie uposledzajacymi wzrastanie:
-choroby uktadu oddechowego-cig¢zka astma oskrzelowa - 1 dziewczynka
-wady serca z niedotlenieniem - 1 dziewczynka
oraz dzieci:
f) z ciaz blizniaczych - 12 dzieci ( 6 dziewczynek i 6 chtopcow)
g) z cechami pokwitania (wedlug skali Tannera) - 11 dzieci (8 dziewczynek i 3 chtopcéw)
h) 6 ktore nie uzyskaly pisemnej zgody rodzicéw na przeprowadzenie badan - 6 dzieci
(2 dziewczynki 1 4 chlopcow)

W  zaleznoSci od urodzeniowej masy ciala uzyskanej ze Szpitalnych Ksiag
Urodzeniowych dzieci zostaly podzielone na dwie grupy:
Grupa I - 414 dzieci (157 chtopcow - 37,95% 1 257 dziewczynek - 62,95%) z IUGR, o masie
urodzeniowej ponizej 10 centyla w wieku 6-9 lat z grupy 562. U 3 dzieci (2 dziewczynki
i 1 chtopiec) rozpoznano somatotropinowa niedoczynnos$¢ przysadki. 151 dzieci nie stawity
si¢ na badania z réznych powodéw - brak odpowiedzi na wezwanie, zmiana adresu
zamieszkania, brak akceptacji rodzicow do wzigcia udziatu w badaniach.
Grupa II - 1000 dzieci w wieku 6-9 lat (500 chiopcéw 1 500 dziewczynek) losowo
wybranych sposréd 8108 dzieci o prawidlowej urodzeniowej masie ciata, réwnej lub

powyzej 10 centyla.
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Obie grupy dzieci zostaly podzielone w zalezno$ci od wartosci wzrostu w wieku 6-9 lat

na dwie podgrupy:

Grupa IA - 39 dzieci (20 dziewczynek i 19 chlopcéw) z TUGR, ktére byly niskoroste

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

Grupa IB — 372 dzieci (156 dziewczynek i 255 chtopcéw) z IUGR o prawidtowym wzros$cie
w wieku 6-9 lat (wzrost >-2SDS).
Grupa ITA - 36 dzieci (19 dziewczynek 1 17 chtopcow) o prawidiowej urodzeniowej masie
ciala, ktére byty niskoroste w wieku 6-9 lat (wzrost <-2SDS).
Grupa IIB - 964 dzieci ( 481 dziewczat oraz 483 chtopcéw) o prawidlowej urodzeniowej
masie ciata, prawidtowym wzroscie w wieku 6-9 lat (wzrost >-2SDS).

W trakcie badan sredni wiek dzieci z obu grup wynosit 7,45+1,50 lat, dla dziewczynek
7,50£1,50 lat, a dla chtopcéw 7,35+1,65 lat.
Grupg poréwnawcza dla dzieci z IUGR niskorostych w wieku 6-9 lat (grupa I A) stanowity
dzieci niskoroste w wieku 6-9 lat urodzone z prawidtowa masa ciata z grupy II A.

Grupg porownawcza dla dzieci z IUGR o prawidlowym wzroscie w wieku 6-9 lat
(grupa IB) stanowity 964 dzieci o prawidlowej urodzeniowej masie ciata oraz prawidtowym
wzroscie w wieku 6-9 lat (grupa IIB).

Celem utatwienia analizy wynikéw podano schemat graficzny z podziatem na grupy dzieci:
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GRUPA ZYWO URODZONYCH DZIECI

n= 8570
GRUPA 1 GRUPA 11
(IUGR) (urodzeniowa masa ciata > 10 centyl
n=414 (z 562) n=1000 (wybranych losowo z 8108)
w wieku 6-9 lat w wieku 6-9 lat

GRUPA

z niedobgrem
hGH

n=3

GRUPATA GRUPAIB GRUPAIIA GRUPAIIB

wzrost < -2SDS wzrost > -2SDS wzrost < -2SDS wzrost > -2SDS
n= 39 n= 372 n= 36 n= 964
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IVMETODY

1.Analiza Szpitalnych Ksigg Urodzen ze szpitali Czestochowy oraz jej okolic.

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

b) ustalono dla poszczegdlnych noworodkéw kolejnos¢, przebieg oraz czas trwania ciazy,
wiek rodzicéw oraz urodzeniowa masg ciala noworodka. Ze wzgledu na mata wiarygodnos¢
pomiaru dlugosci ciala tuz po urodzeniu parametr ten nie byl uwzgledniany
w badaniach [160, 169]

Urodzeniowa masa ciata oceniana byla w odniesieniu do czasu trwania ciazy 1 wyrazona

zostala w centylach przy zastosowaniu siatek centylowych wg Norskiej-Boréwki [108, 163].

2. Wywiad i badanie fizykalne wyselekcjonowanych dzieci, bedacych aktualnie w wieku
6-9 lat. Dotyczyto to dzieci grup IA,IB,ITIA,IIB.

a) pytano o dotychczasowy rozwdj dziecka, przebyte oraz aktualnie leczone choroby
przewlekte mogace wplywac¢ na rozwdj somatyczny dziecka.

b) oceniano stan zdrowia rodzicéw przed i w okresie ciazy, miejsce zamieszkania cigzarnej
(wies/miasto), styl zycia (uzywki stosowane przez matk¢ w cigzy-alkohol, nikotyna).

Wzrost kazdego dziecka z grupy IA, IB, IIA, IIB odniesiono do wzrostu jego rodzicow,
osobno dla matki i ojca oraz do wzrostu docelowego. Warto$¢ wzrostu dziecka, matki, ojca
i wzrostu docelowego wyrazono w odchyleniach standardowych (SDS). Odchylenie

standardowe wzrostu dziecka, matki, ojca obliczano wedtug wzoréw [133]:

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

Wzrost aktualny (cm)-50 centyl (cm)
SDS matki = ------mmm oo
0,5 (50 centyl-3 centyl) (cm)
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Wzrost aktualny (cm)-50 centyl (cm)
SDS 0jCa = —-m-mmmmm
0,5 (50 centyl-3 centyl) (cm)

Wzrost docelowy chtopca obliczano wedlug wzoru [155]:

SDS wzrostu matki+SDS wzrostu ojca (cm) + 13
MPH SDS = —mmm e

Wzrost docelowy dziewczynki obliczano wedlug wzoru [155]:

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

Roéznicg odchylenia standardowego wzrostu dziecka od wzrostu docelowego dziecka
(wzrost dziecka skorygowany przez wzrost docelowy dziecka) liczono wedlug 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

¢) pytano o miejsce zamieszkania matek dzieci urodzonych z IUGR w okresie ciazy.
W grupie zamieszkalych w miescie uwzgledniono nie tylko zamieszkujacych Czgstochowe,
ale tez okoliczne miasteczka, tj. Myszkéw, Lubliniec, Ktobuck, Blachownig, Paj¢czno.

d) pytano o palenie papierosow w okresie ciagzy matki dzieci urodzonych z IUGR
wyodrgbniajac nastgpujace podgrupy:

- niepalace w ciazy

- palace w pierwszym trymestrze ciazy

-palace w drugim 1/lub trzecim trymestrze ciazy

-palace przez caty okres ciazy

e) te same matki pytano réwniez o ilo$¢ wypalonych papieroséw w okresie ciazy,
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wyodrebniajac nastgpujace podgrupy:

-niepalace

-palace do 10 papieroséw na dobg

-palace 10-20 papieroséw na dobg

-palace powyzej 20 papieroséw na dobg

Analiz¢ wpltywu nikotyny w ciazy na wzrost dzieci w wieku 6-9 lat w calej grupie I
przeprowadzono réwniez z uwzglednieniem podziatlu na pte¢ dziecka.

f) matki dzieci urodzonych z IUGR pytano o spozywaniu alkoholu w ciazy, kwalifikujac
je do nastgpujacych podgrup:

-niespozywajaca alkoholu w ciazy

-spozywajaca alkohol w pierwszym trymestrze ciazy

-spozywajaca alkohol w drugim i/lub trzecim trymestrze ciazy

-spozywajaca alkohol przez caty okres ciazy

Analiz¢ wptywu spozywania alkoholu w ciazy na wzrost dzieci w wieku 6-9 lat w calej
grupie IA oraz IB przeprowadzono réwniez z uwzglednieniem podziatlu na pte¢ dziecka.

Za spozywajaca alkohol w ciazy przyj¢to cigzarna spozywajaca alkohol co najmniej jeden

raz w tygodniu, niezaleznie od jego ilosci.

3. Badania auksologiczne:

a) trzykrotny usredniony pomiar wysokosci ciata w godzinach rannych mi¢dzy 8% a 9%, przy
zastosowaniu stadiometru typu Harpander. Pomiar wykonywany byl przez jedna i t¢ sama
osobg. Mierzeni rodzice i dzieci byli ustawiani w pozycji frankfurckiej (oczno-usznej) [136].
Wysokos¢ ciata wyrazona zostala w centylach oraz w odchyleniach standardowych przy
zastosowaniu standardow wzrastania oraz siatek centylowych opracowanych przez
Palczewska 1 Niedzwiedzka [111].

b) pomiar masy ciata dziecka z grupy IA, IB, IIA, IIB oraz wzrostu ich rodzicow. Rodzice
dzieci z grupy IIB nie byli mierzeni, gdyz nie wzywano ich na badania. Masa ciata zostata
wyrazona wskaznikiem masa ciata (BMI).

¢) ocena stopnia pokwitania wedtug pigciostopniowej skali Tannera.
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d) ocena wieku kostnego na podstawie zdje¢cia rtg nadgarstka i r¢ki niedominujacej metoda
Greulicha i Pyle,a [51] dzieci niskorostych z grupy IA i ITA w tej samej pracowni radiologii, przez
jednego, tego samego lekarza radiologa w Wojewddzkim Zaktadzie Opieki Zdrowotnej nad

Matka, Dzieckiem i Mtodzieza w Czestochowie.

4. Badania biochemiczne:

a) oznaczanie st¢zenia w surowicy krwi tyreotropiny (TSH) 1 wolnej tyroksyny (FT4) u wszystkich
niskorostych dzieci w wieku 6-9 lat (wzrost ponizej -2 SD). Krew byta pobierana w ilosci 1,5-2,0
ml. Poziom stgzenia hormondéw oznaczano metoda radio-immunometryczng (IRMA)
w laboratorium Wojewddzkiego Zaktadu Opieki Zdrowotnej nad Matka, Dzieckiem i Mtodzieza
w Czestochowie.

b) oznaczenie st¢zenia przeciwciala przeciwko endomysium komodrek migsni gladkich
u wszystkich niskorostych dzieci w wieku 6 - 9 lat z wspdtistniejacym niedoborem masy ciata
(ponizej -2 SD) w stosunku do masy ciata naleznej do wzrostu i/lub wywiadem wskazujacym na
zespot ztego wchtaniania, celem wykluczenia choroby trzewnej. Krew byta pobierana w ilosci
1,0ml i oznaczana w jednym laboratorium. W razie dodatnich wynikéw dzieci te kierowano do
dalszej szczegdtowej diagnostyki w poradni gastroenterologiczne;j.

¢) oznaczanie stezenia hormonu wzrostu w surowicy krwi w tescie z klonidyna w 0, 30, 60, 90,
oraz 120 minucie po jednorazowym podaniu doustnym leku w dawce 0.15 mg/m’ oraz test
z insuling z oznaczeniem st¢zenia hormonu wzrostu w surowicy krwi w 0, 30, 60, 90 oraz 120
minucie po jednorazowym podaniu dozylnym preparatu w dawce 0,1 IU/kg masy ciata; badania te
wykonywano u wszystkich dzieci niskorostych wykazujacych kliniczne cechy somatotropinowe;j
niedoczynnosci przysadki (snp), takich jak charakterystyczna budowa i proporcje ciata, opdznienie
pokwitania, zwolnienie szybkosci wzrastania ponizej 1 SDS, znaczne opdznienie wieku kostnego
oraz dane z wywiadu: hipoglikemia oraz mate rozmiary pracia i/lub wnegtrostwo w okresie
noworodkowym. Badanie rozpoczynano o godzinie 9.00 rano na czczo pobraniem 1,5-2,0 ml krwi
zylnej przez venflon. Kolejne pobrania krwi w tej samej objetosci byly wykonywane co pot
godziny do 120 minuty od rozpoczgcia badania. Probki krwi na st¢zenie hormonu wzrostu
oznaczano w laboratorium Slaskiego Centrum Zdrowia Dziecka w Katowicach. Stgzenie hormonu
wzrostu w surowicy badano metoda chemiluminescencji immunometrycznej przy uzyciu
zestawéw Immulite (Immulite 1000 Growth Hormone — hGH- firmy PDC-USA). Uzyskanie
wyniku stgzenia hormonu wzrostu powyzej 10 ng/ml wykluczatlo rozpoznanie somatotropinowe;j

niedoczynnosci przysadki.
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5. Oznaczanie Kkariotypu: kariotyp oznaczano u kazdej niskorosltej dziewczynki celem
wykluczenia zespolu Turnera. Badania wykonywano w Zakladzie Genetyki Slaskiego Centrum

Zdrowia Dziecka w Katowicach lub w Zaktadzie Genetyki Centrum Zdrowia Matki Polki w L.odzi.

6. Statystyka. Zastosowano nastgpujace metody statystyczne:

a) test niezaleznosci Chi” dla poréwnania wzrostu oraz masy ciala przed dojrzewaniem w grupach
I oraz II, a takze dla poréwnania ilosci dzieci w grupach IA oraz IIA i IB oraz IIB.

b) analizg regresji i korelacji dla oceny zwiazku statystycznego pomigdzy czasem trwania ciazy,
kolejnosci ciazy oraz wzrostem dzieci przed pokwitaniem w grupie IA, a takze pomigdzy
wzrostem rodzicow a wzrostem dziecka w okresie przed pokwitaniem w grupie IA.

c¢) analizg regresji 1 korelacji dla oceny zwiazku statystycznego pomigdzy miejscem zamieszkania
cigzarnej (miasto/wies), a wzrostem dzieci w okresie przed pokwitaniem w grupie IA i IB.

d) analizg regresji i korelacji dla oceny zwigzku statystycznego pomigdzy paleniem papieroséw w
ciazy, a wzrostem dzieci w okresie przed pokwitaniem oraz ilo$cia wypalonych papieroséw przez
cigzarne, a wzrostem dzieci w wieku przed pokwitaniem w grupach IA 1 IB.

e) analizg¢ regresji 1 korelacji dla oceny zwiazku statystycznego pomig¢dzy uzywaniem alkoholu w
okresie cigzy, a wzrostem dzieci w okresie przed pokwitaniem w grupach IA i IB.

Za poziom istotnosci statystycznej przyjeto p<0,05.

Protokét badan zostal zatwierdzony przez  Komisje Bioetyczng Collegium Medicum UJ
w Krakowie Nr KBET/129/B/2005. Od dzieci i rodzicéw uzyskano pisemna u§wiadomiong zgode¢
na przeprowadzone badania (aneks 1), poinformowano ich pisemnie o ochronie danych

osobowych (aneks 2) oraz o celowosci i korzysciach z wykonywanych badan (aneks 3).
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V. PROTOKOL BADANIA

I etap

Analiza Szpitalnych Ksiag Urodzen ze Szpitali oraz 1zb Porodowych Czgstochowy oraz jej
okolic celem wytonienie dzieci zywo urodzonych przed 6 do 9 laty, a nastgpnie dokonania ich
podzialu w zaleznosci od urodzeniowej masy ciata na dwie grupy: grupg I - dzieci zywo
urodzone o masie ponizej 10 centyla IUGR) oraz dzieci zywo urodzone o prawidtowej masie

ciala w stosunku do czasu trwania ciazy réwnej lub powyzej 10 centyla (grupa II).

II etap

Wizytal. Badanie podmiotowe, przedmiotowe oraz auksologiczne wyselekcjonowanych
w etapie I dzieci z obu grup, bedacych aktualnie w wieku 6-9 lat, a nastgpnie dokonanie
podziatu dzieci z obu grup na podgrupy w zaleznosci od wysokoSci ciata: dzieci niskorostych,
o wzroscie ponizej -2 SDS (grupa 1A, IIA) oraz o prawidlowym wzroscie > -2SDS (grupa IB,
IIB).

Wizyta 2. Uzupelnienie brakujacych na wizycie I danych z wywiadu oraz z dokumentacji
dziecka. Sposrdd dzieci z prawidtowa masa urodzeniowa ciata oraz prawidlowym wzroscie
w wieku 6-9 lat zostanie losowo wybrana grupa 1000 dzieci (500 dziewczat oraz 500
chtopcéw) (grupa IIB), stanowiaca grupe poréwnawcza dla dzieci z IUGR o prawidlowym

wzroscie w wieku 7-9 lat (grupa IB)

Wizyta 3. U dzieci niskorostych (grupa IA oraz IIA) wykonanie badan przesiewowych celem
ustalenia przyczyn niskorostos$ci:

oznaczenie FT4 oraz TSH

zdjecie rtg nadgarstka 1 reki lewej

kariotyp (u niskorostych dziewczat)

przeciwciala przeciw endomysium migsni gtadkich (u dzieci z niedoborem masy ciata)
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Wizyta 4. U dzieci niskorostych (grupa IA oraz IIA), u ktérych na podstawie badan
przeprowadzonych na poprzednich wizytach stwierdzono kliniczne cechy somatotropinowe;]
niedoczynnosci przysadki (snp), wykonanie oznaczenia maksymalnego wyrzutu hormonu
wzrostu w dwoch testach prowokacyjnych z klonidyna w jednorazowej doustnej dawce

0,15 mg/m’ p.o. oraz z insuling w jednorazowej dawce dozylnej 0,1 TU/kg m.c.

Wykluczenie z dalszej analizy chorych z:
a) somatotropinowa niedoczynnoscia przysadki
b) niedoczynnoscia tarczycy
¢) zespotem zaburzonego wchtaniania
d) innymi schorzeniami wtérnie uposledzajacymi wzrastanie
oraz dzieci:
e) z ciaz mnogich

f) z cechami pokwitania

III etap
Analiza danych.
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VI. WYKAZ SKROTOW ZASTOSOWANYCH W TEKSCIE,

TABELACH ORAZ RYCINACH

FGR - fetal growth restriction - zahamowanie wzrostu ptodu

FT4 - free thyroxine - wolna tyroksyna

GH - growth hormone - hormon wzrostu

HBD - hebdomas graviditatis - tydzien cigzy

IGF-1 - insulin-like growth factor 1 - insulinopodobny czynnik wzrostu typu pierwszego
IGF-BP-3 - insulin-like growth factor 1-binding protein 3 - biatko 3 wiazace IGF-1
IUGR - intrauterine growth retardation - wewnatrzmaciczne zahamowanie wzrostu
MPH - midparental height - wzrost docelowy

n - liczebno$¢ badanej grupy

P - poziom istotnosci

SDS - standard deviation score - odchylenie standardowe

SGA - small for gestational age - za male w stosunku do wieku cigzowego

SNP - somatotropinowa niedoczynnos¢ przysadki

TSH — thyroid stimulating hormone — tyreotropina
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VILWYNIKI

Badaniami objgto 8570 dzieci zywo urodzonych w szpitalach Czgstochowy i1 okolic. Dane

jakimi dysponowano z Ksiag Urodzeniowych wykazaty, ze 562 (6,6%) noworodki urodzity si¢

z niska urodzeniowa masg ciata (ponizej 10 percentyla-Grupa I), [tab. I], a pozostate 8018 (93,4%)

- z prawidlowa urodzeniowa masa ciata (Grupa II). Do badan w wieku 6-9 lat zglosito si¢ 414

dzieci z grupy I, oraz 1000 losowo wybranych dzieci z grupy II (500 chtopcéw i1 500 dziewczat),

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

Charakterystyke wzrostu dzieci bioracych udzial w badaniach uwzgledniajaca przedziaty

centylowe wzrostu podano w tabelach I oraz II.

Tabela 1. Charakterystyka wzrostu dzieci w wieku 6-9 lat urodzonych z IUGR z podziatem na

grupe dzieci niskorostych (IA) oraz grupe o prawidtowym wzroscie (IB) z uwzglednieniem
przedziatow centylowych.
GRUPA 1 WZROST Dziewczeta Chlopcy Razem
(masa centyl
ur.<10centyl) n % n % n %
Grupa IA
wzrost<3centyl <3 20 12,82% 19 7,45% 39 9,44 Yo ***
n=39
3-10 14 8,97% 20 7,84% 34 8,27%
10-25 26 16,67% 44 17,25% 70 17,05%
Grupa IB 25-50 42 26,92% 69 27,06% 111 27,02%
wzrost>3centyl 50-75 29 18,59% 59 23,14% 88 21,43%
n=372 75-90 18 11,54% 31 12,16% 49 11,92%
90-97 6 3,85% 10 3,92% 16 3,89%
>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 prawidtowej urodzeniowej masie
ciata 7 podziatem na grupe dzieci niskorostych (IIA ) i grupe o wzroscie prawidtowym (IIB )

z uwzglednieniem przedziatow centylowych.

GRUPA II Dziewczeta Chlopcy Razem
(masa ur.>10 | WZROST
centyl) centyl n % n % n %
Grupa ITA
wzrost<3centyl <3 19 3,8% 17 3,4% 36 3,6 % ***
n=36
3-10 44 88% | 46 9.2% | 90 9,0%
10-25 87 174% | 93 18,6% | 180 18,0%
Grupa IIB 25-50 139 27.8% | 134 26,8% | 273 27,3%
wzrost>3centyl 50-75 118 23,6% | 116 232% | 234 23,4%
n=964 75-90 57 11,4% | 58 11,6% | 115 11,5%
90-97 26 52% | 27 54% | 53 5,3%
>97 10 20% | 9 1,8% | 19 1,9%
Razem 500 100,0% | 500 100,0% | 1000 100,0%

1. Niskorostos¢ w okresie przed pokwitaniem w grupie I dzieci urodzonych z masg ciala
ponizej 10 centyla (IUGR) oraz w grupie II dzieci o prawidlowej urodzeniowej masie ciala.

Poréwnano czgstos¢ wystgpowania niskorostosci w wieku przed pokwitaniem w grupie I
dzieci urodzonych z masa ciata ponizej 10 centyla IUGR) oraz w grupie II dzieci o prawidlowe;j
urodzeniowej masie ciata. W grupie pierwszej 411 dzieci urodzonych z IUGR wykazano 39 dzieci
(9,44%) z niedoborem wzrostu w wieku przed dojrzewaniem (grupa 1A). W grupie drugiej 1000
dzieci o prawidlowej urodzeniowej masie ciala wykazano 36 dzieci (3,6%) niskorostych w wieku
przed dojrzewaniem (grupa IIA). Byty to r6znice znamienne (p<0,001).

Podobne zaleznosci statystyczne wystgpowaty w obregbie obu ptci. Stwierdzono istotnie
(p<0,001) wigkszy odsetek dziewczynek niskorostych w grupie 1A-12,8% (20 sposréd 156),
w poréwnaniu do grupy IIA -3,8% (19 sposrod 500). Wsréd chtopcow rowniez istotnie
statystycznie wigcej (p=0,044) niskorostych wystgpowato w grupie IA i bylo ich 7,45% (19
sposréd 255), natomiast w grupie ITA-3,4% (17 sposréd 500). Wyniki przedstawiono w tabeli nr

I oraz II.
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Analizujac czy dzieci urodzone z IUGR, u ktérych wystapito pourodzeniowe wyréwnywanie
wzrostu (catch up growth) osiagaja wzrost zgodny ze wzrostem dzieci o prawidtowe]
urodzeniowej masie ciala 1 prawidlowym wzrostem przed dojrzewaniem poréwnywano wzrosty
dzieci w wieku 6-9 lat pomigdzy grupa IB (372 dzieci urodzonych z IUGR u ktérych wystapito
pourodzeniowe wyréwnywanie wzrostu) i1 grupa IIB (964 dzieci o prawidlowej masie
urodzeniowej, u ktérych nie stwierdzono niedoboru wzrostu w wieku przed dojrzewaniem).
Metoda analizy regresji 1 korelacji nie stwierdzono statystycznie istotnej zalezno$ci (p=0,857)
pomigdzy grupa IB oraz 1IB w odniesieniu do liczby dzieci w poszczegdlnych przedziatach
centylowych wzrostu. Liczba dzieci wystgpujacych w przedzialach centylowych w obu grupach
nie réznila si¢ istotnie réwniez w odniesieniu do dziewczat (p=0,915), a takze w odniesieniu do
chlopcow (p=0,962). Wynika z tego, ze dzieci z IUGR, u ktérych wystapito pourodzeniowe
wyréwnywanie wzrostu osiagaja w wieku 6-9 lat wzrost nie rézniacy si¢ od wzrostu dzieci

o prawidtowej masie urodzeniowej (tabela III 1 IV).

Tabela Ill. Charakterystyka wzrostu dzieci z grupy IB [nie bedqce niskorostymi (wzrost>-25DS)

w wieku 6-9 lat urodzonych z IUGR] z uwzglednieniem przedziatow centylowych oraz pftci.

GRUPA
B WZROST Dziewczeta Chlopcy Razem
centyl n % n % n %
3-10 14 897% | 20 7,84% 34 8,27%
10-25 26 16,67% | 44 17,25% 70 17,05%
3 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%
>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 1V. Charakterystyka wzrostu z grupy IIB [dzieci o prawidlowym wzroscie
(wzrost>-2SDS) w wieku 6-9 lat urodzonych z masq ciata powyzej 10 centyla] z uwzglednieniem

przedziatow centylowych oraz pici.

GRUPA
1B WZROST Dziewcze¢ta Chiopcy 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%
n=oe 50-75 118 24,53% | 116 24,02% | 234 24,27%
75-90 57 11,85% | 58 12,01% | 115 11,93%
90-97 26 541% | 27 5,59% | 53 5,50%
>97 10 2,08% | 9 1,86% | 19 1,97%
Razem 481 100% | 483 100% | 964 100%

Oceniano czy dzieci urodzone z IUGR, ktére charakteryzuja si¢ niedoborem wzrostu
w wieku 6-9 lat (grupa IA) osiagaja wzrost zgodny ze wzrostem docelowym prognozowanym
w oparciu 0 wzrosty rodzicoOw. Analizie statystycznej poddano zaleznos¢ pomig¢dzy wzrostem
dzieci niskorostych w wieku przed pokwitaniem urodzonych z IUGR a wzrostem ich rodzicow.
Nie stwierdzono istotnej korelacji, p=0,9526, pomigdzy 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). Réwniez nie stwierdzono istotnej korelacji
pomigdzy wzrostem docelowym w oparciu o wzrost rodzicow (MPH=-0,94+1,01 SDS)

a wzrostem ich dziecka (-)2,54+0,47 SDS, p=0,8767 (ryc.3).

30



Rycina 1. Analiza regresji i korelacji pomiedzy wzrostem (SDS) matki i dziecka w grupie IA.

n=39

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

n=39
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Rycina 3. Analiza regresji i korelacji pomiedzy wzrostem docelowym (MPH) a wzrostem dziecka

(SDS) w grupie IA.
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Analizowano réwniez czy dzieci urodzone z IUGR o prawidlowym wzroscie w wieku 6-9 lat
(grupa IB) osiagaja wzrost zgodny ze wzrostem docelowym prognozowanym w oparciu 0 wzrosty
rodzicéw. Stwierdzono istotng korelacj¢ pomigdzy srednim 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 znamienna korelacje¢ (p=0,0000) stwierdzono pomigdzy Srednim wzrostem
dziecka (SDS) i wzrostem docelowym w oparciu o $redni wzrost rodzicow (MPH= -0,376+0,711
SDS).

Podobne istotne zaleznosci stwierdzono pomig¢dzy sSrednim wzrostem dziewczynek
(-)0,482+0,953 SDS a s$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 takze pomigdzy srednim wzrostem chlopcéw (-)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. Zaleznosci te dla wszystkich dzieci z grupy IB
przedstawiono graficznie w tabeli V (test korelacji liniowej wedtug Pearsona) oraz na rycinach

4-6, w aneksach 4-6 dla dziewczat i 7-9 dla chtopcow.
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Tabela V. Korelacje pomiedzy wzrostem dzieci i ich rodzicow w grupie IB (dzieci o niskiej masie

urodzeniowej i prawidtowym wzroscie w wieku 6-9 lat).

Sredni Wzrost ) )
Sredni wzrost ojca - | Sredni wzrost matki -
docelowy (MPH)
0,001+1,088 SDS 0,752+0,843 SDS
-0,376+0,711 SDS
Sredni wzrost r=0,3763 r=0,2683 r=0,2889
wszystkich dzieci p=0,0000 p=0,0000 p=0,0000
-0,348+1,012 SDS (n=372) (n=372) (n=372)
Sredni wzrost dziewczat | r=0,3199 r=0,2493 r=0,2485
-0,482+0,953 SDS p=0,0001 p=0,0034 p=0,0035
(n=136) (n=136) (n=136)
Sredni wzrost r=0,4113 r=0,2744 r=0,3234
chlopcow p=0,0000 p=0,0000 p=0,0000
-0,271+1,039 SDS (n=236) (n=236) (n=236)

Ryc. 4. Zaleznos¢ wzrostu wszystkich dzieci (SDS) od wzrostu docelowego (MPH) w grupie IB.

Test korelacji liniowej wedtug Pearsona.
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Rycina 5. Zaleznos¢ wzrostu dzieci w grupie IB (SDS) od wzrostu ich ojcow (SDS). Test korelacji

liniowej wedtug Pearsona.
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Rycina 6. Zaleznos¢ wzrostu dzieci w grupie IB (SDS) od wzrostu ich matek (SDS). Test korelacji

liniowej wedtug Pearsona.
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2. Wplyw czasu trwania ciazy, kolejnosci porodu oraz wieku i miejsca zamieszkania matki na
warto$¢ wzrostu dzieci z IUGR w okresie przed pokwitaniem

Okreslono zwiazek pomiedzy czasem trwania cigzy dzieci z grupy IA (niskorostych
w wieku przed dojrzewaniem urodzonych z IUGR) a ich wzrostem (SDS). Czas trwania ciazy
miescit si¢ w przedziale 33-42 tygodnie 1 wynosit srednio 39,15+1,91 Hbd, a wzrost tych dzieci
w wieku przed dojrzewaniem wynosit $rednio (-)2,635+0,59 SDS. Nie stwierdzono istotnej

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

Rycina 7. Zaleznos¢ pomiedzy czasem trwania ciqzy (Hbd) a wzrostem dziecka (SDS) w wieku

przed dojrzewaniem w grupie IA.
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W grupie IB - dzieci urodzonych z IUGR o prawidlowym wzroscie w wieku 6-9 lat, takze nie
stwierdzono istotnej korelacji pomigdzy wiekiem ciazowym (zakres 32-42, Srednio 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. Zaleznos¢ pomiedzy czasem trwania ciqzy (Hbd) a wzrostem dziecka (SDS) w wieku
przed dojrzewaniem w grupie IB.
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Analizowano zwiazek pomigdzy kolejnoscia porodu u dzieci urodzonych z IUGR, a ich wzrostem
(SDS) w wieku przed dojrzewaniem (grupa IA). Kolejnos¢ porodow zawierata si¢ w przedziale
1-5. Analizie poddano jedynie dzieci urodzone z porodéw 1-4 ze wzgledu na mata liczebnos¢
(n=1) dzieci urodzonych z porodu 5-tego. Stwierdzono istotna korelacjg, pomiedzy kolejnoscia
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 narastajaca kolejnoscia
porodu, z wyjatkiem dzieci z porodu trzeciego, charakteryzowaly si¢ narastajagcym niedoborem
wzrostu w wieku 6-9 lat. I tak $redni wzrost dzieci wynosit (-)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].
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Rycina 9. Zaleznos¢ pomiedzy kolejnosciq porodu dzieci urodzonych z IUGR a stopniem niedoboru

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

. Kolelgnoéé porodu: .
= POROD 1 POROD 2 POROD 3 POROD 4
ey 0,0
©
g -0,5
2
=
1.0 A

= 0
S

o -15+-—-48 -8 0B------0 k-
i)
N D
T~ -2,0
=
[72]
o 25+--——"—7------§ B~ 230-- -
° 2,43 ;30
= =15 n=10
s B0, D= o8
% n=10 -3,01
o -3,5 n=3
37

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

Réwniez w grupie IB dzieci z IUGR z prawidlowym wzrostem (SDS>-2,0) w wieku przed
pokwitaniem poréwnywano zwiazek pomig¢dzy kolejnoscia porodu, a ich wzrostem (SDS)
w wieku 6-9 lat. Kolejno$¢ porodéw zawierala si¢ przedziale 1-6. Z porodu szdstego wyloniono
tylko dwéch chlopcéw dlatego nie uwzgledniono ich w obliczeniach statystycznych. Jakkolwiek
niedob6r wzrostu dzieci urodzonych z porodu 5-tego byt najwigkszy, to nie byty to zaleznosci
istotne statystycznie (r=-0,0012, p=0,3741). I tak, Sredni wzrost dzieci wynosit (-)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 piatego [ryc. 10].
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Rycina 10. Zaleznos¢ pomiedzy kolejnosciq porodu dzieci urodzonych z IUGR a Srednim wzrostem

(SDS) tych dzieci w wieku 6-9 lat (grupa IB).
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Analizowano wptyw wieku matek na warto§¢ wzrostu dzieci z IUGR w wieku przed
dojrzewaniem. Nie stwierdzono korelacji pomigdzy wiekiem matki zawierajacym si¢
w granicach17-43 lat, $rednio 25,62+5,41 lat, a stopniem niedoboru wzrostu dziecka w wieku 6-9
lat w catej 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 takze 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).
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Roéwniez nie stwierdzono korelacji wieku matki ze wzrostem dzieci w grupie IB w wieku 6-9 lat
urodzonych z IUGR. Wiek matki miescit si¢ w przedziale 17-43 lat, srednio 25,5245,46 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 7 IUGR (grupa IB).
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n=372 r=0,0150 p=0,7732

Oceniano wptyw miejsca zamieszkania matki (miasto/wie§) w okresie cigzy na wartos¢
wzrostu dzieci z [UGR w okresie przed pokwitaniem. Wsrdd 411 cigzarnych, ktére urodzity dzieci
z IUGR byto 207 dzieci (50,36%) urodzonych przez matki mieszkajace na wsi, a 204 (49,64%)
w miescie. Znamiennie wigcej niskorostych dzieci w wieku przed dojrzewaniem pochodzito od
matek zamieszkatych w czasie ciazy na wsi (28 dzieci, 13,73%), niz w miescie (11 dzieci, 5,31%),

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

Liczba dzieci z IUGR w wieku 6-9 lat o
Miejsce wzroscie:
zamieszkania ci¢Zzarnej | niewyrownanym: wyréwnanym:
z grupy 1 <-2SDS >-2SDS GRUPA | Razem
GRUPA 1A IB
11%%* 196 207
Miasto
5,31% 94,69 % 50,36 %
28%* 176 204
Wies
13,73% 86,27 % 49,64 %
Ogolem 39 372 n=411

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

Zaleznosci te byly znamienne w odniesieniu do samych dziewczat (aneks 10). Stwierdzono
bowiem istotng zalezno$¢ pomiedzy wzrostem dziecka w wieku przed dojrzewaniem, a miejscem
zamieszkania cigzarnej (p=0,0234). Wsrod matek, ktére urodzity dziewczeta z IUGR 76 matek
(48,72%) mieszkalo w okresie ciagzy w miescie, a 80 matek (51,28%) na wsi. Urodzity one
odpowiednio 5 (6,58%) oraz 15 (18,75%) z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat. Byly to réznice
znamienne statystycznie (p=0,0234, r=0,1610).

Podobna zalezno$¢ obserwowana byta takze w odniesieniu do chtopcéw, jednak nie byta ona
istotna statystycznie (p=0,0727, r=0,0121). Wigcej niskorostych chtopcéw w wieku przed
dojrzewaniem — 13 (10,48%) pochodzito od 124 matek (48,63%) zamieszkatych na wsi, niz od 131
matek (51,37%) mieszkajacych w miescie — 6 (4,58%) [aneks 11].
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3. Wplyw uzywek stosowanych przez ciezarne (papierosy, alkohol) na warto§¢ wzrostu
w wieku przed dojrzewaniem dzieci urodzonych z IUGR.

Oceniano wptyw palenia papierosOw w okresie ciazy przez matki dzieci z [UGR na warto$¢
wzrostu w wieku przed dojrzewaniem. W tabeli VII przedstawiono wplyw palenia papierosow
w cigzy na liczbe dzieci z niedoborem wzrostu w grupie I. Dane dotyczace palenia papieroséw
w cigzy uzyskano od 362 z 411 matek grupy I, to jest od wszystkich 39 matek dzieci niskorostych
w wieku przed pokwitaniem urodzonych z IUGR (GRUPA IA) oraz od 323 sposrod 362 (86,8%)
matek dzieci o prawidlowym wzro$cie w wieku 6-9 lat urodzonych z ITUGR (GRUPA IB).

Stwierdzono istotny statystycznie wplyw palenia papieroséw przez cigzarne, ktére urodzity
dzieci z IUGR na czgsto$¢ wystgpowania niedoboru wzrostu w wieku przed dojrzewaniem
(p=0,0042, r=0,3211). U 212 (58,6%) matek palacych w ciazy, niedobér wzrostu (<-2SDS)
w wieku przed dojrzewaniem wystgpowal u 32 dzieci (15,1%), podczas gdy u dzieci 150
cigzarnych niepalacych (41,4%) niedob6r wzrostu w wieku przed dojrzewaniem dotyczyt jedynie

7 dzieci (4,7%).

Tabela VII. Wptyw palenia papierosow w ciqzy na liczbe dzieci 7 niedoborem wzrostu w wieku 6-9

lat w grupie L.

Liczba dzieci z IUGR w wieku 6-9 lat o

wzroscie:

CIEZARNE niewyrownanym: wyréwnanym:
<-2SDS >-2SDS
GRUPA 1A GRUPA 1B

Niepalace n=150

7 4,7% ** 143 95,3%
41,44 %
Palace n=212

32 151% ** 180 84,9%
58,56 %
Razem n=362 39 323

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

Przedstawione zaleznoSci byly znamienne takze w odniesieniu do samych dziewczat
(p=0,0372, r=0,1959). Dane na temat palenia uzyskano u 145 sposréd 156 matek (92,9%), ktore
urodzity dziewczynki z [IUGR. Sposréd cérek 87 matek palacych w ciazy (60%), niedobér wzrostu
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przed pokwitaniem stwierdzono u 17 (19,5%), a sposréd corek 58 cigzarnych niepalacych
i rodzacych dzieci z IUGR (40,0%), niedob6r wzrostu w wieku przed dojrzewaniem wykazano
tylko u 3 (5,2%) [aneks 12].

Zaleznos¢ taka zaobserwowano réwniez wsrdd chilopcow, cho¢ byla ona nieistotna
statystycznie (p=0,0841, r=0,1021). Informacj¢ o paleniu uzyskano od 217 sposréd 255 matek
(85,1%) rodzacych chtopcéw z TUGR. Sposréd dzieci 125 matek palacych w ciazy (57,6%),
niedobdr wzrostu przed pokwitaniem stwierdzono u 15 chtopcow (12,0%), a sposrdd dzieci 92
cigzarnych niepalacych 1 rodzacych dzieci z IUGR (42,4%), niedobor wzrostu w wieku 6-9 lat
wykazano tylko u 4 chtopcéw (4,4%) [aneks 13].

Stwierdzono ponadto istotng zalezno$¢ pomigdzy trymestrem ciazy w ktéorym matka palita
papierosy a niedoborem wzrostu dzieci urodzonych z IUGR w wieku 6-9 lat (p=0,0092, r=0,1756)
[tab. VIII]. Najwigksza ilos¢ dzieci z IUGR z niedoborem wzrostu (<-2SDS) w okresie przed
dojrzewaniem, urodzilo si¢ z matek ktore palily papierosy przez cala ciazg, a takze tylko
w I trymestrze, odpowiednio 10 dzieci (17,2%) oraz 21 dzieci (15,2%). Z matek, ktére nie pality
papieroséw w ciazy urodzito si¢ tylko 7 dzieci (4,7%) niskorostych w wieku 6-9 lat. Gdy pality
w 2 1/lub w 3 trymestrze ciazy czgstos¢ wystgpowania niskorostosci w okresie pokwitania u ich
dzieci urodzonych z IUGR nie réznita si¢ znamiennie od czgstosci niskorostosci wsrod dzieci

matek ktére nie palilty [odpowiednio 1 dziecko (6,3%) oraz 7 dzieci (4,7%) [tab.VIII].

43



Tabela VIII. Wptyw okresu palenia papierosow w ciqZy na liczbe dzieci z niedoborem wzrostu

w wieku 6-9 lat w grupie 1.

Liczba dzieci z IUGR w wieku 6-9 lat o

. wzroscie:
CIEZARNE
niewyréwnanym: wyréwnanym:
<-2SDS =>-2SDS
GRUPA 1A GRUPA IB
Niepalace n=150
7w 4,67 % 143 95,33%

41,44%

1 trymestr n=138
38,12%

2 i/lub 3 trymestr n=16
4,42 %

2w 15,22 % 117  84,78%

| Ko 6,25 % 15 93,75 %

Caly okres cigzy n=58

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

Ogoétem n=362 39 323

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

Analogiczne zaleznosci stwierdzono takze w odniesieniu do samych dziewczat (p=0,0089,
r=0,2720). Najwigksza czgstos¢ niedoboru wzrostu wystgpowata u dziewczat w wieku 6-9 lat gdy
matki pality papierosy w catym okresie ciazy —7 dziewczat (4,7%) oraz w pierwszym trymestrze
ciazy —10 dziewczat (17,5%). Matki niepalace w ciazy urodzily 7 dziewczat (4,7%) niskorostych
w wieku przed dojrzewaniem. Nie wykazano dziewczat niskorostych, gdy cigzarna palita
papierosy w II i/lub w III trymestrze [ aneks 14].

U chilopcéw zaleznosci te byly zauwazalne, ale nieistotne statystycznie (p=0,1940,
r=0,1463). Najwieksza czestos¢ niskorostosci wséréd dzieci obserwowano gdy matki pality
w pierwszym trymestrze —11 chtopcow (13,6%) oraz kolejno: w II i/lub III trymestrze — 1 chtopiec
(12,5%) oraz gdy matki palily papierosy przez caly okres ciazy — 3 chtopcow (8,3%). Czgstos¢ ta
byta w kazdym przypadku wigksza niz w przypadku matek, ktére nie pality papieroséw w okresie
ciazy — 4 chtopcow (4,4%) niskorostych [aneks 15].

Jak przedstawiono w tabeli IX stwierdzono ponadto istotng zaleznos¢ (p=0,0006, r=0,2131)

pomigdzy iloscia wypalonych papierosoéw na dobg w okresie ciazy a iloscia dzieci z niedoborem
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wzrostu w okresie przed pokwitaniem. Najwigksza czgsto$¢ dzieci niskorostych w wieku 6-9 lat
stwierdzono, gdy matka wypalata 10-20 papieroséw na dobg (7 sposréd 26 dzieci- 26,9%) oraz
ponad 20 papieroséw na dobg (4 sposrdd 15 dzieci- 26,7%). Przy wypalaniu przez matk¢ w ciazy
do 10 papieros6w na dobg niedobor wzrostu dziecka w wieku przed dojrzewaniem wystapit u 21
wsréd 171 dzieci (12,3%). W kazdym przypadku byta to czegsto$¢ wigksza niz u matek niepalacych
(7 spos$rod150 dzieci- 4,7%) [tab. IX].

Tabela IX. Wptyw ilosci wypalonych papierosow w ciqgu doby przez ciezarnq na liczbe dzieci

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

Liczba dzieci z IUGR w wieku 6-9 lat o
Liczba wypalanych .
wzroscie:
papierosow
niewyréwnanym: wyréwnanym:
(n-liczba ci¢zarnych)
<-2SDS >-2 SDS
GRUPA 1A GRUPA 1B
Niepalace T EE 143
(n=150) 4,67% 95,33%
do 10/dobe 2] % 150
(n=171) 12,28% 87,72%
10-20/dobe Tk 19
(n=26) 26,92% 73,08%
powyzej 20/dobe gk 11
(n=15) 26,67% 73,33%
Ogoétem n=362 39 323

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

Wsroéd matek, ktore pality w okresie ciazy zaleznosci te dotycza takze samych dziewczat
(p=0,0006, r=0,3269). Najwigksza czgstos¢ niedoboru wzrostu w wieku 6-9 lat wystgpowala
u corek cigzarnych, ktére pality powyzej 20 papieroséw na dobg — 3 z 6 cérek (50%) oraz kolejno:
10-20 papieroséw na dobg — 4 z 9 corek (44,4%), do 10 na dobg — 10 z 72 (13,9%) dziewczat.
Matki niepalace w ciazy urodzity 3 z 58 dziewczat niskorostych w wieku przed dojrzewaniem
(5,2%) | aneks 16].

U chlopcow zaleznosci te byly zauwazalne, ale nieistotne statystycznie (p=0,1914,

r=0,1451). Najwigksza czgsto$¢ niskorostosci obserwowano u matek, ktére pality 10-20
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papieroséw na dobg — 3 z 17 chlopcoéw (17,7%) oraz kolejno: do 10 papieroséw 11 z 99 (11,1%)
i powyzej 20 papieroséw na dobg - 1 z 9 chtopcéw (11,1%). Czgstos¢ ta byta w kazdym przypadku
wigksza niz u matek, ktére nie pality papierosow w okresie ciazy — 4 z 92 chlopcow (4,4%)

[aneks 17].

Oceniano wptyw spozywania alkoholu przez matki w okresie ciazy na czgstosé
wystgpowania niskorostosci w wieku przed dojrzewaniem u dzieci urodzonych z IUGR. W grupie
IA [dzieci o wzroscie (<-2SDS) urodzone z IUGR] dane o spozywaniu alkoholu w okresie ciazy
uzyskano od wszystkich 39 matek, a w grupie IB (dzieci o prawidtowym wzroscie w wieku 6-9 lat
urodzonych z ITUGR) od 302 sposréd 372 matek (81,2%). Wsréd tych wszystkich 341 cigzarnych
(z grupy 1), 101 (29,6%) spozywalo, a 240 (70,4%) nie spozywato alkoholu. Stwierdzono istotny
statystycznie wpltyw spozywania alkoholu przez cigzarne, ktére urodzity dzieci z IUGR na
czgstos¢ wystgpowania niedoboru wzrostu w wieku 6-9 lat (p=0,0002, r=0,3248). Wsréd 101
(29,62%) matek spozywajacych alkohol w ciazy, niedobdr wzrostu (<-2SDS) w wieku 6-9 lat
wystepowat u 21 dzieci (20,79%), podczas gdy wsrdéd 240 (70,38) cigzarnych niespozywajacych
alkoholu niedob6r wzrostu w wieku 6-9 lat dotyczyt 18 dzieci (7,50%) (tab. X).

Tabela X. Wptyw spozywania alkoholu w ciqzy na wystepowanie niskorostosci u dzieci w wieku

6-9 lat w grupie 1

) Grupa IA (wzrost w | Grupa IB (wzrost w
CIEZARNE wieku 6-9 lat<-2SDS) wieku 6-9 1at>2SDS) Razem
Niespozywajace alkohol
18555 7.50% 222 92,50% 240 70,38%
Spozywajace alkohol 2056 20,79% 80 79.21% 101 29,62%
Ogotem 39 302 n=341

n=341 r=0,3248 p=0,0002

W odniesieniu do dziewczat zalezno$¢ ta nie byta znamienna, na co mogta mie¢ wptyw mata
liczebnos¢ grupy, (p=0,1536,r=0,2183). Na 100 dziewczat urodzonych z IUGR niedobér wzrostu
w wieku przed dojrzewaniem stwierdzono u 9 cérek matek (22%), ktére spozywaly alkohol

oraz u 11 corek matek (11%), ktore go nie spozywaly (aneks 18).
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U chilopcéow zalezno$¢ ta bylta znamienna (p=0,0022, r=0,3118). Niedobdér wzrostu
stwierdzono u 7 z 140 chlopcéw matek (5%), ktére nie spozywaty, a u 12 z 60 chtopcéw matek
(20%), ktore spozywaty alkohol (aneks 19).

Analizowano ponadto wptyw trymestru cigzy, w ktorym alkohol byl przez cigzarne
spozywany, na wzrost w okresie przed pokwitaniem u urodzonych z IUGR. W I trymestrze
spozywalo alkohol 81 (23,8%) cigzarnych. W II i/lub III trymestrze 7 (2,1%), a przez caly okres
ciazy 13 (3,8%). Jakkolwiek liczebnosci dzieci niskorostych matek spozywajacych alkohol
w poszczegdlnych trymestrach ciazy sa niewielkie, to jednak znamienny statystycznie jest okres
wplywu stosowanego alkoholu w ciazy na liczbg dzieci z niedoborem wzrostu w wieku przed
dojrzewaniem (p=0,0007, r=0,2851). Jak przedstawiono w tabeli XI, czegsto§¢ wystgpowania
niskorostosci w okresie przed pokwitaniem byta najwigksza u matek spozywajacych alkohol przez
caly okres ciazy — 6 z 13 (46,2%) i kolejno: w pierwszym trymestrze 14 z 81(17,28%), oraz w 11
i/lub I trymestrze ciazy 1 z 7 (14,3%). W kazdym przypadku byla to czgstos¢ wigksza niz
u matek niespozywajacych alkoholu w ciazy 18 z 240 (7,5%), a takze wigksza od czgstosci

niedoboru wzrostu w wieku 6-9 lat u dzieci urodzonych z IUGR - 9,4%.

Tabela XI. Wptyw okresu spozywania alkoholu przez ciezarne na czestos¢ wystepowania

niskorostosci w wieku 6-9 lat w grupie I.

. Grupa IA (wzrost Grupa IB (wzrost w
CIEZARNE Razem
w wieku 6-9 lat<-2SDS) wieku 6-9 lat>-2SDS)
Niespozywajace alkohol
. 18#**  7,50% 222 92,50% 240
w ciazy
Spozywajace alkohol w
14%** 17,28 % 67 82,72% 81
1 trymestrze
Spozywajace alkohol w
1#%*  14,29% 6 8571% 7
2_i/lub 3 trymestrze
Spozywajace alkohol
6*** 46,15% 7 53,85% 13
przez caly okres ciazy
Razem 39 11,44% 302 88,56% n=341

n=341 r=0,2851 p=0,0007

47



Wsréd matek, ktére spozywaty alkohol w okresie ciazy zalezno$ci te dotycza takze samych
dziewczat (p=0,0073, r=0,1944). Najwigksza czesto§¢ niedoboru wzrostu w wieku 6-9 lat
wystgpowata u corek matek, ktére spozywaly alkohol przez caty okres ciazy — 4 z 7 corek (57,1%)
oraz gdy spozywaly alkohol w pierwszym trymestrze — 5 z 31 corek (16,1%). Nie byto w materiale
cigzarnych rodzacych dziewczeta, ktoére spozywaly alkohol w II i/lub III trymestrze. Matki
niespozywajace alkoholu w ciazy urodzity 11 ze 100 dziewczat niskorostych w wieku 6-9 lat
(11,0%) [ aneks 20].

Podobne zaleznos$ci stwierdzono u chtopcéw (p=0,0054, r=0,2104). Najwigksza czgstosc
niskorostosci obserwowano wsréd chtopcéw w wieku przed dojrzewaniem gdy matki spozywaty
alkohol przez caty okres ciazy — 2 z 6 chlopcéw (33,3%) oraz kolejno w pierwszym trymestrze —
9z 50 (18,0%) 1 w II /lub III trymestrze - 1 z 4 (25,0%). Czgsto$¢ ta byta w kazdym przypadku
wigksza niz w odniesieniu do matek, ktore nie spozywaly alkoholu w okresie ciazy — 7 z 140

chtopcéw (5,0% %) [aneks 21].
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VIII. DYSKUSJA

Przedmiotem pracy byla ocena czgstosci wystgpowania niedoboru wzrostu w wieku 6-9
lat u dzieci z IUGR w poréwnaniu do dzieci z prawidlowa masa urodzeniowa oraz odpowiedz
na pytanie czy dzieci z IUGR ktére wykazuja pourodzeniowe wyréwnywanie wzrostu, osiagaja
wartosci wzrostu w wieku przed dojrzewaniem zgodne ze wzrostem dzieci o prawidlowej masie
urodzeniowej. Badano ponadto czy dzieci z IUGR wykazuja wzrost zgodny ze wzrostem
rodzicéw oraz oceniano wplyw czasu trwania cigzy, kolejnosci porodu, wptywu miejsca
zamieszkania (miasto/wie$), stosowania uzywek przez cigzarne (takich jak papierosy oraz
alkohol), a takze wieku matek na wzrost tych dzieci w wieku przed dojrzewaniem. Analizie
poddano 411 sposréd 562 dzieci w wieku 6-9 lat urodzonych z IUGR wyselekcjonowanych
z grupy 8580 wszystkich zywo urodzonych. Z grupy dzieci o prawidlowej masie urodzeniowej
losowo wybrano 1000 dzieci (po 500 chtopcéw 1 dziewczat) w tym samym wieku. W materiale
wlasnym dzieci urodzone z IUGR stanowily 6,6% wszystkich zywo urodzonych, co jest
zgodne z podawana przez innych autor6w czgstoscia wystgpowania IUGR mieszczaca sig
w zakresie 3-10% [8, 53, 55, 109, 126 129, 135, 138]. W materiale wltasnym dzieci niskoroste
w wieku 6-9 lat stanowity 9,4% wszystkich dzieci urodzonych z IUGR, a pozostate 90,6%
uzyskaty wzrost w zakresie prawidlowym od (-)2 do 2 SDS. Zdaniem innych autoréw do
wyréwnywania wzrostu (catch-up growth) dochodzi u 85% tych dzieci w okresie pierwszych
6-ciu miesigcy zycia niemowlgcia [64], a brak jest danych dotyczacych wyréwnywania wzrostu
w wieku 6-9 lat. W pracy nie uwzgledniono danych z badan bilansowych wykonywanych w 2,

4 oraz 6-tym roku zycia, ktore byly niepetne, a w znacznej czgsci niewiarygodne.

1. Wzrost w okresie przed pokwitaniem w grupie I dzieci urodzonych z masg ciala ponize;j

10 percentyla (IUGR) oraz w grupie II dzieci o prawidlowej urodzeniowej masie ciala.

W przeprowadzonym badaniu w grupie dzieci urodzonych z IUGR (o masie urodzeniowej

ponizej 10 centyla) 9,4% pozostawalo niskorostymi w okresie przed dojrzewaniem. W grupie

dzieci o prawidlowej urodzeniowej masie ciala odsetek dzieci z niedoborem wzrostu w tym

okresie zycia byt istotnie nizszy 1 wynosit 3,6%. Na podstawienie dokonanej analizy mozna

wysuna¢ wniosek, ze mata masa urodzeniowa zwigksza ponad dwukrotnie ryzyko niskorostosci

w wieku 6-9 lat w poréwnaniu do populacji o prawidlowej masie urodzeniowej. Pozytywnym
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spostrzezeniem jest natomiast fakt, ze dzieci z IUGR, u ktérych wystapilo pourodzeniowe
wyréwnywanie wzrostu (90,6%) osiagaly w wieku 6-9 lat wzrost nie rézniacy si¢ istotnie od
wzrostu dzieci o masie urodzeniowej powyzej 10 centyla.

Zwazywszy na zdrowotne, psychosocjologiczne konsekwencje niskorostosci, jak i na skalg
zjawiska, nalezy przyjac, ze niskorosto$¢ stanowi powazny problem spoteczny, dlatego tez szereg
badan epidemiologicznych poswigconych jest tej tematyce, uwzgledniajac zaréwno czgstosé
wystgpowania jak 1 czynniki warunkujace niedobor wzrostu. Badania przeprowadzone przez
innych autoréw réznig si¢ jednak ze wzglgdu na zastosowanie niejednolitych siatek centylowych
masy ciala dzieci, w oparciu o ktére dzieci byly kwalifikowane do grupy IUGR oraz réznych
kryteriéw kwalifikacji dzieci do grupy badanej (IUGR/SGA- ponizej 15-,10-,5-,3-go centyla).
Wiek dzieci, w ktérym oceniany byt ich wzrost stanowi dodatkowy czynnik r6zniacy prowadzone
analizy. W prowadzonych dotychczas badaniach miescit si¢ w granicach od jednego miesiaca do
18 roku zycia. Utrudnia to poréwnanie wynikéw prac. Jedynie Strauss i Dietz oceniali wzrost
dzieci urodzonych z IUGR w wieku 6-9 lat [149]. Wynik tego badania obejmujacego 2719 dzieci
urodzonych z ITUGR wykazat, podobnie jak badania wiasne, ze dzieci z IUGR w wieku lat siedmiu
wykazywaly istotnie statystycznie czgsciej niedobor wzrostu (<-2SDS) niz dzieci o prawidtowe]
masie urodzeniowej. Zblizone wyniki, mimo przyjgcia innego wieku chronologicznego w ktérym
oceniany byl wzrost dzieci, zaobserwowano w kolejnych trzech badaniach. W analizie
przeprowadzonej przez Kelleher i wsp. [65] w grupie 914 dzieci urodzonych przedwczes$nie z mata
urodzeniowa masa ciata odsetek dzieci z niedoborem wzrostu wynosit 15-20% w wieku 4 lat oraz
7,8% w wielu lat 18-stu. Jest to zgodne z wynikami badan, w ktérych stwierdzono, ze wérdd dzieci
z IUGR pozostajacych niskorostymi po drugim roku zycia jedynie potowa z nich osiagnie
prawidlowy wzrost w nastepnych latach [5, 7]. W badaniu przeprowadzonym przez Itabashi i wsp.
[58] analizowano wzrost 449 noworodkow urodzonych jako zbyt mate w stosunku do wieku
cigzowego. Pomiary wzrostu tych dzieci przeprowadzano w 1, 3 1 5 roku zycia. Pourodzeniowe
wyréwnywanie wzrostu wykazano u 68% dzieci po ukonczeniu pierwszego roku zycia, wsréd 89%
dzieci 3-letnich 1 88% dzieci 5-letnich. Karlberg i wsp. w populacji dzieci szwedzkich badali
wzrost 3650 dzieci urodzonych z SGA do 18 roku zycia 1 oceniali czgstos¢ wystgpowania
oraz ryzyko wzgledne niskorostosci Wigkszo$¢ dzieci osiagngta pourodzeniowe wyrdwnanie
wzrostu w ciagu pierwszych 6-$ciu miesigcy zycia, a do 1-szego roku pozostato niskorostymi
13,4% noworodkéw z SGA (dtugos¢ ciata <-2 SDS). Odsetek ten ulegatl zmniejszeniu w ciagu
kolejnych lat zycia dziecka i osiagnat wartos¢ 7,9% w wieku lat 18-stu. Wedlug obserwacji
autoréw, dzieci urodzone jako SGA, ktére pozostawaly niskie w wieku dwoch lat, osiagnety

wzrost koncowy zgodny ze wzrostem wyrazonym w SDS w okresie przed pokwitaniem. Oznacza
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to, ze proces wyréwnywania wzrostu dzieci z [UGR odbywa si¢ do drugiego roku zycia [64].
Mozna wnioskowac, ze po tym okresie zycia dzieci niskoroste urodzone z IUGR moglyby by¢
kwalifikowane do leczenia ludzkim biosyntetycznym hormonem wzrostu. W omawianych
badaniach dzieci te stanowily 22% 0s6b niskorostych w wieku dojrzatym [5, 6, 7]. Badania wtasne
wykazaly zgodno$¢ czgstosci wystgpowania wyréwnywania niedoboru wzrostu wsréd dzieci
urodzonych z IUGR, chociaz nie mozna oceni¢ wieku tych dzieci w ktérym to wyréwnanie
wystapito. Poréwnywalny do wykazanego w pracy wlasnej odsetek dzieci niskorostych
urodzonych z IUGR stwierdzono w analizie przeprowadzonej przez Leger 1 wsp. obejmujacej 224
dzieci urodzonych z IUGR. Dzieci te mierzono w pierwszym roku zycia co 3 miesiace, a w drugim
co pot roku (ocena w 1, 3, 6, 12, 18 i 24 miesiacu zycia). W wieku 2 lat niskorostymi pozostawato
8% dzieci [77]. Zwazywszy na fakt, iz wyrOwnanie wzrostu jest najczgstsze (85-100%)
w pierwszych dwoch latach zycia dziecka [64], mozna przyjac, ze uzyskany wynik dla dzieci
2 letnich w badaniu Leger [77] pozostanie zblizony dla 6-9-latkéw w obserwacjach witasnych.
W analizie Strauss i wsp. [148] stwierdzono ponad dwukrotnie wigksza czgstos¢ niewystapienia
wyréwnania wzrostu wséréd dzieci z SGA, w poréwnaniu z dzie¢mi o prawidtowej masie
urodzeniowej (wysokosc¢ ciata dla dzieci z SGA byta 0 0,39 SDS nizsza, 95% CI -0,47-0,3), co jest
zgodne z wynikami pracy wlasnej.

Okreslano, czy dzieci urodzone z IUGR, u ktérych wystapito ,,pourodzeniowe
wyréwnywanie niedoboru wzrostu (catch up)’[grupa IB] osiagaja wzrost zgodny ze wzrostem
dzieci o prawidlowej urodzeniowej masie ciala 1 prawidlowym wzroscie w wieku przed
dojrzewaniem [grupa IIB]. Mechanizm pourodzeniowego wyrdéwnywania wzrostu u dzieci
urodzonych z IUGR oraz czynniki zwiazane z brakiem omawianego wyrOéwnania nie zostaty do
konca poznane. U okoto 60% dzieci urodzonych z IUGR, u ktérych nie wystapito pourodzeniowe
wyrownywanie wzrostu, Boguszewski 1 wsp. wykazali zaburzenia wydzielania hormonu wzrostu
pod postacig niskich wyrzutéw hGH w testach stymulacyjnych oraz niski poziom IGF-1 [137].
Powyzsze dane moga swiadczy¢, ze brak wyré6wnywania wzrostu moze wynika¢ ze zmniejszonego
wydzielania obu hormonéw. Na zwigkszone rodzinne wystgpowanie [IUGR wskazuje wykazanie
mutacji w IGF-1 u noworodkéw z IUGR [170]. Chakraborty 1 wsp. [29] wykazali, ze dzieci
z IUGR [0 masie urodzeniowej Srednio (-)2,1 SDS, zakres: (-)2,3-(-)1,8 SDS)] maja wigksze
tempo wzrostu, jednakze pozostaja nizsze w wieku 9 lat od dzieci urodzonych z prawidtowa masa
.urodzeniowa [Sredni 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, ze dzieci z IUGR nie osiagaja pelnego pourodzeniowego
wyréwnywania wzrostu. W pracy tej nie stosowano podziatu, ktéry zastosowano w badaniu

wlasnym na grupy dzieci z [IUGR wyréwnujacych i niewyréwnujacych wzrost. Nie okreslono tez
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ilosci dzieci, ktére w wieku 9 lat pozostaly niskoroste. Wyniki tego badania réznia si¢ od
obserwacji wtasnych wskazujacych, ze dzieci z IUGR, u ktérych wystapito pourodzeniowe
wyréwnanie wzrostu osiggaly w wieku 6-9 lat wzrost nie rézniacy sig istotnie od wzrostu dzieci
o prawidlowej masie urodzeniowej (powyzej 10 centyla). Oznacza to, ze dzieci urodzone z IUGR,
ktére wyréwnaly wzrost maja ten sam potencjal wzrostowy co dzieci urodzone o masie
urodzeniowej powyzej 10 centyla. Pozostaje to w sprzeczno$ci z wynikami Chakraborty i wsp.
[29]. By¢ moze dzieci z wewnatrzmacicznym zahamowaniem wzrostu badane w pracy wilasnej
charakteryzowaly si¢ w wigkszosci asymetryczng postacia IUGR, ktéra nie zmniejsza potencjatu
wzrastania.

W pracy wtasnej okreslano, czy dzieci urodzone z IUGR osiagaja wzrost zgodny ze
wzrostem docelowym prognozowanym w oparciu o wzrosty rodzicow. W grupie dzieci z [TUGR,
ktore pozostaty niskoroste w wieku 6-9 lat, nie stwierdzono istotnej korelacji pomigdzy ich
wzrostem a wzrostem matki oraz wzrostem ojca, jak réwniez ze wzrostem docelowym.
W badaniach wilasnych istotny statystycznie zwiazek stwierdzono natomiast w odniesieniu do
grupy dzieci z [IUGR o prawidlowym wzros$cie w wieku 6-9 lat. W analizie przeprowadzonej przez
Chakraborty 1 wsp. [29] stwierdzono, ze predykatorami niskorostosci w wieku 9 lat wsrdd dzieci
urodzonych z IUGR byl wzrost matki i ojca. W badaniach Edouard i1 wsp. [36] analizowano
rozw6j 95 dzieci z IUGR o wzroscie <-3 SD w wieku 5 lat. Zostaty one podzielone na 2 grupy:
grupe pierwsza stanowity dzieci, u ktérych nie stwierdzono wad wrodzonych, natomiast grupe
druga dzieci z wadami. Niski wzrost rodzicow, a zwlaszcza matki dziecka, byt zwiazany
z ograniczonym pourodzeniowym wyrownywaniem wzrostu ws$réd dzieci, u ktorych nie
stwierdzono wad (34,7% vs. 8,9%, p<0,001). W badaniach Leger i wsp. [76] wykazano, ze za 58%
zmiennosci przyrostu wzrostu dzieci urodzonych z SGA jest odpowiedzialny wzrost matki i ojca
oraz dlugos¢ dziecka przy urodzeniu. W pisSmiennictwie istnieja tylko pojedyncze doniesienia
dotyczace wplywu czynnikéw ojcowskich na rozwdj ptodu. Wilcox 1 wsp. [164] wykazali,
ze jezeli ojciec dziecka jest niski, o wzro$cie ponizej (-2) SDS, to dziecko rodzi si¢ srednio o 183 g
1zejsze niz gdyby byl on wysoki. Odmienne wyniki prac i analizy wiasnej moga wynika¢ z réznic
metodologicznych prowadzonych badan i réznicy w doborze grupy badanej (dzieci urodzone
przedwczesnie, SGA, IUGR).

W  kolejnych dwéch pracach wykazano zalezno$¢ migdzy wzrostem rodzicow
a pourodzeniowym wyréwnaniem wzrostu jedynie dla dzieci urodzonych po 32 tygodniu cigzy lub
o prawidlowej masie ciala. W badaniu przeprowadzonym przez Itabashi 1 wsp. [S8] analizowano
wpltyw wzrostu rodzicow na pourodzeniowe wyréwnanie wzrostu u dzieci z IUGR urodzonych

przed 32 tygodniem ciazy oraz urodzonych w 32 i po 32 tygodniu cigzy. Stwierdzono, ze niski
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wzrost dzieci w wieku 5 lat byt w istotny sposob zwigzany z niskim wzrostem matki. Ta zalezno$¢
wykazana zostata dla dzieci urodzonych w 32 lub powyzej 32 tygodnia ciazy (OR=0,87; p<0,001).
Nie wykazano takiej zalezno$ci dla noworodkéw urodzonych przed 32 tygodniem ciazy.
W badaniach wtasnych z grupy 39 dzieci z IUGR niskorostych w wieku 6-9 lat pi¢¢ urodzito si¢
przedwczesnie (33-37 tydzien ciazy), a pozostate 34 w 38-42 tygodniu cigzy. W badaniu
przeprowadzonym przez Sann i wsp. [140] wykazano, iz wzrost dzieci w wieku lat 5 byt
skorelowany ze wzrostem rodzicow jedynie dla dzieci o prawidlowej masie urodzeniowej. Jest to

zgodne z wynikami badan wtasnych.

2. Czas trwania ciazy, kolejnos¢ porodu oraz wiek i miejsce zamieszkania matki a wartos¢
wzrostu dzieci z IUGR w okresie przed pokwitaniem.

Analizujac wptyw czasu trwania ciazy, nie stwierdzono istotnej korelacji wieku ciazowego
(zakres 32-42 tygodnie ciazy) ze $rednim odchyleniem standardowym wzrostu dzieci z IUGR
z grupy niskorostych w wieku 6-9 lat. Nie wykazano réwniez istotnej korelacji ze wzrostem dzieci
z IUGR z grupy o prawidlowym wzroscie w wieku przed pokwitaniem. Sa to obserwacje zgodne
z przedstawionymi przez Hokken-Koelega 1 wsp. [55], ktorzy takze nie wykazali istotnych
statystycznie réznic w wyréwnywaniu wzrostu pomigdzy grupa urodzonych przed 38, a grupa
urodzonych po 38 tygodniu ciazy. W badaniu tym 87,5% noworodkéw zbyt matych w stosunku do
wieku cigzowego urodzonych o czasie 1 82,5% takich noworodkéw, ale urodzonych przedwczesnie
osiagneto prawidtowy wzrost w wieku lat dwoch. Szczegétowa analiza pourodzeniowego
wyréwnywania wzrostu uwzgledniajaca dlugosci trwania ciazy dokonana zostala rowniez przez
Itabashi [58]. Wykazata, ze noworodki z SGA urodzone przed 32 tygodniem ciazy mialy
najwyzsze ryzyko nieuzyskania prawidlowego wzrostu w wieku lat 5-ciu. Kolejna analiza
przeprowadzona przez Leger 1 wsp. [77] wykazatla, ze istotnym czynnikiem ryzyka niskorostosci
w wieku 2 lat bylo skrécenie wieku ptodowego (pordd przedwczesny) (OR=2,10; 95% CI 1,06-
4,14). Réznice w wynikach omawianych badan jak i badan wtasnych moga by¢ nastgpstwem
roznego kryterium doboru grupy badanej w zaleznosci od wieku cigzowego. Itabashi uwzglednit
w swojej analizie noworodki ponizej 32 tygodnia ciazy, podczas gdy w pracy wilasnej zakres czasu
trwania ciazy miescil si¢ w granicach 32-42 tygodnie [58]. Z kolei Hokken-Koelega i wsp. [55] nie
wlaczyli do swojej analizy noworodkéw urodzonych przed 32 tygodniem ciazy. Przedstawione
dane sugeruja ze korelacja czasu trwania cigzy 1 ilosci dzieci niskorostych z IUGR w wieku 6-9 lat
moze dotyczy¢ dzieci urodzonych przedwczesnie i jest tym wigksza im nizszy jest wiek ptodowy

dziecka z IUGR.
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W badaniach wtasnych, oceniajac wptyw kolejnosci porodu na warto$§¢ wzrostu dzieci
z IUGR niskorostych w okresie przed pokwitaniem, stwierdzono istotna dodatnia korelacje
pomigdzy kolejnoscia porodu a srednim odchyleniem standardowym (SDS) wzrostu w wieku 6-9
lat. Oznacza to, ze dzieci te wraz z narastajaca kolejnoscia porodu, charakteryzowaly sig
narastajacym niedoborem wzrostu. Analiza taka przeprowadzona dla dzieci z prawidlowym
wzrostem w wieku przed pokwitaniem nie wykazata omawianej zalezno$ci. Brak jest danych
w pismiennictwie dotyczacych tych zaleznosci. Z kolei badania dotyczace wptywu kolejnosci
porodu na czgsto$s¢ wystgpowania IUGR lub porodu przedwczesnego, nie sa jednoznaczne. Czg$¢
badaczy wskazuje na wzrost ryzyka wymienionych powyzej patologii wsréd pierworddek,
natomiast inni autorzy wykazuja wyniki przeciwne, to znaczy wzrost ryzyka porodu dziecka
IUGR w kolejnych ciazach.

Nalezy zwroci¢ rowniez uwagg, ze z kolejnoscia porodu wiaze si¢ kolejny czynnik majacy
wplyw na przebieg i wynik ciazy jakim jest wiek kobiet. WczesSniej wykonywane badania
sugerowaty, ze p6zne macierzynstwo (po 35 roku zycia) zwigksza ryzyko urodzenia noworodka
z IUGR. Obecnie nalezy bra¢ pod uwage fakt, ze na pézne macierzynstwo decyduja si¢ czesto
kobiety zdrowe, lepiej wyksztalcone, o lepszym statusie spoteczno-ekonomicznym, §wiadomie
korzystajace z opieki medycznej w czasie ciazy oraz rezygnujace z natlogéw przynajmniej na czas
jej trwania. Sa to czynniki ochronne dla rozwoju ptodu zapobiegajace IUGR. W pracy wiasnej
okreslano wptyw wieku matek na wartos¢ wzrostu dzieci z IUGR w wieku przed pokwitaniem.
Zaréwno w grupach dzieci niskorostych (r=0,1964) jak 1 dzieci o prawidlowym wzroscie
(r=0,0150) w wieku 6-9 lat urodzonych z IUGR nie wykazano istotnej statystycznie korelacji
pomigdzy wiekiem matki (w zakresie 17-43 lata), a stopniem niedoboru wzrostu dziecka. Nie ma
w pismiennictwie wynikéw badan dotyczacych wptywu wieku matki na czgsto$¢ wystgpowania
niskorostych dzieci z IUGR w wieku przed dojrzewaniem. Badania epidemiologiczne wykazuja,
ze czynnikiem wplywajacym na ryzyko urodzenia dziecka z IUGR jest wiek matki, przy czym
istotne znaczenie ma zaréwno miody wiek kobiet w czasie ciazy jak réwniez pdzne
macierzynstwo. Wigksza czestos¢ urodzen noworodkéw z mata masa ciata wéréd mtodych matek
wynika gtéwnie z czgstszego wystgpowania w tej grupie kobiet czynnikOw ryzyka omawiane]
patologii wiaczajac: niewlasciwe odzywianie oraz gorszy status spoteczno-ekonomiczny kobiet
[82]. Frazer w analizie 134 000 porodéw wykazal, ze ryzyko urodzenia dziecka z TUGR jest
dwukrotnie wigksze jesli matka liczyta ponizej 17 lat, niz dzieci matek starszych, powyzej 24 roku
zycia [169].

Natomiast ocena wptywu miejsca zamieszkania matki (miasto/wie§) w okresie ciazy na

wartos¢ wzrostu dzieci z [IUGR w okresie przed pokwitaniem wykazata w badaniu wtasnym, ze do
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wystapienia niedoboru wzrostu dzieci z IUGR w wieku 6-9 lat predysponuje zamieszkanie matki
w okresie cigzy na wsi. Brak w piSmiennictwie wynikow badan dotyczacych takich zwiazkéw
uniemozliwia porownanie wynikow. Stwierdzone zaleznosci w badaniach wiasnych moga wynikaé
z pewnych wzorcéw kulturowych, spoleczno-demograficznych czy stylu zycia wilasciwego dla
populacji wiejskiej, a nie z samego faktu zamieszkania na wsi. Czgsto kobiety na wsi wykonuja
prace nieprzerwanie do konca cigzy. Nalezatoby tu réwniez uwzgledni¢ wyzszy stopien
wyksztalcenia cigzarnych mieszkajacych w miescie, a co za tym idzie rodzaj wykonywanej pracy.
Praca wykonywana przez kobiety na wsi czgsciej wiaze si¢ z duzym wysitkiem fizycznym, praca
W wymuszonej pozycji ciala, czy tez w narazeniu na $rodki ochrony ro$lin bedace czynnikami
ryzyka TUGR. Nieoboj¢tna moze by¢ tez mniejsza dostgpnos¢ do porad lekarskich oraz
ograniczona liczba wizyt ginekologicznych na wsi w poroéwnaniu do miasta. Leetz 1 Wolk [75]
stwierdzili, ze czgsto$¢ urodzonych dzieci z [IUGR wsrdd kobiet z wyksztatceniem podstawowym
byta wigksza i wynosita 10,4% w poréwnaniu z grupa kobiet z wyksztalceniem wyzszym- 4,6 %.
Podobne zaleznos$ci dotycza czgstosci wystgpowania niskorostosci w wieku 6 -9 lat wérdéd dzieci
z IUGR gdy uwzgledniano miejsce zamieszkania. W materiale wlasnym czgsto$¢ ta byta
znamiennie wigksza dla mieszkajacych na wsi niz mieszkajacych w miastach, odpowiednio
13,73% vs. 5,31%. Nie mozna w tym wypadku wyklucza¢ gorszego rozwoju dziecka
wynikajacego z dodatkowo nienalezytej opieki zdrowotnej oraz gorszych warunkéw

socjoekonomicznych.

3. Uzywki stosowane przez ci¢zarne (papierosy, alkohol) a wzrost ich dzieci urodzonych
z IUGR przed dojrzewaniem.

Negatywny wplyw palenia papierosOw przez cigzarne na wzrost i mas¢ ciata ptodu jest
dobrze znany, natomiast wplyw na wzrost ich dzieci w wieku pdzniejszym nie jest jednoznaczny
[72]. Brak jest prac odnoszacych si¢ do czgstosci wystgpowania niskorostych dzieci w wieku 6-9
lat urodzonych z IUGR na skutek ewentualnego toksycznego wptywu palenia papierosOw przez
cigzarne, z ktérymi mozna byloby poréwna¢ wyniki niniejszej pracy. Najcze$ciej inni autorzy
oceniali wplyw nikotyny w ciazy na dlugos¢ 1 mas¢ urodzeniowa dziecka, a dtugofalowy wptyw
palenia papierosOw przez cigzarng na wzrost okreslali stopniem niedoboru wzrostu tych dzieci
zwlaszcza we wcezesnych latach zycia dzieci. Kramer [70] wykazal, ze w krajach rozwijajacych
sig, palenie tytoniu przez matke jest przyczyna zaburzenia wzrastania u ponad 40% noworodkéw
z niska urodzeniowa masa ciata. Wykazal on, ze palenie ponad 20 papieroséw dziennie przez
cigzarng, daje trzykrotnie wigksze ryzyko urodzenia dziecka z IUGR, niz gdy cigzarna nie pali.

Masa noworodkéw urodzonych przez matki palace papierosy w ciazy jest nizsza wedtug réznych
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autoréw o 115-1000 gram, a spadek masy urodzeniowej jest proporcjonalny do ilo$ci wypalanych
papieroséw i niezalezny od wieku, wagi, wzrostu, potozniczej przesziosci matki, jak réwniez czasu
trwania ciazy (17, 72, 56, 168). Przytoczony tutaj znamienny, szkodliwy wpltyw palenia tytoniu na
przebieg 1 wynik ciazy, dowodzi zasadnosci oceny wplywu prenatalnej ekspozycji ptodu na
toksyny dymu tytoniowego i w konsekwencji na wartos¢ wzrostu w wieku przed dojrzewaniem.
Zgodnie z tym w pracy wiasnej stwierdzono statystycznie istotny wptyw palenia papieroséw przez
cigzarne, ktore urodzity dzieci z IUGR na wystgpowanie niedoboru wzrostu (<-2 SDS) w wieku
przed dojrzewaniem (r=0,0000, p=0,0042). Najwigkszy odsetek dzieci z niedoborem wzrostu
w wieku 6-9 lat, ktére urodzity si¢ z IUGR, wykazano wsrdd dzieci urodzonych przez matki, ktére
pality papierosy w okresie catej ciazy, a takze w I trymestrze. I tak, w poréwnaniu do cigzarnych
niepalacych, czgstos¢ ta wynosita odpowiednio 17,24% vs. 4,67% dla palacych w okresie calej
ciazy oraz 15,22% vs. 4,67% dla palacych tylko w pierwszym trymestrze. Dane te wskazuja,
ze zmniejszenie czgstosci wyrdwnywania wzrostu wystgpuje, gdy cigzarna palita w pierwszym
trymestrze, a wigc w okresie podziatéw komdérkowych i organogenezy (symetryczny typ IUGR).
W pracy wilasnej stwierdzono ponadto istotna statystycznie zalezno$¢ (r=0,0000, p=0,0006)
pomigdzy iloscia wypalonych papierosow na dobg w okresie ciazy, a czg¢stoscia niskorostosci
u dzieci przed pokwitaniem. Czgsto$¢ wystgpowania niedoboru wzrostu wsrdéd tych dzieci rosnie
wraz z narastajaca iloscia wypalanych papieroséw przez cigzarna w ciagu doby (powyzej 20
papieroséw — 26,67%; 10-20 papierosow — 26,92%; do 10 papierosow— 12,28%, a wsrdd
niepalacych — 4,67%). Takze Leger 1 wsp. [77] wykazali, ze palenie przez cigzarna zwigksza
czgstos¢ niskorostosci 2-latkow (OR=1,58; 95% CI 0,81-3,07), a Vielwerth 1 wsp. [158] wykazali,
ze wypalanie duzej ilosci papieroséw (powyzej 15 sztuk dziennie) bylo zwigzane z obnizeniem
szybkosci wzrastania ptodu. W badaniu tym wykazano, ze wzrost dtugosci ciata noworodka
w okresie I 1 II trymestru ciazy jest szczegélnie wrazliwy na toksyczne dzialanie wypalanych
papieroséw przez ci¢zarng. Zgodnie z tym Bardy i wsp. [12] stwierdzili dodatnia korelacje
pomigdzy stezeniem nikotyny we krwi ptodu a IUGR i wykazali, Zze im wyzsze st¢zenie nikotyny
w surowicy krwi, tym wigksze zahamowanie wewnatrzmacicznego wzrastania ptodu. Zgodnie
z tym inni autorzy stwierdzili, ze 18 % dzieci ktoérych matki wypalaly $rednio 20 papieroséw
dziennie wykazywaly cechy IUGR i mialy niedobér masy ciala siggajacy nawet jeden kilogram
w poréwnaniu do dzieci cigzarnych niepalacych [17,72]. W innym badaniu Wojculewicz i wsp.
[168] wykazali zmniejszenie masy urodzeniowej noworodkéw kobiet palacych tyton przez caly
okres ciazy (n=73) srednio o 306 g. Przy paleniu ponad 10 papieroséw dziennie Holmes i wsp.
[56] wykazali sredni spadek masy urodzeniowej o 458 g w poréwnaniu do masy noworodkéw

cigzarnych niepalacych. Wigkszo$¢ autor6w wykazala ponadto zmniejszenie dlugosci

56



lub wysokosci ciata. Gdy kobieta wypalata do 10 papieroséw na dobe dtugos¢ ciata noworodka
byta $rednio o 0,6 cm mniejsza, a 0 0,9 cm mniejszy gdy wypalata 20 papieroséw na dobg przez
okres catej ciazy [72]. Wysokos¢ ciala w wieku 16 lat byla mniejsza srednio o 0,57cm gdy
cigzarne pality do 10 papieroséw na dobg oraz o 0,89 cm mniejsza gdy pality ponad 10 papieroséw
na dobg w poréwnaniu do dzieci kobiet niepalacych w ciazy [41]. Wingerd i wsp. [167] z kolei
stwierdzili, ze dzieci cigzarnych palacych powyzej 15 papieroséw dziennie miaty w drugim roku
zycia o 1 cm mniej, a w 5 roku zycia o 0,4 cm mniej niz dzieci ci¢zarnych niepalacych. Tak wigc
dzieci matek palacych w ciazy maja wzrost tym mniejszy im wigksza byta ilo$¢ papieroséw
wypalonych przez cigzarna, co jest zgodne z wynikami badan w Wielkiej Brytanii na materiale
ponad 17000 dzieci [26]. Naeye i wsp. [105] wykazali, ze r6zne dzieci tych samych matek bytly
srednio o 1,7 cm nizsze w 7 roku zycia jesli matka palila papierosy w ciazy (dzieci przy wypalaniu
przez cig¢zarng ponizej 20 papieroséw na dobg byly nizsze o 1,1 cm, a powyzej 20 papieroséw
2,1 cm). W powyzszych badaniach [26, 41, 105, 167] nie uwzglgdniano masy urodzeniowej
dzieci. Natomiast, jak stwierdzili Wojculewicz i wsp., wigkszy niedobor dotyczy masy ciala, niz
jego dilugosci [168]. Odpowiada to asymetrycznemu typowi IUGR, ktéry lepiej rokuje
w odniesieniu do wyréwnywania wzrostu. De Bernabe 1 wsp. [17] stwierdzili, ze rzucenie palenia
nawet w III trymetrze ciazy w sposéb istotny statystycznie zmniejsza ryzyko urodzenia dziecka
z niska masg urodzeniowa.

Zasadnicza trudnoscia w ocenie wpltywu spozywania alkoholu przez matki w okresie ciazy
na czgstos¢ wystgpowania niskorostosci w wieku przed dojrzewaniem u dzieci urodzonych
z IUGR sa rozbieznosci kwalifikowania przez réznych autoréw cigzarnych do grup
niespozywajacych lub spozywajacych alkohol oraz w zaleznosci od rodzaju, ilosci
oraz czestotliwosci spozywania alkoholu. Dla przyktadu Bada [11] okreslata duze spozycie
alkoholu jako spozycie jednego lub wigcej ,,drinkdw” dziennie lub kiedy dzienne spozycie
alkoholu byto wigksze od 5 ,drinkéw”. Natomiast Yang [172] ilos¢ ponizej 3 ,,drinkéw”
tygodniowo klasyfikowat jako mate spozycie, 3-13 ,,drinkéw” jako Srednie, a 14 ,,drinkéw”
lub powyzej w tygodniu jako spozycie znaczne. W badaniach wlasnych zastosowano bardzo ostre
kryteria spozywania alkoholu, gdyz nawet niewielka ilo$¢ alkoholu spozyta przynajmniej jeden raz
w tygodniu kwalifikowata cigzarna do ,uzywajacych alkohol w ciazy”. W efekcie tego
w niniejszej pracy nie réznicowano wpltywu ilosci spozywanego alkoholu. Problem interpretacji
tego typu badan moze takze wynika¢ z braku badz uzyskania nieprawdziwych odpowiedzi matek
na pytanie dotyczace stosowania uzywek w ciazy (niedoszacowanie ilosci spozytego alkoholu
w ciazy). W materiale wlasnym dane dotyczace spozywania alkoholu w ciazy uzyskano od

wszystkich 39 matek dzieci z [UGR niskorostych, lecz tylko od 302 (81,2%) matek dzieci z IUGR
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o prawidlowym wzroscie w wieku 6-9 lat. Wykazano znamiennie wigksza ilo$¢ dzieci z IUGR
niskorostych w wieku 6-9 lat, niezaleznie od okresu w jakim cigzarna spozywata alkohol.
Szczegldlnie duza ich ilos¢ wykazano gdy cigzarna spozywata alkohol przez caty okres ciazy
1 w pierwszym trymestrze w poroOwnaniu do nieuzywajacych alkoholu w ciazy, odpowiednio
46,15% vs.7,50% oraz 17,28% vs7,50%. Moze to wiaza¢ sig¢, podobnie jak w wykazanym
hamujacym wptywie palenia papieroséw w ciazy na wzrastanie dziecka, z dzialaniem toksycznym
alkoholu na rozwdj ptodu we wczesnym okresie ciazy kiedy zachodza podzialy komoérkowe
1 organogeneza. Yang 1 wsp. [172] wykazali, ze chociaz spozywanie alkoholu niezaleznie od
okresu cigzy wptywa hamujaco na rozwdj fizyczny ptodu i w konsekwencji zwigksza czgstos¢
urodzen dzieci z IUGR, to ilo$¢ urodzonych z IUGR zwigkszala sig, gdy ci¢zarna spozywata
alkohol w pierwszym trymestrze cigzy oraz gdy ilo§¢ drinkdw wynosita powyzej 14 na tydzien
(OR 1,4 95% CI). Wykazali ponadto, ze spozywanie powyzej 14 drinkéw na tydzien w okresie
3 miesigcy przed zajsciem w ciazg takze zwigksza czgstos¢ urodzen dzieci z niska masa
urodzeniowa (OR 1,4 95% CI). W pracy wtasnej nie badano wplywu spozycia alkoholu w okresie
przed zaptodnieniem na wzrastanie plodu i dzieci. Mozna przypuszczaé, ze mniejsza czgstosé
obserwowanych wyrownywan wzrostu dzieci z IUGR w wieku 6-9 lat wiazala sig
z powodowaniem przez czynnik toksyczny, dziatajacy we ,,wczesnej ciazy”, powstania IUGR
o typie symetrycznym. W tym typie zahamowania wzrastania plodu rzadziej wystgpuje
wyréwnywania wzrostu, co w konsekwencji zwigksza czgstos¢ wystgpowania niedoboru wzrostu
u tych dzieci. Badania epidemiologiczne wskazuja, ze spozywanie przez matke alkoholu
we wczesnym okresie cigzy moze skutkowaé urodzeniem dziecka z alkoholowym zespotem
ptodowym (Fetal Alcohol Syndrome - FAS). Spozywanie alkoholu w 2 i 3 trymestrze ciazy moze
natomiast zwigksza¢ ryzyko urodzenia noworodka z IUGR [102, 164]. W badaniach wiasnych
zadne z dzieci nie wykazywalo typowych cech alkoholowego zespotu ptodowego, co by¢ moze
wigzato si¢ jednak z matymi dawkami spozywanego alkoholu przez cigzarne w pierwszym
trymestrze cigzy, ktére nie wywotywaty petnoobjawowego fenotypu FAS, i wigkszymi w jej
pézniejszych okresach, powodujacych IUGR. Zgodnie z tym w badaniach wilasnych stwierdzono
wigkszy odsetek dzieci z niedoborem wzrostu (<-2 SDS) w okresie przed pokwitaniem matek
spozywajacych alkohol w ciazy w por6éwnaniu do dzieci matek, ktére nie spozywaly alkoholu
(odpowiednio 20,79% vs. 7,50 %). Dotyczyto to matek, ktére spozywaly alkohol w I trymestrze
i w catym okresie ciazy. Istnieje szereg badan dotyczacych wptywu spozycia alkoholu na ryzyko
urodzenia noworodka z IUGR, co zostalo przedstawione powyzej, jednakze brak jest badan
dotyczacych wptywu spozywania alkoholu przez kobiety cigzarne na wystgpowanie niskorostosci

w wieku 6-9 lat wsrdd dzieci urodzonych z IUGR. Dodatkowa trudnoscia w analizie i interpretacji
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tego typu badan jest retrospektywny charakter badania, co moze by¢ dodatkowym zrédtem btedu.
Réwniez nie mozna byto wykluczy¢ wspétdziatania w tym samym okresie innych nieznanych
czynnikow srodowiskowych 1 genetycznych, ktére wystgpowaly, lecz nie zostaly uwzglednione
w badaniach wtasnych. By¢ moze kolejne badania, uwzgledniajace dtuzszy czas obserwacji
rozwoju dziecka przyczynia si¢ do wyjasnienia stopnia wptywu ilosci spozytego alkoholu i okresu
ciazy w ktéorym stosowata matka t¢ uzywke na czgsto$¢ wystgpowania wyréwnywania wzrostu
wsrdd dzieci z TUGR. Z kolei Rosett 1 wsp. [134] stwierdzili zwigkszony odsetek dzieci
urodzonych z IUGR kobiet, ktére spozywaty alkohol w ostatnich miesigcach ciazy, a w efekcie
czgstego wystgpowania pourodzeniowego wyréwnywania wzrostu w tej grupie dzieci Dane wtasne
wykazaty, ze jedno dziecko na siedem urodzonych z IUGR mialo niedob6r wzrostu w wieku 6-9
lat, gdy cigzarna spozywata alkohol w II 1 III trymestrze. Niektore z badan wskazywaly na wplyw
umiarkowanych (od 3 do 13 ,,drinkéw”) i duzych (powyzej 14 drinkéw na tydzien) ilosci spozycia
alkoholu przez cig¢zarna na zwigkszone ryzyko wystgpowania IUGR [116, 172]. Z kolei inne
badania nie wykazywaly wptywu umiarkowanego spozywania ,,drinkéw” w ciazy na zwigkszone
ryzyko wystepowania IUGR [1, 87, 107, 165]. Pozostaje to w sprzeczno$ci z wynikami badan
wlasnych, w ktorych wykazano wplyw spozywania nawet jeden raz w tygodniu alkoholu przez
cigzarna na zwigkszona ilo$¢ niskorostosci w wieku przed dojrzewaniem. Wyniki badan
dotyczacych tego zagadnienia nie sa tym samym jednoznaczne, a rozbieznos¢ wynikéw moze by¢
spowodowana réznicami w metodyce badan polegajacymi na réznej klasyfikacji oceny spozycia
alkoholu przez cigzarna, niewielkie iloSci dzieci w grupach badanych oraz dodatkowy wpltyw
innych czynnikéw zaburzajacych rozw6j wewnatrzmaciczny plodu, z ktérych najistotniejszym
wydaje si¢ by¢ palenie papieroséw [172]. Niemniej jednak z badan wiasnych oraz innych autoréw
wynika, ze duze ilosci alkoholu (powyzej 14 drinkdw na tydzien oraz spozywanie przez caly
okres, a zwlaszcza w pierwszym 1 trzecim trymestrze ciazy) sa przyczyna zwigkszonej czgstosci
wystgpowania dzieci urodzonych z IUGR, a jak wynika z badan wtasnych, powoduje ponadto
zaburzenie wyréwnywania wzrostu w wieku 6-9 lat. Dzieje si¢ tak zapewne dlatego,
ze w pierwszym trymestrze alkohol hamuje zwtaszcza organogenez¢ i powoduje symetryczny typ
IUGR, natomiast w ostatnich miesiacach ciazy alkohol hamuje zwlaszcza przyrost masy ciata
ptodu i powoduje asymetryczny typ IUGR, w ktérym czgsciej wystepuje pourodzeniowe
wyréwnywanie wzrostu [27,115, 138]. Z danych 2z piSmiennictwa wynika ponadto,
ze wyréwnywanie wzrostu u dzieci z IUGR wystepuje w pierwszych dwoéch latach zycia,
a w kolejnych okresach wzrastania tylko co drugi z niskorostych osiaga wzrost prawidiowy
w okresie wzrastania [46, 54, 63, 135]. W badaniach wilasnych pomimo, Ze nie oceniano typu

(symetryczny, asymetryczny) zahamowania wzrostu, to poniewaz znacznie wigcej niskorostych
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dzieci z IUGR w wieku 6-9 lat byto w grupach matek spozywajacych w pierwszym trymestrze
oraz w okresie calej ciazy, mozna wnioskowac, ze dzieci te urodzily si¢ z symetrycznym typem
IUGR, w ktérym potencjal wzrostowy jest mniejszy 1 zmniejszona jest takze szansa na
wyréwnanie wzrostu. Dorosli majacy w wieku 6-9 lat niedobér wzrostu moga nadal pozostawac

niskorostymi.
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IX.WNIOSKI

1. Okoto 9,5% dzieci urodzonych z IUGR w wieku przed okresem pokwitania charakteryzuje si¢
niskim wzrostem, ponizej (-)2 SDS oraz ponizej Sredniego wzrostu rodzicow,. Jest to prawie

trzykrotnie wigcej niz obserwuje si¢ u dzieci z prawidtowa masa urodzeniowy ciata.

2. Ponad 90% dzieci urodzonych z IUGR osiaga w okresie przed pokwitaniem prawidtowy wzrost,
zgodny ze wzrostem rodzicdéw, nie rézniacy si¢ od wzrostu dzieci urodzonych z prawidlowa masa

ciata.

3. Czynnikami predysponujacymi do wystgpowania niskiego wzrostu w okresie przed
pokwitaniem u urodzonych z ITUGR sa stosowane przez matk¢ uzywki w okresie ciazy, takie jak
tyton oraz alkohol, a takze urodzenie z kolejnej ciazy oraz zamieszkanie cig¢zarnej na wsi. Do
czynnikéw tych nie nalezaly w materiale wtasnym czas trwania ciazy, wiek matki w okresie ciazy

oraz wzrost rodzicow.
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X.STRESZCZENIE

W literaturze $wiatowej istnieja znaczne rozbieznosci dotyczace odsetka dzieci urodzonych
z wewnatrzmacicznym zahamowaniem wzrastania oraz odsetka dzieci z niskim wzrostem [ponizej
(-2) SDS] w wieku przed pokwitaniem i w okresie dorostosci. W literaturze polskiej brak jest
doniesien na ten temat. Dzieci o niskim wzroScie charakteryzuja si¢ niska samoocena, gorszymi
wynikami w szkole, czgsto sa réwniez ,,wyizolowane” w grupie rowiesnikow, a w zyciu dorostym
rzadziej osiagaja sukcesy zawodowe, w porownaniu do 0s6b o prawidlowym wzro$cie. Pomoc tym
dzieciom przynosi skuteczne u wigkszosci z nich i stosowane w wielu krajach $wiata leczenie
ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu, ktérego wprowadzenie w naszym kraju przewiduje
si¢ w najblizszych latach. Stad celem rozeznania skali problemu niskorostosci w IUGR
oraz czynnikéw za nie odpowiedzialnych podjeto pierwsze w naszym kraju badania u dzieci
w wieku przed pokwitaniem (6-9 lat zycia) u 414 sposréd 562 urodzonych z IUGR (masa ciata
< 10 centyla) oraz 1000 wybranych losowo (500 dziewczat i 500 chtopcéw) sposrod 8108
urodzonych z prawidlowa masa ciata (=10 centyla). Z badan wykluczono dzieci z innymi niz
IUGR przyczynami zaburzeh wzrastania.

Wykazano, ze IUGR dotyczy 6,6% zywo urodzonych dzieci. Sposrdd nich niskim wzrostem
(<-2 SDS) w wieku przed pokwitaniem charakteryzuje si¢ 39 dzieci (9,44%), w porownaniu do 36
dzieci (3,6%) wsrdd urodzonych z prawidlowa masa ciata (p<0,001). Stwierdzono istotna
korelacje pomigdzy stopniem niedoboru wzrostu (SDS) w wieku 6-9 lat u dzieci urodzonych
z IUGR a kolejnoscia 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)], liczba niskorostych dzieci a zamieszkaniem na wsi (r=0,1421, p=0,0036 ), paleniem
papieroséw (r=0,3211, p=0,0042 ), spozywaniem alkoholu przez cigzarne (r=0,3248, p=0,0002).
Nie stwierdzono takiego zwiazku ze wzrostem rodzicéw (r=-0,105, p=0,0767), wiekiem matki
(r=0,1964, p=0,4240) oraz czasem ftrwania ciazy (r=-0,2497, p=0,1253). Znamiennie wigce]
niskorostych dzieci w wieku przed dojrzewaniem pochodzito od matek zamieszkatych w czasie
ciazy na wsi (28 z 207 dzieci, 13,73%) niz w miescie (11 z 204 dzieci, 5,31%) (p=0,0036) oraz od
212 (58,6%) matek palacych papierosy w okresie ciazy (32 dzieci, 15,1%) niz od 150 (41,4%)
cigzarnych niepalacych (7 dzieci, 4,7%) (p=0,0042), a takze od 101 (29,6%) matek spozywajacych
alkohol (21 dzieci, 20,79%), w poréwnaniu do 240 (70,4%) niespozywajacych alkoholu (18 dzieci,
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7,5%) (p=0,0007). Przy czym w odniesieniu do palenia papierosOw oraz spozycia alkoholu
zalezno$¢ ta byla znamienna dla calego okresu ciazy [odpowiednio 10 z 58 dzieci (17,2%)
oraz 6 z 13 (46,2%)] oraz dla pierwszego jej trymestru [odpowiednio 21 ze 138 dzieci (15,2%)
oraz 14 z 81 (17,28%)]. Zalezno$¢ ta byla takze wigksza dla wigkszej ilosci wypalanych
papieroséw na dobg (21 sposréd 71 dzieci, 12,3% dla ponizej 10 papieroséw, 7 sposréd 26 dzieci,
26,9% dla 10-20 papieroséw na dobg, 4 sposréd 15 dzieci, 26,7% dla ponad 20 papieroséw,
p=0,0006).

Whioski: 1. Okoto 9,5% dzieci urodzonych z TUGR w wieku przed okresem pokwitania
charakteryzuje si¢ niskim wzrostem, ponizej (-2) SDS oraz ponizej Sredniego wzrostu rodzicow
Jest to prawie trzykrotnie wigcej niz obserwuje si¢ u dzieci z prawidtowa masa urodzeniowa ciala.

2. Ponad 90% dzieci urodzonych z IUGR osiaga w okresie przed pokwitaniem prawidtowy wzrost,
zgodny ze wzrostem rodzicéw, nie rézniacy si¢ od wzrostu dzieci urodzonych z prawidlowa masa
ciafa.

3. Czynnikami predysponujacymi do wystgpowaniem niskiego wzrostu w okresie przed
pokwitaniem u urodzonych z ITUGR sa stosowane przez matk¢ uzywki w okresie ciazy, takie jak
tyton oraz alkohol, a takze urodzenie z kolejnej ciazy oraz zamieszkanie cig¢zarnej na wsi. Do
czynnikéw tych nie nalezaly w materiale wtasnym czas trwania ciazy, wiek matki w okresie ciazy

oraz wzrost rodzicow.
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XLABSTRACT

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 ITUGR causes of growth disorders.

It was demonstrated that [UGR 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%),

64



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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Tabela I

Tabela 11

Tabela II1

Tabela IV

Tabela V

Tabela VI

Tabela VII

Tabela VIII

Tabela IX

Tabela X

Tabela XI

XIII. SPIS TABEL ORAZ RYCIN

Charakterystyka wzrostu dzieci w wieku 6-9 lat urodzonych z IUGR

z podzialem na grupg dzieci niskorostych (IA) i grupg o prawidlowym
wzroscie (IB) z uwzglednieniem przedzialéw centylowych

Charakterystyka wzrostu dzieci w wieku 6-9 lat o prawidlowej urodzeniowe;j
masie ciala z podziatem na grupg dzieci niskorostych (IIA) 1 grupeg
o wzroscie prawidlowym (IIB) z uwzglednieniem przedziatow centylowych
Charakterystyka wzrostu dzieci z grupy IB [nie bedace niskorostymi
(wzrost>-2SDS) w wieku 6-9 lat urodzonych z IUGR] z uwzglednieniem
przedziatow centylowych oraz pici

Charakterystyka wzrostu dzieci z grupy IIB [nie begdace niskorostymi
(wzrost>-2SDS) w wieku 6-9 lat urodzonych z masa ciala powyzej 10
centyla] z uwzglednieniem przedzialéw centylowych oraz pitci

Korelacje pomigdzy wzrostem dzieci i ich rodzicow w grupie IB (dzieci
o niskiej masie urodzeniowej i prawidlowym wzroscie w wieku przed
dojrzewaniem)

Miejsce zamieszkania cig¢zarnej a wzrost dzieci w okresie przed
dojrzewaniem

Wptyw palenia papieroséw w ciazy na liczbg dzieci z niedoborem wzrostu
w wieku 6-9 lat w grupie [

Wplyw okresu palenia papieroséw w ciazy na liczbe dzieci z niedoborem
wzrostu w wieku 6-9 lat w grupie [

Wptyw ilosci wypalonych papierosow w ciagu dnia przez cigzarna na liczbg
dzieci z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat w grupie I

Wplyw spozywania alkoholu w ciazy na wystgpowanie niskorostosci

u dzieci w wieku 6-9 lat w grupie I

cigzarne na czestos¢

Wptyw okresu spozywania alkoholu przez

wystgpowania niskorostosci w wieku 6-9 lat
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Rycina 1

Rycina 2

Rycina 3

Rycina 4

Rycina 5

Rycina 6

Rycina 7

Rycina 8

Rycina 9

Rycina 10

Rycina 11

Rycina 12

Rycina 13

Analiza regresji 1 korelacji pomigdzy wzrostem (SDS) matki i dziecka
w grupie [A

Analiza regresji 1 korelacji pomigdzy wzrostem (SDS) ojca 1 dziecka
w grupie [A

Analiza regresji i1 korelacji pomigdzy wzrostem docelowym (MPH)
a wzrostem dziecka (SDS) w grupie TA

Zaleznos¢ wzrostu wszystkich dzieci (SDS) od wzrostu docelowego (MPH)
w grupie IB. Test korelacji liniowej wedlug Pearsona

Zaleznos¢ wzrostu wszystkich dzieci (SDS) od wzrostu ich ojcéw (SDS)
w grupie IB. Test korelacji liniowej wedlug Pearsona

Zaleznos¢ wzrostu wszystkich dzieci (SDS) od wzrostu ich matek (SDS)
w grupie IB. Test korelacji liniowej wedlug Pearsona

Zaleznos¢ pomigdzy czasem trwania ciazy (Hbd) a wzrostem dziecka (SDS)
w wieku przed dojrzewaniem w grupie [A

Zaleznos¢ pomiedzy czasem trwania cigzy (Hbd) a wzrostem dziecka (SDS)
w wieku przed dojrzewaniem w grupie 1B

Zaleznos¢ pomigdzy kolejnoscia porodu dzieci urodzonych z IUGR
a stopniem niedoboru wzrostu (SDS) tych dzieci w wieku 6-9 lat (grupa IA)
Zaleznos¢ pomigdzy kolejnoscia porodu dzieci urodzonych z IUGR
a srednim wzrostem (SDS) tych dzieci w wieku 6-9 lat (SDS)

Korelacja wieku matki w dniu porodu i wzrostu dziecka w wieku przed
dojrzewaniem urodzonego z IUGR (grupa I)

Korelacja wieku matki w dniu porodu i wzrostu dziecka w wieku przed
dojrzewaniem urodzonego z IUGR (grupa IA)

Korelacja wieku matki w dniu porodu i wzrostu dziecka w wieku przed

dojrzewaniem urodzonego z IUGR (grupa IB)
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Aneks
Aneks
Aneks
Aneks

AW =

Aneks 5

Aneks 6

Aneks 7

Aneks &

Aneks 9

Aneks 10

Aneks 11

Aneks 12

Aneks 13

Aneks 14

Aneks 15

Aneks 16

XIV. SPIS ANEKSOW I ANEKSY

Formularz uswiadomionej zgody uczestnika badania

Formularz o ochronie danych osobowych

Informacja dla pacjentow

Obraz graficzny zalezno$ci wzrostu dziewczat (SDS) od wzrostu
docelowego (MPH) w grupie IB w tescie korelacji liniowej wedtug
Pearsona

Obraz graficzny zalezno$ci wzrostu dziewczat (SDS) od wzrostu ich
ojcéw (SDS) w grupie IB w tescie korelacji liniowej wedlug Pearsona
Obraz graficzny zalezno$ci wzrostu dziewczat (SDS) od wzrostu ich
matek (SDS) w grupie IB w tescie korelacji liniowej wedtug Pearsona
Obraz graficzny zaleznosci wzrostu chtopcéw (SDS) od wzrostu
docelowego (MPH) w grupie IB w tescie korelacji liniowej wedtug
Pearsona

Obraz graficzny zalezno$ci wzrostu chlopcéw (SDS) od wzrostu ich
ojcow (SDS) w grupie IB w tescie korelacji liniowej wedlug Pearsona
Obraz graficzny zalezno$ci wzrostu chtopcow (SDS) od wzrostu ich
matek (SDS) w grupie IB w tescie korelacji liniowej wedtug Pearsona
Miejsce zamieszkania ci¢zarnej a wzrost dziewczat w okresie przed
dojrzewaniem

Miejsce zamieszkania cigzarnej a wzrost chtopcéw w okresie przed
dojrzewaniem

Wptyw palenia papierosow w ciazy na liczbe dziewczat z niedoborem
wzrostu w wieku 6-9 lat w grupie [

Wplyw palenia papieroséw w ciazy na liczbe chtopcéw z niedoborem
wzrostu w wieku 6-9 lat w grupie I

Wptyw okresu palenia papierosow w ciazy na liczbg dziewczat
z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat w grupie [

Wplyw okresu palenia papierosow w ciazy na liczbe chtopcoéw
z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat w grupie I

Wptyw ilosci wypalonych papierosow w ciagu doby przez cig¢zarna na

liczbe dziewczat z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat
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Aneks 17

Aneks 18

Aneks 19

Aneks 20

Aneks 21

Wplyw ilosci wypalonych papieroséw w ciagu doby przez ci¢zarna na
liczbg chtopcéw z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat

Wplyw spozywania alkoholu w ciazy na wystgpowanie niskorostosci
u dziewczat w wieku 6-9 lat w grupie I

Wptyw spozywania alkoholu w ciazy na wystgpowanie niskorostosci
u chtopcéow w wieku 6-9 lat w grupie |

Wplyw okresu spozywania alkoholu przez ci¢zarne na wystgpowanie
niedoboru wzrostu u dziewczat w wieku 6-9 lat w grupie |

Wptyw okresu spozywania alkoholu przez cigzarne na wystgpowanie

niedoboru wzrostu u chtopcéw w wieku 6-9 lat w grupie |
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Aneks 1. Formularz uswiadomionej zgody uczestnika badania

FORMULARZ USWIADOMIONE]J ZGODY UCZESTNIKA BADANIA

Po zapoznaniu si¢ z informacja na temat diagnostyki oraz leczenia niedoboru wzrostu
wyrazam dobrowolnie zgodg na wykonanie u mojego dziecka:

IMIQ 1 NAZWISKO ..vviiiiiiii ittt e e et ae e e aae e e e eaanae e e eaasaeeeeans
Wiek dziecka ....cooceeieeiiiniien

Standardowych badan w diagnostyce niskorostos$ci:

1. biochemicznych

2. hormonalnych

3. zdjecia rtg nadgarstka reki lewej

Zostale/a/m poinformowany/a o celu i sposobie przeprowadzenia badan. Miate/a/m
mozliwos$¢ zadania pytan dotyczacych badan oraz uzyskale/a/m wyczerpujace informacje.
Otrzymate/a/m na wlasno$¢ kopi¢ formularza ,Informacja dla uczestnikéw badania”.

Wyrazam zgodg na przetwarzanie danych mojego dziecka (tylko dla celéw naukowych).

Podpis dziecka Podpis rodzica

Czestochowa, dnia



Aneks 2. Formularz o ochronie danych osobowych

Formularz o ochronie danych osobowych

Temat badania” Ocena wysokosci ciala u dzieci urodzonych

z wewnatrzmacicznym zahamowaniem wzrastania’’

Wyrazam zgode¢ na przetwarzanie moich danych zwiazanych z udzialem w wyzej wymienionym
badaniu przez zespot je prowadzacy. Poinformowano mnie o tym, ze podczas badania i po jego
zakonczeniu moja dokumentacja medyczna bedzie dostgpna wytacznie zespotowi prowadzacemu
badanie. Informacje begda traktowane jako Scisle poufne.

Zgodnie z ustawa z dnia 29.08.1997 o ,,Ochronie Danych Osobowych” Dz. U. Nr 133, Poz.883

Podpis pacjenta .............. Data.............

Podpis lekarza Data
prowadzacego badanie
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Aneks 3. Informacja dla pacjentow

INFORMACJA DLA PACJENTOW

Szanowni Panstwo!

Badania ktére proponujemy wykona¢ u Waszego dziecka maja na celu oceng¢ jego wzrastania
1 rozwoju. W przypadku stwierdzenia niedoboru wzrostu okreslenie przyczyny, a w razie
rozpoznania niedoboru hormonu wzrostu zakwalifikowanie do leczenia ludzkim biosyntetycznym
hormonem wzrostu dla poprawy wzrostu koncowego Panstwa dziecka.

Korzysci z wykonanych badan:

1. Ocena wzrastania i rozwoju Panstwa dziecka.

2. Wykrycie ewentualnych zaburzen wzrastania u Panstwa dziecka i okreslenie
przyczyny, ktéra doprowadzita do tego zaburzenia.

3. W przypadku stwierdzenia niedoboru hormonu wzrostu zakwalifikowanie

do leczenia ludzkim biosyntetycznym hormonem wzrostu.

Badania sa nieodptatne i prowadzone beda w Poradni Endokrynologicznej w Wojewddzkim
Zakladzie Opieki Zdrowotnej nad Matka, Dzieckiem 1 Mlodzieza w Czgstochowie, a w razie
koniecznosci wykonania bardziej specjalistycznej diagnostyki w Klinice Endokrynologii
Dziecigce;j Slqskiego Centrum Zdrowia Dziecka. Rodzice dzieci uczestniczacych w badaniu beda
informowani na biezaco o istotnych nowych danych dotyczacych ich dziecka i wynikach
prowadzonych badan. Diagnostyka ta jest standardowym postgpowaniem w przypadku
niskorostosci. Rodzaj prowadzonych badan miesci si¢ w zakresie powszechnego ubezpieczenia
1 odpowiedzialnosci lekarskiej. Nie przewiduje si¢ wynagrodzenia zaréwno dla uczestnikow
badan, jak rowniez dla prowadzacych badania. Za realizacje programu badan i dzieci objete
programem odpowiada zespdt badawczy. Wyniki badan bgda przedmiotem analizy, informacje
dotyczace dzieci badanych beda anonimowe. Udzial w badaniach jest dobrowolny. W dowolnym
czasie moga Panstwo wycofa¢ swoja zgodg na prowadzenie badan u dziecka, co nie wptynie na
jakos¢ opieki i leczenie przez zespot badawczy.
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Aneks 4. Obraz graficzny zalezno$ci wzrostu dziewczat (SDS) od wzrostu docelowego (MPH)

w grupie IB w tescie korelacji liniowej wedlug Pearsona

Wzrost dziewczat (SDS)
|

40 . I . I . I . I . I
-3 -2 1 0 1 2

Wzrost docelowv (MPH) ™ 95% p.istotnosci
n=136 r=0,3199 p=0,0001

Aneks 5. Obraz graficzny zaleznosci wzrostu dziewczat (SDS) od wzrostu ich ojcéw (SDS)

w grupie IB w tescie korelacji liniowej wedlug Pearsona

Wzrost dziewczat (SDS)
|

n=136

r=0,2493 p=0,0034

-1 0 1 2
Wzrost oicow (SDS)

3

~{ 95% p.istotnosci
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Aneks 6. Obraz graficzny zaleznosci wzrostu dziewczat (SDS) od wzrostu ich matek (SDS)

w grupie IB w tescie korelacji liniowej wedlug Pearsona

Wzrost dziewczat (SDS)
|

4K . I . I . I . I .

-4 -3 -2 -1 0
zrost matek (SDS)

n=136 r=0,2485 p=0,0035

1 2
X\ 95% p.istotnosci

Aneks 7. Obraz graficzny zalezno$ci wzrostu chtopcéw (SDS) od wzrostu docelowego (MPH)

w grupie IB w tescie korelacji liniowej wedlug Pearsona

Wzrost chtopcow (SDS)
|

Wzrost docelowv (MPH)
n=236 r=0,4113 p=0,0000

~{ 95% p.istotnosci
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Aneks 8. Obraz graficzny zaleznoSci wzrostu chtopcéw (SDS) od wzrostu ich ojcéw (SDS)

w grupie IB w tescie korelacji liniowej wedlug Pearsona

-

Wazrost chtopcow (SDS)
|

o o
- opo
L ° oBa8 oof?oe” g . E . ED Oo
ol B o ool o oo ggo0°
o.B
3r o
-4h . ! . ! . ! . ! . ! . !
-3 -2 -1 0 1 2 3

Wzrost oicow (SDS) . 95% p.istotnosci
n=236 r=0,2744 p=0,0000

Aneks 9. Obraz graficzny zaleznosci wzrostu chtopcéw (SDS) od wzrostu ich matek (SDS)

w grupie IB w tescie korelacji liniowej wedlug Pearsona

Wzrost chtopcéw (SDS)
|

40 . I . I . I . I . I . I
-4 -3 2 1 0 1 2

Wzrost matek (SDS) S 95% p.istotnosci
n=236 1r=0,3234 p=0,0000
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Aneks 10. Miejsce zamieszkania cigzarnej a wzrost dziewczat w okresie przed dojrzewaniem

n=156

Aneks 11. Miejsce zamieszkania cigzarnej a wzrost chtopcéw w okresie przed dojrzewaniem.

n=255

Liczba dziewczat z IUGR w wieku

6-9 lat o wzroScie:

Miejsce
niewyréwnanym: wyréwnanym: Razem
zamieszkania ci¢zarnej
<j-2SDS >-2SDS
GRUPA 1A GRUPA 1B
5% 71 76
Miasto
6,58% 93,42% 48,72%
15% 65 80
Wies
18,75% 81,25% 51,28%
Ogotem 20 136 n=156

r=0,1610 p=0,0234

Liczba chlopcéw z IUGR w wieku  6-9
Miejsce lat o wzroScie:
zamieszKkania niewyréwnanym: | wyréwnanym: Razem
ciezarnej <-2SDS GRUPA |>-2SDS
IA GRUPA 1B
6 125 131
Miasto
4,58% 95,42% 51,37%
13 111 124
Wies$
10,48% 89,52% 48,63%
Ogotem 19 236 n=255
r=0,1421 p=0,7270
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Aneks 12. Wplyw palenia papieroséw

w wieku 6-9 lat w grupie |

w ciazy na liczb¢ dziewczat z niedoborem wzrostu

Liczba dziewczat z IUGR w wieku 6-9
lat o wzroscie:
CIEZARNE niewyréwnanym: | wyréwnanym: >-
<-2SDS GRUPA |2SDS GRUPA
IA IB
Niepalace n=58
3*  517%* 55 94,83%
40,00%
Palace n=87
17*  19,54%* 70 80,46%
60,00%
Razem n=362 | 20 125

n=145 1r=0,1959 p=0,0372

Aneks 13. Wptyw palenia papieroséw w ciazy na liczbe chtopcéw z niedoborem wzrostu

w wieku 6-9 lat w grupie I

Liczba chlopcéw z IUGR w wieku 6-9
lat o wzroscie:

CIEZARNE niewyrownanym: | wyréwnanym: >-
<-2SDS GRUPA | 2SDS GRUPA
1A IB

Niepalgce n=92
4 4,35% 88 95,65%

42,40 %

Palace n=125
15 12,00% 110  88,00%

57,60 %

Razem n=217 19 198

n=217 r=0,1021 p=0,0841
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Aneks 14. Wptyw okresu palenia papierosOw w ciazy na liczbg dziewczat z niedoborem wzrostu w

wieku 6-9 lat w grupie |

Liczba dziewczat z IUGR w wieku

CIEZARNE
6-9 lat o wzroScie:
Okres
. niewyrownanym: |wyréwnanym: >-
palenia
<-2SDS 2SDS GRUPA
GRUPA 1A IB
Niepalaca n=58
Rk 5,17% 55 94,83%
40,00%
1 trymestr n=57
10%* 17,54% |47 82,46%
39,31%
2 i/lub 3 trymestr n=8
0** 0,00% |8 100,00%
5,52%
Caly okres ciazy n= 22
1y it 7 31,82% |15 68,18%
15,17%
Ogoélem n=145 20 125

n=145 r=0,2720 p=0,0089
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Aneks 15. Wptyw okresu palenia papierosow w ciazy na liczbe chlopcéw z niedoborem wzrostu

w wieku 6-9 lat w grupie |

n=217

r=0,1463

Liczba chltopcéw z IUGR w wieku 6-9

lat o wzroscie:

CIEZARNE
Okres niewyréwnanym: wyréwnanym: >-
palenia <-2SDS 2SDS  GRUPA
GRUPA 1A 1B
Niepalaca n= 92
4 4,35% 88 95,65%
42,40%
1 trymestr n=81
11 13,58% 70 86,42%
37,33%
2 i/lub 3 trymestr n=8
1 12,50% 7 87,50%
3,69%
Caly okres ciazy n=36
* 3 8,33% 33 91,67%
16,59%
Ogoétem n=217 19 198
p=0,1940
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Aneks. 16. Wptyw ilosci wypalonych papieroséw w ciagu doby przez ci¢zarna na liczbg dziewczat

z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat

n=145

Aneks 17. Wptyw ilosci wypalonych papieroséw w ciagu doby przez cig¢zarng na liczbg chtopcow

lat o wzroscie:

Liczba dziewczat z IUGR w wieku 6-9

Liczba wypalanych
Liczba ci¢zarnych . . niewyréwnanym: wyréwnanym: >-
papieroséow
<-2SDS 2SDS
GRUPA 1A GRUPA IB
Niepalaca Jkwck 55
N=58 40,00%
Liczba matek n=58 5,17% 94,83 %
do 10/dobe 10%#** 62
N=72 49,66%
Liczba matek n=72 13,89% 86,11%
10-20/dobe 4wk 5
N=9 6,21%
Liczba matek n=9 44,44% 55,56%
pow. 20/dobe Jkwck 3
N=6 4,14% Liczba matek n=6 50,00% 50,00%
Ogoétem n=145 20 125

r=0,3269  p=0,0006

z niedoborem wzrostu w wieku 6-9 lat

n=217

Liczba chlopcow z IUGR w wieku 6-9

lat o wzroS$cie:

Liczba wypalanych
Liczba ciezarnych . . niewyrownanym: wyréwnanym:
papieroséow
<-2SDS >-2SDS
GRUPA 1A GRUPA IB
Niepalaca 4 88
N=92 42,40%
Liczba matek n=92 4,35% 95,65%
do 10/dobe 11 88
N=99 45,62%
Liczba matek n=99 11,11% 88,89%
10-20/dobe 3 14
N=17 7,83%
Liczba matek n=17 17,65% 82,35%
pow. 20/dobe 1 8
N=9 4,15% Liczba matek n=9 11,11% 88,89%
Ogoétem n=217 19 198
r=0,1451 p=0,1914




Aneks 18. Wplyw spozywania alkoholu w ciazy na wystgpowanie niskorostosci u dziewczat

w wieku 6-9 lat w grupie |

CIEZARNE Grupa IA (wzrost w | Grupa IB (wzrost Razem
wieku 6-9 lat <2SDS) | w wieku 6-9 lat n=141
>2SDS)
Niespozywajace
11 11,00% 89  89,00% 100 85,82%
alkoholu
Spozywajace alkohol 9 21,95% 32 78,05% 41 14,18%
Ogoélem 20 121 n=141
n=141 r=0,2183 p=0,1536

Aneks 19. Wptyw spozywania alkoholu w cigzy na wystgpowanie niskorostosci u chtopcéw w

wieku 6-9 lat w grupie |

CIEZARNE Grupa IA (wzrost Grupa IB (wzrost Razem
w wieku 6-9 lat <2SDS) | w wieku 6-9 lat n=200
>-2SDS)
Niespozywajace
7% 5,00% 133 95,00% 140 70,00%
alkoholu
Spozywajace alkohol 12%*  20,00% 48 80,00% 60 30,00%
Ogotem 19 181 n=200
n=200 r=0,3118 p=0,0022
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Aneks 20. Wptyw okresu spozywania alkoholu przez cig¢zarne na wystgpowanie niedoboru

wzrostu u dziewczat w wieku 6-9 lat w grupie I

Grupa IA (wzrost

Grupa IB (wzrost

CIEZARNE Razem
w wieku 6-9 lat <2SDS) | w wieku 6-9 lat >2SDS)
Niespozywajace
11%#* 11,00% 89 89,00% 100

alkoholu w ciazy

Spozywajace alkohol w

PoLywAI 5%% 16,13% 26 83,87% 31
1 trymestrze

Spozywajace alkohol

porywa 0** 0,00% 3 100,00% 7
w 2_i/lub 3 trymestrze

Spozywajace alkohol

poLywaR 4** 57.14% 3 42.86% 7
przez caly okres ciazy

Razem 20 14,18% 121 85,82% n=141
n=141 r=0,1944 p=0,0073
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Aneks 21. Wplyw okresu spozywania alkoholu przez cigzarne na wystgpowanie niedoboru

wzrostu u chtopcéw w wieku 6-9 lat w grupie |

Grupa IA (wzrost Grupa IB (wzrost
CIEZARNE w wieku 6-9 lat <- | wwieku 6-9 lat =>- Razem
SDS) 2SDS)
Niespozywajace
porywaR 7¥% 5,00% 133 95,00% 140
alkoholu w ciazy
Spozywajace alkohol
9%* 18,00% 41 82,00% 50
w 1 trymestrze
Spozywajace alkohol
porywa 1#* 25,00% 3 75,00% 4
w 2_i/lub 3 trymestrze
Spozywajace alkohol
porywa 2%% 33,33% 4 66,67% 6
przez caly okres cigzy
Razem 19 9,50% 181 90,50% n=200
n=200 r=0,2104 p=0,0054
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