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|. WSTEP
1.1. ANATOMIA I FIZJOLOGIA NARZADU SLUCHU
1.1.1. BUDOWA NARZADU SLUCHU

Podziat kliniczny narzadu stuchu wyroznia cze$¢ obwodows, ktora obejmuje ucho
zewnetrzne, $rodkowe 1 droge shluchowa biegnacg przez czes¢ $limakowa nerwu
przedsionkowo-slimakowego wraz ze zwojem spiralnym i receptorem stuchowym. Czesé
osrodkowa rozciaga si¢ od jader §limakowych zlokalizowanych w rdzeniu przedtuzonym do

osrodkow korowych stuchu w ptacie skroniowym [1, 2].
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Ryc. 1. Budowa narzqdu stuchu [3].

Ucho ludzkie podzielone jest anatomicznie na trzy czesci: zewnetrzng, Srodkowa
i wewnetrzng (Ryc. 1.). Elementy malzowiny usznej wraz z przewodem stluchowym
zewngtrznym tworzg ucho zewnetrzne [3]. Przewod stuchowy jest nieregularnych wymiarow,
poniewaz przyjmuje si¢, ze osiaga dtugos¢ 2,5-3,5 cm, a jego srednica 0,5-0,75 cm. W czesci
chrzestnej zawiera gruczoty tojowe 1 woskowinowe, ktore stanowig naturalng bariere¢ dla
zewnetrznych czynnikow $Srodowiskowych. Przewod stuchowy zakonczony jest blong

begbenkowa, ktora stanowi barier¢ miedzy uchem zewngtrznym, a srodkowym.

Ucho srodkowe sktada si¢ z btony bebenkowej, jamy bebenkowej, tancucha kosteczek

stuchowych (mtoteczek, kowadetko, strzemigczko), tragbki Eustachiusza taczacej ucho
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srodkowe z cze$cig nosowa gardta oraz wyrostka sutkowego. Blona bgbenkowa to cienka,
sprezysta membrana o $rednicy okoto 0,9-11 mm. Zlozona jest z trzech warstw: od strony
przewodu sluchowego zewnegtrznego — warstwa skorna, nastepnie warstwa wioknista
| warstwa $luzowa 1gczaca sie z blong Sluzowg jamy bgbenkowej. Obszar blony dzieli si¢ na
cze$¢ wiotka potaczonag z mioteczkiem oraz czg¢$¢ napieta. Jama bebenkowa tworzy waska
przestrzen pokryta btona $luzowa i wypetniong powietrzem. W jamie bgbenkowej znajduja
si¢ kosteczki stuchowe, ktore tacza si¢ miedzy sobg stawowo, natomiast ze Scianami jamy
bebenkowej  wiezozrostowo  (wigzozrost  strzemigczkowo-przedsionkowy).  Rekojes¢
i wyrostek krotki mloteczka z jednej strony przyczepione sa do blony begbenkowej, zas
podstawa strzemigczka do btony okienka owalnego btednika [2]. Laczna dlugos¢ tancucha
kosteczek stuchowych wynosi okoto 1 cm [4, 5]. W jamie bebenkowej znajdujg si¢ dwa
migsnie poprzecznie pragzkowane — napinacz blony bebenkowej unerwiony przez nerw
trojdzielny i migsien strzemigczkowy unerwiony przez nerw strzemigczkowy (gatazka nerwu
twarzowego). Tragbka Eustachiusza, inaczej trabka stuchowa, jest strukturg chrzegstno-kostng
wyscielong btong Sluzowa, zawierajaca gruczoly Sluzowe oraz grudki chtonne w ujsciu do

jamy nosowo-gardtowej [6].

Ryc. 2. Schemat przekroju poprzecznego przez kanat spiralny slimaka [11].

1 — przewod slimakowy, 2 — schody przedsionka, 3 — blona Reissnera, 4 — blona pokrywowa,
5 —schody bebenka, 6 — zwaj spiralny, T — narzqd spiralny Cortiego.

Ucho wewngtrzne stanowi btednik kostny ze §limakiem, przedsionkiem i kanatami

potkolistymi oraz btednik bloniasty z przewodem §limakowym, woreczkiem, tagiewka
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i przewodami potkolistymi [7]. Przestrzenie migdzy bigdnikiem kostnym, a biednikiem
bloniastym wypetnione sg ptynem zwanym przychlonkg (perylimfa). Przychtonka powstaje
na skutek przesaczania krwi i dyfuzji ptynu moézgowo-rdzeniowego tworzac system
perylimfatyczny, prowadzacy do przestrzeni podpajeczynowkowej. Blednik bloniasty
wypehia $rédchionka (endolimfa), ktéra dociera do przestrzeni nadtwardowkowej tylnej
powierzchni piramidy kosci skroniowej. Ucho wewnetrzne ukrwione jest przez tetnice
btednikowa dzielagcg si¢ na trzy galgzie: przedsionkowsg, $§limakowag i1 przedsionkowo-
§limakowa. Slimak w uchu cztowieka jest struktura sktadajaca si¢ z dwoch i pot zakretu.
Wewnatrz §limaka znajduja si¢ schody bgbenka i schody przedsionka wypetnione perylimfa,
a miedzy nimi endolimfa wypehia schody §limaka, okreslane rowniez przewodem $limaka.
Na dolnej $cianie schodow §limaka potozony jest narzad spiralny Cortiego z rzg¢satymi
komorkami zmystowymi (Ryc. 2). Wyr6znia si¢ trzy lub cztery rzedy komorek stuchowych
zewnetrznych i jeden rzad komorek stuchowych wewngtrznych. Obydwa rodzaje komorek
stuchowych posiadajag stereocilia, czyli rzeski. Wlokna doprowadzajace komorek
wewnetrznych stanowia 95% wilokien nerwu stuchowego, pozostate 5% tworza komorki
stuchowe zewnetrzne. Informacja z wiokien nerwu $limakowego biegnie do jader
slimakowych pnia moézgu, gdzie zachowana jest organizacja tonotopowa komorek
stuchowych (Ryc. 3.). Dzigki temu kazde witdokno nerwu shuchowego odpowiada za
przewodzenie danego zakresu czgstotliwosci dzwigku. Energia akustyczna wytworzona
w plynach ucha wewngtrznego generuje powstanie fali wedrujacej, przez co, wysokie
czestotliwosci powoduja wychylenie blony podstawnej, niskie — wychylenie czeSci

szczytowej narzadu Cortiego.

Droga stuchowa faczy receptory narzadu shuchu z korg sluchowa za posrednictwem
czterech neuronéw (Ryc. 4.). W kanale spiralnym wrzecionka znajduje si¢ I neuron drogi
stuchowej — zwoj spiralny. Komorki zwoju dzielg si¢ na neurony typu I o wysokim progu
pobudliwosci, ktore lacza si¢ synaptycznie z komodrkami stuchowymi wewngtrznymi.
Pozostata grupe stanowig neurony typu II o niskim progu pobudliwosci i zaopatruja nerwowo
komorki stuchowe wewnetrzne. W zwoju spiralnym znajduje si¢ 90% neuronéw I typu i 10%
neurondéw typu II. Neuron II tworzg jadra slimakowe brzuszne i1 grzbietowe biegnace na
granicy mostu i rdzenia przedluzonego. Neuryty jader §limakowych w 50% krzyzuja si¢
w linii posrodkowej, a dalej wraz z pozostaltymi nieskrzyZzowanymi neurytami strony
przeciwnej wspottworzag wstege boczng. Na neuron III sktadajg si¢: jadra ciata

czworobocznego, jedno jadro kompleksu oliwki goérnej oraz jadra wzgérkéw dolnych
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pokrywy §rédmozgowia, do ktérych wnikaja widkna stuchowe wstegi bocznej. Ostatnim
neuronem (IV) jest osrodek podkorowy stuchu, czyli jadro ciata kolankowatego
przysrodkowego. Obustronny przekaz informacji stuchowych rozpoczyna si¢ od zespotu jader
oliwki gbrnej 1 przebiega przez jadra wstegi bocznej, nastepnie jadra wzgorkow dolnych do

osrodkow korowych spoidta wielkiego [8].

2000 Hz

SOOOI:i oy : . . .
LI TETO0 00000 TR DO T

Low Pitch 500 High Pitch

A.p-iéél Region Basal Re'g-ioﬁ

Ryc. 3. Organizacja tonotopowa slimaka w uchu wewnetrznym.

Zrédlo: (online) Dostepne: https:/iwww.medel.com/pl/complete-cochlear-coverage/.
Pobrane: 23.09.2018.
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Ryc. 4. Droga stuchowa — schemat [11].
1 —slimak, 2 — zwdj slimakowy, 3 — nerw slimakowy, 4 — jgdro slimakowe brzuszne,

5 — jgdro slimakowe grzbietowe, 6 — oliwka gdrna, 7 — wstega boczna,
8 — jgdro wzgorka dolnego, 9 — ciato kolankowate przysrodkowe, 10 — osrodek korowy stuchu.
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1.1.2. ROZWOJ NARZADU SLUCHU W OKRESIE PRENATALNYM

W okresie zarodkowym czlowieka ksztattujg si¢ trzy czesci ucha: zewnetrzna, srodkowa
i wewnetrzna [9]. Poczatek rozwoju embrionalnego narzadu stuchu zaczyna sie Okoto
4 tygodnia od poczecia, wowczas zachodzi roznicowanie morfologiczne btednika bloniastego
[10]. W pierwszym etapie rozwoju z listka ektodermalnego powstaja elementy czuciowo-
nerwowe ucha wewngtrznego. Kolejno wyksztatcajg si¢ elementy slimaka — zakrety przewodu
Slimakowego i powstajg w 44-48 dniu cigzy. Nastepnie do 50 dnia okresu prenatalnego
wyksztalcajg si¢: zawigzki matzowin usznych, przewody poltkoliste, przewodd §limakowy
i trzy kosteczki stuchowe w uchu srodkowym. Okres 10 tygodnia cigzy to czas roznicowania
receptora stuchowego — narzadu spiralnego Cortiego, ktory osigga pelny rozwoj w 21
tygodniu. W tym samym czasie ksztattujg si¢ schody bebenka i pdzniej schody przedsionka.
Od 12 tygodnia cigzy ksztattuja si¢ synapsy komorek stuchowych wewnetrznych i dalej
poprzez neuryty docieraja do komorek stuchowych zewnetrznych. Przewody potkoliste
w $limaku osiggaja ostateczng wielkos¢ w ciagu 13 tygodni. Rozwoj elementow ucha
wewnetrznego konczy si¢ bardzo wcezesnie, czyli okoto 23 tygodnia zycia ptodowego, Kiedy
blednik chrzgstny jest catkowicie skostniaty [11]. Rozwoj elementéw ucha zewngtrznego
przebiega rownolegle do rozwoju pozostatych struktur narzadu stuchu. Przewdd stuchowy
zewngtrzny od 6 tygodnia zycia ptodowego zaczyna wyksztatcaé zakrety. W 8 tygodniu ptod
posiada 1,5 zakretu, w 10 tygodniu — 2,5 zakretu, jednak dopiero w potowie cigzy przewod
stuchowy zewnetrzny osigga ostateczng forme¢ [12]. W praktyce klinicznej ocena budowy
malzowiny usznej jest jednym z kryteriow zawartym w badaniu fizykalnym noworodka
wedtug nowej skali oceny dojrzatosci Ballard z 1991 roku [13, 14]. W ciagu pierwszych
6 miesigcy zycia dziecka nastgpuje najwigkszy wzrost przewodu stuchowego zewngtrznego,
poniewaz podwaja on swoja dtugos¢. W drugim roku zycia osigga dtugos¢ taka, jak u osoby
dorostej, czyli okoto 32 mm [15]. Przewod stuchowy u matego dziecka, jest znacznie krotszy,
ma mniejszg objeto$¢ 1 w miare wzrostu twarzoczaszki, Zz poziomu Szpary ustnej, przesuwa

si¢ ku oczodotom.

W pierwszych miesigcach zycia dziecko jest szczeg6lnie wrazliwe na bodZce stuchowo-
wzrokowe pochodzace z otaczajacego $srodowiska. Noworodki w reakcji na silny dzwigk
reaguja poprzez odruch uszno-powiekowy, odruch Moro, wybudzenie z plytkiego snu,
przerwanie ptaczu lub ssania, zmiane¢ rytmu oddychania lub odwrécenie gtowy w kierunku
zrodia dzwigku. [16]. Znaczacymi komunikatami docierajagcymi do zmystéw noworodka jest

mimika twarzy i gtos matki. Zapewniajg mu poczucie bezpieczenstwa, ale rowniez stymuluja

14



rozw6j funkcji poznawczych, uktadu psychoruchowego i narzadéw zmystéw. Poznanie
otaczajacego $wiata wigze si¢ z umiejetnoscia aktywnego stuchania glosu bliskich osob
i dzwigkOow otoczenia, a takze wlasnych realizacji. Jest to niezbedny warunek do nabywania

kompetencji jezykowych i postugiwania si¢ mowa czynng [17].

1.1.3. FIZJOLOGIA NARZADU SLUCHU

Bodzce dzwigkowe docierajg do ucha poprzez przewodnictwo powietrzne i kostne. Droga,
jaka pokonuje fala dzwigkowa, przebiega wzdluz przewodu stuchowego zewngtrznego przez
ucho $rodkowe i1 plyny ucha wewngtrznego. Matzowina uszna zbiera dzwigki docierajace
z roéznych lokalizacji i kieruje je do wnetrza przewodu stuchowego zewngtrznego, gdzie
zachodzi wzmocnienie zakresu czestotliwosci 3000 Hz u dorostych i 6000 Hz u niemowlat.
Jest to wynikiem odmiennej budowy anatomicznej w danym okresie zycia. Dalej fala
dzwigkowa dociera przez przewod stuchowy do btony bgbenkowej. Kreta budowa, owlosienie
i obecnos¢ gruczotdéw woskowinowych w kanale stuchowym zewnetrznym ma na celu
glownie chronienie ucha srodkowego przed infekcjami, wniknigciem ciata obcego lub

urazem.

W uchu s$rodkowym energia akustyczna pobudza do drgan blong bebenkowa
I kosteczki stuchowe docierajac do okienka przedsionka. Ucho zewnetrzne i1 $rodkowe ze
wzgledu na petnione funkcje tworza uktad przewodzacy ucha. Lancuch kosteczek stuchowych
jest odpowiedzialny za zmiang ci$nienia akustycznego bodZca, wynoszaca do 25 dB wigcej
niz na wejsciu. Dodatkowe wzmocnienie zachodzi poprzez droge powietrzno-kostng, gdy
drgania powierzchni blony bebenkowej przechodza na przestrzen powietrzng jamy
bebenkowej uaktywniajac ruch okienka $limaka, a nastepnie ptyndw wewnetrznych blednika.
Przewodnictwo kostne fali dZzwigkowej zachodzi z pominigciem cze¢$ci przewodzeniowej, CO

skutkuje ostabieniem natgzenia dzwigku docierajacego z zewnatrz o okoto 30-60 dB [18, 19].

Funkcja czgsci wewnetrznej ucha jest transdukcja energii akustycznej ze $rodowiska
zewngtrznego do receptora stuchowego w postaci impulsu nerwowego. Bodziec akustyczny
przekazany jest do osrodkowego uktadu nerwowego poprzez VIII nerw czaszkowy — nerw
przedsionkowo-$limakowy. Droga shluchowa za posrednictwem tancucha neuronow
przekazuje impulsy elektryczne do osrodkow korowych i podkorowych stuchu. W polach
kojarzeniowych osrodkéw korowych dokonuje si¢ przetwarzanie i rozkodowywanie
informacji zawartych w komunikatach stownych [18, 20].
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Stuch w okresie ptodowym odpowiada za przygotowanie struktur narzagdu mowy do
prawidlowego nabywania sprawnos$ci jezykowych. Od 4 miesigca cigzy ptéd zaczyna
odczuwac rytm wytwarzany podczas ruchow ciata matki [21]. Ksztattujacy si¢ narzad zmystu
umozliwia obior dzwickow docierajacych przez wody plodowe, takich jak bicie serca czy
ruchy perystaltyczne jelit. Od potowy cigzy komorki stuchowe zewngtrzne sa dojrzate,
wowczas migdzy 25, a 26 tygodniem zycia prenatalnego dziecko zaczyna rozréznia¢ glosy
rodzicow [22]. Od tego momentu nie$wiadomie uczy si¢ rozrdézniaé pierwsze cechy
dzwickow: intensywno$¢, czestotliwo$é i czas trwania. Swiadczy o tym zmiana rytmu serca
ptodu podczas zmian natg¢zenia i czgstotliwosci docierajacego sygnatu akustycznego [23]. Pod
koniec cigzy rozpoczyna si¢ proces ksztattowania stuchu fonematycznego i fonetycznego,
dzigki czemu ptdd poznaje cechy prozodyczne mowy [24]. Rozwdj mowy uwarunkowany jest
biologicznie, to znaczy, ze kazde dziecko w normie rozwojowej nabywa umiejetnosci
jezykowe w konkretnym etapie zycia. Dziecko w pierwszych tygodniach przejawia werbalnie
swoje potrzeby i uczucia w postaci krzyku lub mruczenia. Do okoto 6 miesigca zycia pojawia
si¢ etap glizenia — nieSwiadomego 1 spontanicznego produkowania dzwigkow
tylnojezykowych. Okres od 6 do 12 miesigca zycia okreslany jest gaworzeniem — §wiadomym
tworzeniem dzwigkow. Wyrdznia si¢ takze gaworzenie samonasladowcze, jako artykulacje
w skutek percepcji wlasnych realizacji, za co odpowiada prawidtowa autokontrola stuchowa.
Brak etapu gaworzenia samonasladowczego obserwuje si¢ u dzieci z wrodzonymi lub

powstaltymi w okresie okotoporodowym wadami stuchu [25-27].

Ucho ludzkie jest zdolne odbiera¢ informacje stuchowe ze Srodowiska zewnetrznego
w zakresie czestotliwosci od 16 do 20 000 Hz (Ryc. 5). Szczegélnie wazne jest pasmo
percepcji dzwickéw mowy, ktore mieszczg si¢ w zakresie czgstotliwosci od okoto 100 do
8000 Hz [6, 28-30]. Ponadto, prawidtowo funkcjonujaca nerwowa droga stuchowa taczy ucho
wewnetrzne z osrodkowym ukladem nerwowym, aby przekazywac informacje akustyczng do
podkorowych os$rodkéw stuchowych w stanie utraty przytomnosci lub we $nie. W tym
przypadku odpowiedz organizmu nastgpuje wegetatywnie lub ruchowo, 0 czym dowodzi
reakcja wybudzenia si¢ ze snu podczas obecno$ci sygnatu dzwigkowego w poblizu [18, 31].
Narzad stluchu od momentu narodzin umozliwia percepcje informacji dzwickowych ze
srodowiska zewnetrznego. Pelni roéwniez role przekaZnika informacji jezykowych oraz
odpowiada za autokontrole sluchowa i poczucie bezpieczenstwa (lokalizacja i percepcja

sygnatow akustycznych), zaroOwno w okresie prenatalnym, dziecinstwie, a takze u dorostych.
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Ryc. 5. Obszary percepcji dzwiekow muzyki i mowy.

Zrédio: Hojan E: Akustyka aparatéw stuchowych. Wydawnictwo UAM, Poznar 1997.

Procesy nadawania, odbioru i interpretacji dzwigkOw mowy sa ze sobg $cisle powigzane.
Dzwigki artykutowane rozchodzg si¢ w postaci fali kulistej i powoduja zaburzenie osrodka
powietrznego. W wyniku zmiany cisnienia fala dociera do ucha odbiorcy, gdzie nastepuje
transmisja energii mechanicznej na energi¢ elektryczng. Nastepnie impulsy nerwowe
docieraja nerwem stuchowym do wyzszych pol drogi stuchowej, a dalej do ptatow
skroniowych mézgu — pola stuchowe. Dopiero na tym poziomie dochodzi do dekodowania,
rozpoznawania oraz rozumienia mowy. Zrozumiato$¢ mowy zalezy od poziomu gtosnosci
(natgzenia), zatem aby mowa byla zrozumiata jej poziom musi przekroczy¢ o co najmniej
30 dB prog styszalnosci odbiorcy (HTL — Hearing Threshold Level). Prog stuchu jest
indywidualny u kazdego cztowieka, poniewaz zalezy od sprawnos$ci uktadu stuchowego
i subiektywnej oceny osoby badanej. Hojan przedstawit obszar pola stuchowego osoby
z normg stuchowa, gdzie wyr6znit progi dla krzywej dyskomfortu (UCL — Uncomfortable
Level) oraz krzywej styszalnosci (Ryc. 6.). Przyjeto, ze optymalny poziom roznicowania
dzwickoéw mowy wynosi okoto 40 dB ponad progiem stuchu w zakresie 500-6000 Hz. Mozna
zatem zauwazyc¢, jak szeroki zakres dynamiki styszenia nalezy posiada¢, aby odnosi¢ komfort
stuchania rozmoéwcy. Ponizsza tabela (Tab. I.) przedstawia $rednie warto$ci progu stuchu
(HTL), progu dyskomfortu (UCL), a takze pola styszenia (MCL) wyrazone w decybelach
SPL [dB SPL] dla pacjentow z prawidtowym stuchem.
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Ryc. 6. Obszar pola stuchowego [32].

Tab. 1. Wartosci srednie HTL, UCL i MCL [dB SPL] dla pacjentow ze stuchem normalnym
(sygnat tonalny, odstuch stuchawkowy, stuchawki otwarte) [32].

Prog Czestotliwos¢
[dB SPL] [Hz]
250 500 1000 2000 4000
HTL 24 11 6 8 9
MCL 74 64 59 63 68
UCL 93 84 84 85 82

1.2. DEFINICJA I KLASYFIKACJA USZKODZEN SEUCHU

Raport Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) z marca 2018 roku wykazuje, ze uszkodzenia
stuchu wystepuja u okoto 466 miliondw osob, co stanowi 5% populacji $wiatowej. Znaczaca
czes$¢ tej grupy, czyli okoto 34 miliony, stanowig dzieci [33]. Dane dotycza wszelkich wad

zwigzanych z czynno$ciami biologicznymi oraz czynnosciami psychofizycznymi stuchu [18].
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Roéznice migdzy narzadem stuchu i zmystem sluchu ukazuje wyjasnienie termindéw styszenie
I stuchanie, jako odmiennych zjawisk zachodzacych za posrednictwem stuchu. Podczas
recepcji dzwigkdéw zachodzi bierny proces styszenia, zalezny od sprawnego narzadu stuchu.
Interpretacja dzwigkow jest aktywnym procesem stuchania poprzez zdolno$¢ zmystu stuchu,
ktory odpowiada za przetwarzanie informacji akustycznych z otoczenia, zwana takze uwaga
stuchowg [34, 35].

Uszkodzenie narzadu stuchu uposledza zdolno$¢ styszenia, natomiast o zaburzeniu
zwigzanym ze stuchaniem mozna méwi¢ w przypadku nieprawidlowego funkcjonowania
zmystu stuchu. Charakterystyka uszkodzen i zaburzen stuchu jest niezbedna w podejmowaniu
dziatan profilaktycznych, diagnostyce Klinicznej oraz planowaniu procesu rehabilitacji.
Migdzynarodowa klasyfikacja chordb i probleméw zdrowotnych ICD-10 okreslita symbolem
H-90 grupe dotyczaca uszkodzen narzgdu stuchu wraz z przyjeciem podziatu (H90.0 — H90.8)

odnoszacego si¢ do miejsca uszkodzenia.

Powszechnie stosowane sg kryteria zwigzane z miejscem, etiologia, stopniem nasilenia

oraz czasem pojawienia si¢ uszkodzenia. Na kryteria te sktadaja sie:

a) Lokalizacja — podziat w odniesieniu do miejsca uszkodzenia stuchu:

e przewodzeniowa — obejmuje przewdd stuchowy zewnetrzny, ucho srodkowe
wraz z okienkiem okraglym i owalnym,

e odbiorcza (nerwowo-zmystowa) — uszkodzenie ucha wewngtrznego ($limaka) lub
nerwu stuchowego,

e mieszana — uszkodzenie dotyczy ucha zewnetrznego lub srodkowego
1 jednocze$nie ucha wewnetrznego,

e centralna — obejmuje pien mozgu i osrodki korowe mozgu w czesci skroniowe;j
[36, 37].

b) Stopien i glgbokos¢ uszkodzenia stuchu wg klasyfikacji BIAP:
e lekki—od 21 do 40 dB,
e umiarkowany —od 41 do 70 dB,
e znaczny —od 71 do 90 dB,
e gleboki — powyzej 90 dB
— | stopnia — od 91 do 100 dB, zakres pola dynamiki obejmuje 20-30 dB,
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— Il stopnia — od 101 do 110 dB, zakres pola dynamiki obejmuje 10-20
dB,
— I11 stopnia — powyzej 110 dB, zakres pola dynamiki obejmuje 5-10 dB.

W odniesieniu do rehabilitacji surdologopedycznej stworzono podziat niedostuchow
na pie¢ typow, uwzgledniajacy zakres czestotliwosci percepcji mowy:

e Typ | — zakres percepcji do 500 Hz,

e Typ Il — zakres percepcji do 1000 Hz,

e Typ Il — zakres percepcji do 2000 Hz,

e Typ IV — zakres percepcji do 3000 Hz,

e Typ V — zakres percepcji powyzej 3000 Hz [38].

c) Przyczyna — etiologia uszkodzenia stuchu z podziatem na okresy rozwojowe:
e wady wrodzone — uszkodzenia genetyczne i zaburzenia rozwojowe powstate
w okresie plodowym,
e wady okotoporodowe — urazy czaszkowo-moézgowe, zaburzenia krazenia,
krwawienia Srodczaszkowe, srodki farmakologiczne 1 inne czynniki zwigzane
Z porodem,
e wady nabyte — urazy mechaniczne/akustyczne, choroby, zakazenia wirusowe

lub bakteryjne, zaburzenia metaboliczne i hormonalne [39].

d) Czas uszkodzenia stuchu:
e prelingwalny — przed opanowaniem systemu jezykowego (obejmuje pierwszy
rok zycia)
—wrodzony — powstat w okresie prenatalnym,
—nabyty — powstat w okresie perinatalnym i postnatalnym,
e perilingwalny — nabyty w czasie rozwoju mowy: okres wyrazu (1-2 rok zycia),
zdania (2-3 rok zycia), swoistej mowy dziecigcej (4-6 rok zycia) [40-42],
e postlingwalny - nabyty po szostym roku zycia, gdy mowa zostata nabyta oraz
rozwinigta. Dotyczy dzieci i dorostych [36, 43].

Kryteria diagnostyczne systematyzuja jednostke chorobowa, jednak nie nalezy

zapominaé o wspotistniejacych konsekwencjach uszkodzenia narzadu stuchu, ktore
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oddziatujg rowniez na sfer¢ emocjonalng, intelektualng i spoleczng cztowieka [44, 45].
Wedtug WHO lekki niedostuch wystepuje w przypadku, gdy prég stuchu wynosi ponizej 25
dB w jednym uchu lub mniej dla obu uszu. Niedostuch w zakresie od umiarkowanego do
znacznego obserwuje si¢ u osob postugujacych sie¢ mowa werbalng 1 odnoszacych korzysci ze
stosowania aparatow stuchowych lub implantow slimakowych. Gtuchota obejmuje osoby
z glebokim stopniem niedostuchu lub ghuchota, ktéore moga mie¢ zachowane resztki
stuchowe, za§ w komunikacji czegsto postuguja si¢ jezykiem migowym. Miedzynarodowe
Biuro Audiofonologii ujmuje ghluchote¢ w aspekcie medycznym, okreslajac ja stanem
fizjologicznym, jakim jest wylacznie brak stuchu. Natomiast w pedagogice polskiej Maria
Grzegorzewska definiuje grupe osob ghuchych jako populacj¢ z uszkodzonym stuchem [46].
Zmyst stuchu w ujeciu praktycznym odgrywa role $rodka komunikacji, gdzie uszkodzenia
stuchu powodujg trudnosci jezykowe, ograniczajac zdolno$¢ odbioru i nadawania mowy,
oddziatujg na zaburzenia wymowy (dyslalia audiogenna) oraz na zaburzenie autokontroli
stuchowej [38]. Mnogos¢ istniejacych definicji porzadkuje zarzadzenie Ministerstwa Edukacji
Narodowej z 1993 roku, ktore rdéznicuje pojecia: osoby stabostyszace i osoby niestyszace,
przez co w konsekwencji umozliwia zastgpienie dotychczasowego nazewnictwa: gluchy
1 niedostyszacy. Gtusi pisani duzg literg oznaczaja mniejszos¢ jezykowo-kulturowa, do ktorej
zaliczane sg osoby styszace i niestyszace, identyfikujace si¢ ze spolecznoscig o0sob
niestyszacych. Spoleczno$¢ Gluchych komunikuje si¢ gtownie za pomoca jezyka wizualno-

przestrzennego, zwanego jezykiem migowym [47-49].

K. Krakowiak wyr6znia typologi¢ uszkodzen stuchu w odniesieniu do diagnozy
funkcjonalnej,  stuzacej w  programowaniu  terapii ~ surdologopedycznej  lub
surdopedagogicznej. Opracowane Kryterium pozwala terapeutom oceni¢ sprawno$¢ styszenia

w kontekscie jezykowym 1 komunikacyjnym:

a) osoby funkcjonalnie styszace — zdolne do rozpoznawania sygnalow mowy z pomoca
aparatu stuchowego, niezaleznie od stopnia uszkodzenia stuchu,

b) osoby niedostyszace — posiadajg zaburzenia styszenia dzwickdw mowy, ale
wykorzystujg zmyst stuchu jako dominujacy w komunikacji jezykowe;,

c) osoby stabostyszace — stuch jest zmystem pomocniczym podczas komunikacji za
posrednictwem wzroku. Osoba stabostyszaca korzysta z aparatow stuchowych lub
implantow §limakowych, jednak nie osigga wystarczajacych korzysci w odbiorze

sygnatow mowy,
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d) osoby funkcjonalnie niestyszace — okreslane takze jako osoby ghluche, ktore nie sg
zdolne do wykorzystywania zmystu stuchu w procesie komunikacji. Czgsto
komunikujg si¢ jezykiem migowym, a niewielka grupa postuguje si¢ mowg

zrozumialg dla otoczenia [50, 51].

Autorka definiuje styszenie dzwickow mowy jako skltadowa doswiadczen zdobytych
w procesie komunikacji spotecznej. Dzieci z wrodzonym uszkodzeniem stuchu maja
ograniczone mozliwosci w nabywaniu i ksztaltowaniu umiejetnosci stuchowych [52-54].
Zwraca szczeg6lng uwage na indywidualne 1 nieustanne dazenie do przezwyci¢zania
ograniczen biologicznych zwigzanych z wada stuchu, ktore nazywa zdolno$cig organizmu
kazdego cztowieka do kompensowania zaburzen styszenia [55, 56]. Wczesnie podjeta
rehabilitacja ma na celu usprawnianie uszkodzonego stuchu i rozwoju funkcji stuchowych

bazujac na osobniczych mozliwosciach pacjenta [57].

1.3. METODY DIAGNOSTYKI SLUCHU

Glownym celem diagnostyki stuchu jest ocena stanu anatomicznego narzadu stuchu oraz jego
funkcjonowania. Schemat postgpowania diagnostycznego w uszkodzeniach stuchu powinien
obejmowaé: wywiad, badania otolaryngologiczne i badania audiologiczne, a takze wykonanie

niezbednych badan obrazowych [58].

W  przypadku noworodkow wywiad powinien uwzglednia¢ okres ptodowy
1 okotoporodowy, gdyz szczegdlnie wazny jest czas wykrycia wady stuchu, podjgcia leczenia
oraz rehabilitacji. Pierwsze badanie stuchu mozna wykona¢ w okresie prenatalnym od
30 tygodnia zycia ptodowego, sprawdzajac reakcje ptodu po podaniu bodzca akustycznego.
W Dbadaniu audiometrii plodowej wykorzystywane s3a dwie techniki: ultrasonografia
(USG) — obrazowanie odruchu uszno-powiekowego lub reakcji ruchowych ptodu oraz

kardiotachografia (KTG) — obserwacja odruchowej czynnosci serca [8, 59].

Po zebraniu wywiadu wykonywane sg badania przedmiotowe. Poczatkowo nalezy oceni¢
droznos¢ przewodu stuchowego zewnetrznego 1 Stan blony begbenkowej w badaniu
otoskopowym, aby moéc przeprowadzi¢ badania audiologiczne. Badania stuchu dzieli si¢ na
subiektywne, czyli psychofizyczne i obiektywne, zwane elektrofizjologicznymi. Zaletg badan
obiektywnych jest mozliwos¢ zastosowania w réznych grupach wiekowych, jak réwniez

u 0s6b uposledzonych lub z zaburzeniami rozwojowymi, poniewaz nie wymagaja wspotpracy
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pacjenta. W trakcie badan subiektywnych pacjent powinien czynnie wspolpracowaé z osoba

wykonujacg badanie.
Metody subiektywne:

— badanie akumetryczne (badanie szeptem, mowg potoczng) — wstepna ocena stuchu
okreslajaca odlegtos¢ z jakiej pacjent jest w stanie prawidtowo powtdorzy¢ wszystkie
stowa podczas zagluszania ucha niebadanego. Wynik okreslany jest dla kazdego ucha
oddzielnie. Prawidlowy zakres styszenia wystepuje przy odbiorze i powtorzeniu
wszystkich stow wypowiadanych szeptem z 6 metrow.

— badanie stroikowe — zastosowanie wybranych prob stroikowych pozwala okresli¢, czy
stuch jest symetryczny. W prosty i szybki sposéb wyznacza rodzaj niedostuchu.

— audiometria tonalna progowa — wyznacza progi stuchowe dla dzwigkow tonalnych
odbieranych droga przewodnictwa powietrznego i przewodnictwa kostnego w zakresie
czestotliwoscei od 125 do 8000 Hz. Badanie wykonywane jest zazwyczaj w odstegpie CO
jedng oktawe i przedstawiane w formie krzywej audiometrycznej na siatce
audiogramu.

— audiometria nadprogowa — wyznacza miejsce uszkodzenia narzadu stuchu i bada
zdolnos¢ percepcji bodzcow nadprogowych (dzwieki powyzej 0 dB SPL). Wyr6znia
si¢ cztery proby: pomiar wyrdwnania glo$nosci, zdolno$¢ rdznicowania natgzen,
pomiar zmeczenia i adaptacji oraz badanie stuchu w szumie.

— audiometria stowna — okresla rodzaj niedostuchu oraz procent zrozumiatosci mowy
przy réznym nat¢zeniu dzwicku mowy na podstawie specjalnie opracowanych list
wyrazow. Krzywa artykulacyjna przedstawia prog detekcji (wykrywania), prog
rozumienia (rozpoznawanie 50% stow) i prog dyskryminacji (rozréznianie 100%
stow) dzwigkow mowy [1, 60].

— audiometria behawioralna — stosowana do okoto 5 roku zycia. Badajacy obserwuje
reakcje ruchowe dziecka na bodziec akustyczny, jakim moze by¢ szum
waskopasmowy, szum biaty, mowa lub tony wibrujace. Wyrdznia si¢ trzy rodzaje
badan behawioralnych, stosowanych w zaleznosci od wieku badanego dziecka:

o od narodzin do 6 miesigca zycia — behawioralna audiometria obserwacyjna
(BOA),

o od 5 do 36 miesigca zycia — audiometria wzmocniona bodzcem wzrokowym
(VRA),

o od 2 do 5 roku zycia — audiometria zabawowa (CPA) [59].
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Metody obiektywne:

otoemisje akustyczne — badanie oceniajgce funkcje Slimaka i powszechnie stosowane
w badaniach przesiewowych stluchu u noworodkéw. Rejestracje sygnatow emisji
otoakustycznych powstajg na skutek skurczu komorek stuchowych zewngtrznych
w $limaku. Brak rejestracji otoemisji $wiadczy o uszkodzeniu odbiorczym stuchu.
Amplituda generowanego sygnatu otoemisji akustycznej jest bardzo mata, gdyz nie
przekracza progu styszenia. Wyrdznia si¢ dwa rodzaje otoemisji:

o SOAE — otoemisja spontaniczna, odpowiedz jest rejestrowana u 60-80% o0sob
z prawidlowym progiem styszenia,

o EOAE - otoemisja wywotana powstaje poprzez odpowiedz na pobudzenie
ucha trzaskiem (CEOAE), krotkimi tonami lub dwutonami. Stosowane sg
glownie dwa rodzaje EOAE: otoemisja akustyczna transjentowa (TEOAE)
oraz otoemisja akustyczna produktéw znieksztalcen nieliniowych (DPOAE)
[61].

audiometria impedancyjna — pozwala oceni¢ funkcje ucha srodkowego na podstawie
pomiaru impedancji akustycznej uktadu przewodzacego fale akustyczne, czyli btony
bebenkowej, kosteczek stuchowych 1 jamy bebenkowej. To badanie jest jedna
z czgsciej stosowanych metod w diagnostyce przesiewowej u dzieci w wieku
przedszkolnym i szkolnym. Audiometria impedancyjna sktada si¢ z trzech testow:

o tympanometrii — ocena czynnosci trgbki Eustachiusza,

o pomiaru odruchu z mig$nia strzemigczkowego,

o testu tragbki stuchowe;.

stuchowe potencjaty wywotane — powstaja w wyniku aktywnos$ci elektrycznej
poszczeg6lnych fragmentéw drogi stuchowej. Wyrdznia si¢ potencjaly generowane
w S$limaku, nerwie stuchowym, dalej w pniu moézgu, osrodkach podkorowych
i korowych mézgu. Badanie potencjatdéw wywotanych pnia mézgu (ABR) ma na celu
wyznaczenie progoéWw styszenia i ustalenie glebokosci ubytku stuchu. Z powodzeniem
wykorzystuje sie ta metode w badaniach stuchu u dzieci ponizej pierwszego roku
zycia 1w przypadku uposledzenia umystowego. Pozostate metody -
elektrokochleografia (ECoG) i metoda stuchowych potencjalow stanu ustalonego
(ASSR) sa rzadziej stosowane. Badanie stuchowych potencjatéw korowych (CERA),
rejestracja fali P300 i P400, metoda potencjatow niezgodnosci (MMN), czy

potencjatéw wywolanych $redniolatencyjnych (MLR), stuzg ocenie wyzszych funkcji
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stuchowych. Shuchowe potencjaly wywotane moga rowniez mie¢ zastosowanie
w diagnostyce réznicowej zaburzen shuchu, ocenie zysku z aparatow shuchowych,
monitorowaniu czynnosci nerwu stuchowego lub pnia moézgu w trakcie zabiegdw
otoneurochirurgicznych oraz wszczepiania implantow ucha srodkowego i pnia mozgu
[62, 63].

Diagnostyka stuchu obejmuje wiele metod, ktore powinny by¢ dobrane indywidualnie
w zalezno$ci od obrazu klinicznego. Przeprowadzajac badania stuchu i interpretujagc wyniki
nalezy postgpowac zgodnie z zasada Jergera ,,cross-checking”, ktora zaktada koniecznosc¢
potwierdzenia otrzymanego wyniku innymi badaniami behawioralnymi i obiektywnymi.
Weryfikacja wynikoéw badan stuchu, poparta obiektywna oceng umozliwia diagnoze

réznicowg i prawidlowe okreslenie stopnia, rodzaju oraz lokalizacji uszkodzenia [64-66].

1.4. PROGRAM POWSZECHNYCH PRZESIEWOWYCH BADAN SLUCHU
U NOWORODKOW

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) definiuje badania przesiewowe noworodkéw, jako
dziatania profilaktyczne, ktére maja na celu wykrywacie i leczenie chorob wrodzonych
o ciezkim przebiegu, ktore prowadza do zaburzen rozwoju lub trwatej niepetnosprawnos$ci
intelektualnej, a takze zagrazaja zyciu dziecka. W Polsce badania przesiewowe noworodkow
finansowane sg przez Ministerstwo Zdrowia. Wykonywane sg obligatoryjnie w calej
populacji i obejmuja obecnie 29 choréb wrodzonych [66]. Szacuje si¢, ze jedno dziecko na

1000 rodzi si¢ z wadg wrodzong dotyczaca przemiany materii lub funkcji organicznych [67].

Wady wrodzone dotyczace narzadu stuchu sg jednym z najczes$ciej wystepujacych
uszkodzen okresu noworodkowego. Krajowe dane statystyczne wykazuja, ze 1-2 na 1000
urodzonych dzieci ma wrodzone obustronne uszkodzenie stuchu stopnia glgbokiego i dwoje
na 1000 rodzi si¢ z niedostuchem od lekkiego do znacznego stopnia [68-70]. Niedostuch
wrodzony wystepuje 15 razy czeSciej niz fenyloketonuria i 6 razy czesciej niz wrodzona
niedoczynno$¢ tarczycy, ktore réwniez podlegaja programowi badan przesiewowych
noworodkow [10, 71]. Jest to wazny argument za prowadzeniem wczesnej i powszechnej

diagnostyki audiologicznej noworodkow.

W 2003 roku Program Powszechnych Przesiewowych Badan Stuchu u Noworodkow
(PPPBSN) wdrozyta w Polsce Fundacja Wielkiej Orkiestry Swigtecznej Pomocy (WOSP).
W ramach PPPBSN do konca 2017 roku wykonano skryningowe badanie stuchu u 5 800 000

25



noworodkow w drugiej lub trzeciej dobie zycia [72-77]. Program obejmuje cata populacje

nowonarodzonych dzieci, u ktérych wykryto badz nie, czynniki ryzyka uszkodzenia narzadu

stuchu. Wyniki badan potwierdzaja uszkodzenie stuchu u okoto 600 noworodkéw kazdego

roku [1].

Program PPBSN ma trojpoziomowg strukture [78]:

| poziom referencyjny:

wykonanie badan przesiewowych stuchu metodg emisji otoakustycznej
wywolanej trzaskiem w drugiej lub trzeciej dobie zycia dziecka,

zapisanie w Centralnej Bazie Danych programu informacji o obecnosci lub
braku czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu, okreslonych w Stanach
Zjednoczonych przez Joint Committee on Infant Hearing (JCIH) w 2000 roku
[72, 79-81].

Oddzialy realizujace badania przesiewowe na I poziomie referencyjnym to:
oddziat noworodkowy, ginekologiczno-potozniczy, neonatologiczny
i intensywnej terapii noworodka. Kazdy noworodek, u ktérego wykonano
badanie i przeprowadzono wywiad z rodzicem, dotyczacy czynnikow ryzyka,
otrzymuje certyfikat w kolorze niebieskim (Zat. 2.), jesli wynik jest prawidlowy
i nie wystapity czynniki ryzyka lub w kolorze zottym (Zat. 3.), gdy wynik byt
nieprawidlowy i/lub odnotowano jeden lub kilka czynnikow ryzyka uszkodzenia
stuchu. W Polsce do 2017 roku z calej populacji przebadanych noworodkoéw na
I poziomie skryningu sluchowego zarejestrowano 8,2% tej grupy, ktoéra

otrzymata z6lty certyfikat w celu dalszej diagnostyki stuchu [82].

Il poziom referencyjny:

poszerzona diagnostyka stuchu do 3 miesigca zycia dziecka, ktora ma na celu

potwierdzi¢ lub wykluczy¢ wadg stuchu.

Oddzialy realizujace badania na II poziomie referencyjnym to: oddziat

audiologiczno-foniatryczny i laryngologiczny (otolaryngologiczny). Potwierdzenie

wady stuchu kwalifikuje dziecko na III poziom referencyjny.
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Il poziom referencyjny:

— interwencja audiologiczna i leczenie podj¢te do 6 miesigca zycia oraz pdzniejsza
rehabilitacja dzieci z protezami stuchowymi lub implantami §limakowymi [83-

85].

Oddziaty audiologiczno-foniatryczne realizuja III poziom referencyjny. Os$rodki
medyczne II 1 III poziomu referencyjnego PPPBSN powinny by¢ wyposazone
w zestaw diagnostyczny do wykonania badan audiometrii tonalnej i impedancyjnej,
OAE oraz ABR [86, 87].

Celem PPPBSN jest podjecie dziatan z zakresu wczesnej interwencji audiologicznej,
zgodnie z zalozeniem wczesnej interwencji w systemie zdrowia. Wedlug tego systemu
priorytetem jest niesienie pomocy matym dzieciom od urodzenia do 6 roku zycia z wadami
rozwojowymi, zagrozeniem niepetnosprawnoscia lub stwierdzong niepelnosprawnos$cia oraz
wsparcia ich rodzicom i opiekunom. Model wczesnej interwencji obejmuje zestaw swiadczen
wielospecjalistycznych, w ramach ktorego przystuguje dziecku profilaktyka, diagnostyka,
leczenie i rehabilitacja, w aspekcie medycznym, psychologicznym, pedagogicznym oraz

socjalnym.

Powszechne badania przesiewowe stuchu zaktadaja przeprowadzenie diagnostyki stuchu
w drugiej/trzeciej dobie zycia noworodka. Nastepnie w ramach Il poziomu referencyjnego
diagnostyka audiologiczna w grupie ryzyka niedostuchu powinna by¢ zakonczona do
trzeciego miesigca zycia [88]. W ramach 11l poziomu skryningu stuchowego, ktory powinien
odby¢ si¢ do 6-12 miesigca zycia, nastepuje protezowanie aparatami stuchowymi dziecka
z niedostuchem powyzej 30 dB lub kwalifikacja do wszczepienia implantu $limakowego
w przypadku glebokiego niedostuchu lub ghuchoty [89]. Wszystkie poziomy referencyjne
PPPBSN zapewniaja kompleksowy model dziatan, na ktore sktadaja sie: wczesne
rozpoznanie niedoshuchu, leczenie foniatryczne, laryngologiczne, audiologiczne, opieka

audioprotetyczna i rehabilitacja surdologopedyczna [90].

Uktad stuchowy u kazdego cztowieka rozwinigty jest od chwili narodzenia, jednak
dopiero po porodzie rozpoczyna si¢ intensywny proces mielinizacji widkien osrodkowego
uktadu nerwowego, poprzez ktory dziecko ksztattuje i rozwija umiejetnosci stuchowe do 7-12
roku zycia [91-94]. Nastepstwem deprywacji stuchowej trwajacej od okresu ptodowego lub

urodzenia moze by¢ zaburzenie rozwoju psychospotecznego dziecka, trudnosci z odbiorem
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i nadawaniem komunikatow jezykowych, a przede wszystkim ograniczone mozliwosci
poznania otaczajacego $wiata. Najwickszym deficytem, ktorym skutkuje wrodzona wada
stuchu, jest ograniczenie lub brak rozwoju mowy czynnej i biernej [95]. Okres krytyczny
rozwoju mowy trwa do 8 miesigca zycia, dlatego ogromne znaczenie ma ukonczenie
diagnostyki narzadu stuchu i podjecie rehabilitacji do ukonczenia 12 miesigca zycia. Dziecko,
woOWczas ma szans¢ na wyrownanie deficytow stuchowych i1 jezykowych zwigzanych

z odroczonym wiekiem stuchowym [52, 96-99].

1.5. CZYNNIKI RYZYKA USZKODZENIA SLUCHU U NOWORODKOW

Kompleksowa diagnoza narzadu stuchu noworodkow obejmuje dziatania, w wyniku ktorych
mozna okresli¢ przyczyne, stopien i rodzaj uszkodzenia. Dzigki dziatalnosci PPPBSN kazde
dziecko ma wykonane badanie otoemisji akustycznej w 2-3 dobie zycia, ktore ocenia funkcje
Slimaka. Rozpoznanie przyczyny wiaze si¢ z dokladnym badaniem podmiotowym,
polegajacym na zebraniu wywiadu od rodzicéw dziecka. Zgodnie z zatozeniami programu,
kazdy rodzic po narodzinach dziecka musi poda¢ dane dotyczace czynnikow ryzyka
uszkodzenia stuchu. Lista czynnikéw ryzyka zostata opracowana zgodnie z postanowieniami
przyjetymi na konferencji w Mediolanie w 1998 roku i wdrozonymi przez PPPBSN.
W Polsce na oddziatach noworodkowych, ginekologiczno-potozniczych, neonatologicznych
I intensywnej terapii noworodka stosowane sg Karty Przesiewowego Badania Stuchu

zawierajgce kwestionariusz z czynnikami ryzyka niedostuchu u noworodkéw (Zat. 1.).

Lista czynnikow ryzyka niedostuchu u noworodkow, okreslona w Karcie Przesiewowego

Badania Stuchu zawiera:

— wady stuchu w rodzinie uwarunkowane genetycznie,

— zesp6ot wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem,

— wrodzona wada glowy i szyi,

— leki ototoksyczne,

— infekcje z grupy TORCH,

— weczesniactwo — wiek urodzeniowy <33 tygodnia ciazy,

— masa urodzeniowa <1500 g,

— punktacja w skali Apgar <4 pkt w 1 minucie lub <6 pkt w 5 minucie,

— sztuczna wentylacja >5 dni,
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— pobyt na Oddziale Intensywnej Terapii Noworodka >7 dni,
— zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych,

— zoltaczka wymagajgca transfuzji wymiennej [100, 101].

1.5.1. WADY SLUCHU W RODZINIE UWARUNKOWANE GENETYCZNIE

Okres prenatalny i okotoporodowy wraz z pierwszymi dniami zycia dziecka pelni istotne
znaczenie w rozwoju poznawczym oraz funkcjonowaniu psychoruchowym w kolejnych
latach. Jednym z najczgstszych powoddéw powstawania anomalii rozwojowych sa czynniki
genetyczne, ktoére oddziatywaly przed zaptodnieniem (genopatie, gametopatie)
1 W p6zniejszym okresie rozwoju zaptodnionej komorki (anomalie chromosomowe) [39]. Za
proces styszenia odpowiada okoto 1% wszystkich genow, czyli okoto 300-500 gendow.
Mutacje wielogenowe objawiaja si¢ zazwyczaj w postaci niedostuchu i naglej gluchoty.
Natomiast mutacje izolowane, ktore dotycza jednego genu, wpltywaja na uszkodzenie struktur
ucha wewnetrznego. Dziedziczne wady stuchu o charakterze mutacji izolowanej, czyli
niesyndromicznej (NSHL), wystepuja u 70% przypadkow. Dziedziczenie NSHL moze
zachodzi¢ autosomalnie recesywnie — okoto 80% przypadkow, autosomalnie dominujaco (19-
20%), z czego najrzadziej jest dziedziczone mitochondrialnie lub sprzezone z ptcia (1%) [102,
103].

Wedlug doniesien ASHA (American Speech-Language-Hearing  Association)
z 2015 roku uszkodzenia stluchu wsrdd ogoétu populacji, na ktére miaty wptyw czynniki
genetyczne, stanowig okolo 75% przypadkoéw [104]. Kolejne statystyki zagraniczne, jak
i krajowe podaja, ze 60% niedostuchow prelingwalnych, pojawiajacych si¢ do 2 roku zZycia,
jest uwarunkowanych genetycznie [105, 106]. NSHL dziedziczony autosomalnie recesywnie
charakteryzuje si¢ stalym stopniem uszkodzenia catego zakresu czestotliwosci 1 wystepuje
gtéwnie w okresie prelingwalnym. Ten rodzaj mutacji przypisuje si¢ genom: GJB2, OTOF,
CDH23, SLC26A4, MYO15A i TMC1. W Polsce najczesciej wystepuje mutacja 35delG genu
GJB2, kodujacego biatko — koneksyne 26, ktéra odpowiada za przeplyw jonow potasowych
w narzadzie spiralnym Cortiego. Kolejna posta¢ dziedziczenia niedostuchu — autosomalnie
dominujgco, dotyczy gendéw WFS1, COCH, GJB2 lub KCNQ4 i przejawia si¢ postepujacym,
postlingwalnym uszkodzeniem stuchu. Mutacje mitochondrialnego DNA zachodza w linii

matczynej 1 objawiajg si¢ przewaznie postnatalnie, jako niedostuch symetryczny, obustronny,
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postepujacy ku niskim czestotliwo$ciom. Dodatkowymi zaburzeniami spotykanymi w tego

rodzaju ghuchocie sg szumy uszne i zawroty glowy [107, 108].

Weczesna interwencja audiologiczna polega na odnotowaniu w Karcie Przesiewowego
Badania Stuchu obecno$ci czynnika ryzyka zwigzanego z wada stuchu w rodzinie
I zarejestrowanie go w CBD programu. Ponadto jest to wskazanie do konsultacji genetycznej
w celu badania obecno$ci mutacji genowej zwigzanej z ryzykiem wady stuchu u dziecka
[109]. Badania amerykanskie z 2013 roku dowiodty, ze wada stuchu w rodzinie predysponuje
do wystapienia uszkodzenia stuchu u dziecka 1,92 razy czgsdciej, niz u dziecka bez czynnika
ryzyka niedostuchu w rodzinie [110]. W zwigzku z powyzszym istotne jest obje¢cie doktadng

diagnostyka genetyczng i audiologiczng dziecka z rozpoznang wadg stuchu w rodzinie.

1.5.2. ZESPOL. WAD WRODZONYCH SKOJARZONYCH Z NIEDOSLUCHEM

Termin ,,zespot wad organizmu” zwigzany jest z pojeciem niepetnosprawnosci sprzgzonej,
czyli istnieniem sprz¢zonych wad organizmu. Niepelnosprawno$¢ sprzezona wskazuje na
istnienie minimum dwoch zaburzen z zakresu funkcjonowania jednostki w kontekscie
ilosciowym. Moga to by¢ zaburzenia funkcjonowania spotecznego 1 fizycznego, zatem
odnoszace si¢ do kategorii funkcjonalnej i ilosciowej. W odniesieniu do wad sprzezonych
nalezy wzia¢ pod uwage rowniez Kategorie jakosciowa, zwigzang z wadami fizjologicznymi
lub psychologicznymi organizmu. Fundamentalne znaczenie przypisuje si¢ wadom
wrodzonym, ktore od poczatku zycia dziecka ograniczaja podstawowe funkcje zyciowe oraz
manifestujg si¢ zaburzeniami w funkcjonowaniu 1 kontaktach spotecznych, czy tez
nieprawidtowosciami intelektualnymi [111, 112]. Niepelnosprawno$é rozwojowa obejmuje
zaburzenia, ktore nastgpity w okresie od urodzenia do 18 roku zycia. W przypadku uszkodzen
sensorycznych, w tym zmystu shuchu, przyjmuje si¢ kryterium rozwojowe do ukonczenia
5 roku zycia. Rozwojowe wady wrodzone wystepuja U 2-4% zywo urodzonych noworodkow,
ponadto sg przyczyng wczesnych zgonéw niemowlat, jak rowniez ponad 50% poronien [113].
Zburzenia rozwojowe s3 nastgpstwem zespoldw wad wrodzonych, ktore dotyczg zmian
materiatu genetycznego, przez co przejawiajg si¢ charakterystycznymi cechami Klinicznymi
I biologicznymi. Nalezy wspomnie¢ o réznych sposobach dziedziczenia zespotow, z czego
75-80% odbywa si¢ autosomalnie recesywnie, jedynie 10-20% autosomalnie dominujaco,
a niewielka grupe 1-5% stanowig zespoly sprzezone z picig oraz 0-2% dziedziczone

mitochondrialnie.
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Uszkodzenia stuchu towarzysza ponad 400 zespotom genetycznym i okre§lane sa
woweczas jako niedostuch syndromiczny [102]. W ocenie diagnostycznej nalezy wzia¢ pod
uwage czas 1 miejsce zaburzenia stuchu, poniewaz poszczegolne zespoty charakteryzujg sig
odmienng specyfikg objawow. Charakterystyczne nieprawidlowosci fenotypowe w obszarze
ustno-twarzowym wspétistnieja z przewodzeniowa dysfunkcja stuchu w zespotach: Turnera,
Treacher-Collinsa oraz w zespotach, ktérym towarzysza rozszczepy podniebienne. Zespot
Turnera jest jedng z najczesciej wystepujacych aberracji chromosomowych, jednak z uwagi
na wysoka liczbe poronien statystyki wykazuja, ze na 40-50 tysiecy zywo urodzonych
noworodkow pflci zenskiej, przypada jeden z zespotem Turnera [114]. Zmiany anatomiczne
ucha s$rodkowego — mala jama bgbenkowa i waskie przewody stuchowe prowadza do
niedostuchu przewodzeniowego u 45-60% dzieci z zespotem Downa [115]. Jest to najczgstszy
rodzaj uszkodzen stuchu wsrod zespotow genetycznych, poniewaz szacuje si¢ wystepowanie
u 1 na 650-800 zywo urodzonych dzieci [114]. Dysmorfia matzowin usznych wraz
z niedosluchem przewodzeniowym lub mieszanym o charakterze postgpujacym towarzysza
85% przypadkow z asocjacja CHARGE. Akronim wskazuje na obszary organizmu dotknigte
wadami, gdzie ostatnig grupe przypisano wadom ucha zewnetrznego i srodkowego (E — ear)
[116]. Niedostuch typu czuciowo-nerwowego wystepuje w zespotach: Ushera, Pendreda,
Edwardsa, Patau, Waardenburga i Cornelli de Lange. W zespole Ushera uszkodzeniu ulega
ucho wewnetrzne, w skutek czego niedostuch charakteryzuje si¢ ubytkiem
wysokoczestotliwo§ciowym, trudnosciami w lokalizacji zrédta dzwieku i rozpoznawaniu
mowy w hatasie. W tym przypadku mozliwa jest rehabilitacja stuchu 1 mowy wspomagana
aparatami stuchowymi, ktora moze zahamowac poglebianie si¢ wady stuchu [117, 118].
Zesp6t skrzelowo-uszno-nerkowy (BOR) — zespot Crouzona, sprzezony jest z wadg shuchu
o charakterze odbiorczym lub mieszanym i wadami anatomicznymi malzowiny usznej, ucha
srodkowego oraz wewnetrznego [22, 119, 120]. Kolejnym zespolem zwigzanym
z anomaliami w obrebie twarzoczaszKi jest dysplazja oczno-uszno-kregowa (OAV dysplasia —
oculo-auriculo-vertebral dysplasia) [121]. Zespot Goldenhar wystepuje u okoto 1 na 3000-
5000 zywo urodzonych noworodkéw i dwukrotnie czgsciej wystepuje u chtopcoOw niz
u dziewczynek [122]. Charakteryzuje si¢ anomaliami w obrgbie twarzoczaszki zwigzanymi
z malformacjami oka oraz artrezjg przewodu stuchowego zewnetrznego, anocja lub mikrocja
matzowin usznych, wyroslami przedusznymi lub deformacjami ucha zewngtrznego. Wady
wrodzone w dysplazji OAV dotycza rowniez anomalii kregoéw, osrodkowego uktadu
nerwowego 1 ukladu sercowo-naczyniowego [123]. Szacuje si¢, ze 10% niedostuchow

wrodzonych towarzyszy zespotowi Pendreda, ktoéry wystepuje u 7,5-10 na 100 000 osob.
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Objawia si¢ on nieprawidlowym formowaniem struktur kostnych §limaka, wodociggu

przedsionka i niedostuchem czuciowo-nerwowym stopnia glebokiego [124].

Rozpoznanie typowych objawow klinicznych danego zespotu w przypadku wad
wrodzonych jest przestanka do wykonania szczegétowych badan narzadow wewngtrznych
w celu jego potwierdzenia. Niezb¢dnym warunkiem do podjgcia leczenia i rehabilitacji jest
przedstawienie rodzicom perspektywy przebiegu leczenia, prognozowanie dalszego rozwoju
dziecka oraz okreSlenie ryzyka zwigzanego z zespotem [125]. Obecno$¢ zespotu wad
wrodzonych skojarzonych z niedostuchem stanowi wskazanie do skierowania noworodka na
Il poziom referencyjny i wpisanie go do rejestru grupy ryzyka niedostuchu w bazie danych
PPPBSN.

1.5.3. WRODZONA WADA GLOWY I SZYI

Wady wrodzone dotycza kazdej nieprawidtowosci anatomicznej obecnej przy urodzeniu,
zatem moga by¢ wynikiem dziatania czynnikow teratogennych, infekcji wewnatrzmacicznych
lub uwarunkowan genetycznych. Wrodzone wady w obrebie glowy i szyi sg nastepstwem
nieprawidtowego wyksztatcenia narzadu skrzelowego [101, 126]. Skutkiem wrodzonej wady
glowy i szyi u ponad 33% 0sob moze by¢ trwata niepetnosprawnos¢. Dziedziczny niedostuch
wrodzony w 30% przypadkow wspotistnieje z zespotami genetycznymi lub innymi wadami

dysmorficznymi w obrebie glowy i szyi [124].

Najczegscie] wystepujacymi wadami wrodzonymi w obrebie glowy 1 szyi sa izolowane
rozszczepy wargi, podniebienia pierwotnego i wtornego, a nastgpnie wady anatomiczne
struktur ucha zewngtrznego, S$rodkowego lub wewnetrznego. Europejski Rejestr Wad
Rozwojowych (EUROCAT) na podstawie badan przeprowadzonych w 20 krajach Europy
szacuje wystepowanie rozszczepéw w ilosci 1,55 na 1000 zywych urodzen. Krajowe
statystyki wykazuja okoto 800 nowych przypadkéw z obecnosciag rozszczepu w skali roku.
Wedlug Mig¢dzynarodowej Klasyfikacji Chorob ICD-10 wady oka, ucha, twarzy i szyi
oznaczone sg symbolem Q10-18, natomiast rozszczepy wargi i/lub podniebienia symbolem
Q35-37.

Klasyfikacja wad wrodzonych ucha uwarunkowanych genetycznie i powstatych wskutek

dziatania czynnikow $rodowiskowych obejmuje:
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a) Typ Michela — dotyczy catkowitego niedorozwoju ucha wewnetrznego oraz
mniejszych dysmorfii ucha zewngtrznego i sSrodkowego,

b) Typ Mondiniego-Aleksandra — wigze si¢ z niedorozwojem struktur §limaka,

¢) Typ Binga-Siebenmanna — swiadczy o zaniku lub zwyrodnieniu btednika bloniastego,

d) Typ Scheibego — jest najczgséciej wystepujaca wada, ktora dotyczy niedorozwoju
nabtonka zmystowego cze¢$ci bloniastej §limaka i woreczka,

e) Typ Siebenmanna - obejmuje uszkodzenie ucha $rodkowego, w tym

nieprawidlowosci kosteczek stuchowych, a takze zwyrodnienie narzadu Cortiego.

Wyréznia si¢ przypadki zaro$nigcia przewodu stuchowego zewnetrznego wraz
z prawidlowo uksztalttowanym lub niewyksztalconym uchem srodkowym. Inne
nieprawidlowosci rozwojowe uktadu kostnego ucha s3 przyczyna niedostuchu
przewodzeniowego lub  odbiorczego sprzezonego z  nastepujagcymi  zespolami:
Franceschetiego-Zwahlena, Treacher-Collinsa, Goldenhara, Klippel-Feila, Marfana, Van der

Hoeve de Kleyna oraz Pageta lub chorobg Crouzona [127].

Wady rozszczepowe przyjmuja rézne stadia, przy czym 40% stanowig rozszczepy
w postaci calkowitej, obejmujgc obustronnie lub jednostronnie podniebienie pierwotne
1 wtorne. W przypadku rozszczepu podniebienia obserwuje si¢ wspotwystepowanie
niedostuchu przewodzeniowego, dysfunkcje trabek stuchowych, przewlekle wysickowe
zapalenie uszu lub przerost migdatka gardtowego. Skutkiem tych nieprawidlowosci jest
niedostuch wystepujacy wraz z wada rozszczepowa od urodzenia, badZz moze ujawnié si¢
dopiero po kilku latach. Zarowno wada rozszczepowa, jak i uszkodzenie stuchu wptywaja
znaczaco Na stopien zaburzenia rozwoju mowy dziecka, ktory zalezny jest od czasu
rozpoznania schorzenia. Zaburzenia czynno$ci prymarnych sa najwigkszym problemem
wynikajagcym z wady srodkowej czesci twarzoczaszki, poniewaz wigzg si¢ z problemami
w oddychaniu, jedzeniu i piciu [128]. W zwiazku rosngCym zagrozeniem zwigzanym
z wadami rozwojowymi twarzoczaszki Ministerstwo Zdrowia podjeto dziatania w kierunku
intensyfikacji postgpowania profilaktycznego, diagnostycznego, leczenia i rehabilitacji. Od
dnia 6 listopada 2013 roku wdrozono w zycie ,,Program ortodontycznej opieki nad dzie¢mi
z wrodzonymi wadami czg$ci twarzowej czaszki” 1 zatwierdzono go w Rozporzadzeniu
Ministra Zdrowia w sprawie §wiadczen gwarantowanych w zakresie programow zdrowotnych

[129].
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Rozwoj badan prenatalnych, glownie ultrasonografii i badan genetycznych oraz postep
W dziedzinie poloznictwa, czy perinatologii, umozliwiaja wykrycie wigkszosci
nieprawidlowosci przed narodzeniem dziecka. Takie warunki sprzyjajg skuteczno$ci wczesnej
interwencji medycznej i planowaniu dziatan diagnostycznych, leczniczych, a takze
rehabilitacyjnych [114, 130-132]. Obecna wiedza specjalistow fizjoterapeutow i logopedow
umozliwia podjecie dziatan zmierzajacych do regulacji zaburzen ustno-twarzowych u dzieci
zagrozonych niepelnosprawno$cig [133]. Wady rozwojowe twarzoczaszki zwickszaja
prawdopodobienstwo wystapienia uszkodzenia stuchu o 2,61%, dlatego sa uwzglednione na

liscie czynnikow ryzyka wedtug PPPBSN [96].

1.5.4. LEKI OTOTOKSYCZNE

Stosowanie $srodkow farmakologicznych podczas cigzy powinno by¢ zawsze poprzedzone
konsultacjg lekarskg, wowczas jest to swiadome postegpowanie W Sytuacjach wymagajacych
leczenia choréb przewlektych matki oraz powiktan zaistniatych w trakcie przebiegu cigzy lub
porodu. Leki zaliczane do grupy o dziataniu ototoksycznym oddziatuja na narzad stuchu
powodujac uszkodzenia o ré6znym stopniu nasilenia 1 odmiennych objawach klinicznych,
ktore determinowane sg momentem zadziatania czynnika ototoksycznego. W skutek
zaistnienia czynnika ototoksycznego w ciagu pierwszych trzech tygodni od zaptodnienia
istnieje ryzyko poronienia, poniewaz trwa moment krytyczny dla zarodka. Szkodliwe
dziatanie okre$lonych grup lekow do okoto 8 tygodnia cigzy moze objawic si¢ zaburzeniem
organogenezy poszczegolnych narzadow. W II 1 III trymestrze cigzy uktad nerwowy ptodu

jest najbardziej podatny na szkodliwe dziatanie srodkow farmaceutycznych [134-136].

Lista srodkow ototoksycznych sktada si¢ z 5 grup lekow:

- antybiotyki aminoglikozydowe (amikacyna, gentamycyna, biodacyna, netilmycyna),
- antybiotyki glikopeptydowe (wankomycyna, tobramycyna),

- diuretyki petlowe (kwas etakrynowy, furosemid),

- cytostatyki,

- niesterydowe leki przeciwzapalne.

Dziatanie niepozadane wymienionych substancji powoduje przejSciowe lub trwate
uszkodzenie narzadu stuchu, ktoére przejawia si¢ objawami klinicznymi w postaci szumow

usznych, zawrotow glowy oraz zaburzen stuchu [137].
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W 2016 roku podczas XI Konferencji Sekcji Audiologicznej i Sekcji Foniatrycznej
Polskiego Towarzystwa Otolaryngologdéw, Chirurgow Glowy i Szyi pod przewodnictwem
Koordynatora Medycznego Programu Powszechnych Przesiewowych Badan Stuchu
u Noworodkow prof. dr hab. n. med. Witolda Szyftera, zaprezentowano nowe wytyczne
dotyczace rejestracji czynnika ryzyka, jakim s3 leki ototoksyczne. Dotychczasowa
problematyka w diagnostyce i rejestracji tego czynnika ryzyka w Centralnej Bazie Danych
PPPBSN spowodowaly konieczno$¢ usystematyzowania kryteriow kwalifikacji. Okreslono

gltowne wytyczne dotyczace:

1. Lekoéw ototoksycznych podawanych matce podczas cigzy — ustanowiono, ze nie
powinny by¢ ujete w rejestrze Centralnej Bazy Danych Programu 1 nie s3 powodem
do kierowania noworodka na Il poziom referencyjny.

2. Lekow ototoksycznych kwalifikujacych do wpisu w Centralnej Bazie Danych
Programu oraz bedacych podstawa do skierowania na II poziom referencyjny. Zalicza
si¢ do nich leki podawane noworodkowi w nastepujacych przypadkach:

- w trakcie pobytu na oddziale intensywnej terapii lub innych oddziatach
zabiegowych,

- skojarzenie kilku lekéw z grupy ototoksycznych (dwa lub wigcej),

- stosowanie dawek przekraczajacych dawki terapeutyczne, czyli terapia
farmakologiczna trwajaca powyzej 7 dni,

- wlaczenie leczenia wraz z zarejestrowang obecno$cig innych czynnikow

ryzyka uszkodzenia stuchu [109].

Antybiotyki aminoglikozydowe sg skutecznym rozwigzaniem w leczeniu zakazen
bakteryjnych, ponadto maja niskie ryzyko alergii, szerokie spektrum dziatania oraz niskie
koszty terapii. Aminoglikozydy osiggaja wysoka skuteczno$¢ kliniczng w leczeniu zakazen
drog moczowych, uktadu pokarmowego, drog oddechowych, posocznicy, zapaleniu otrzewnej
oraz zakazeniach tkanek migkkich, kosci lub skory [138, 139]. Wykazano dziedziczng
wrazliwos$¢ na dziatanie ototoksyczne aminoglikozydéw. Dane wedtug raportu WHO z 2018
roku wykazujg utrate stuchu do 10-50% bedaca bezposrednim skutkiem ototoksycznosci
aminoglikozydow w leczeniu gruzlicy lekoopornej [140]. Najczesciej stosowane leki z grupy
aminoglikozydow u noworodkow to netylmycyna, amikacyna i gentamycyna. W wyniku
ototoksycznego dziatania aminoglikozydéw nastgpuje uszkodzenie ucha wewnetrznego
o lokalizacji slimakowej, ktére powoduje odbiorczy obustronny niedostuch lub ghuchote.

Antybiotyki glikopeptydowe nie maja ustalonego jednoznacznego dziatania ototoksycznego,
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jednak nie ulega watpliwosci, iz predysponuja do zaburzen stuchu rozpoczynajacych sig
w okresie noworodkowym. Stosowane sa w przypadku ostrych bakteryjnych zakazen skory

i tkanki podskornej, zapalen ptuc (szpitalnych, odrespiratorowych), w sepsie [141].

Diuretyki pgtlowe stanowig grupe lekow stosowanych w chorobach serca i podczas
zabiegébw kardiochirurgicznych. Ototoksyczno$§¢ powoduje czesto odwracalne uszkodzenia
stuchu, lecz u noworodkow dochodzi do zmiany sktadu endolimfy 1 zaburzen polaryzacji
komorek stuchowych, co w konsekwencji prowadzi do trwatego uszkodzenia struktur ucha

wewnetrznego.

Cytostatyki stosuje si¢ w chorobach nowotworowych u dzieci. W poczatkowym stadium
leczenia w wyniku dziatania ototoksycznego uszkodzeniu moze ulec narzad Cortiego i btona
prazka naczyniowego, skutkujac przejsciowym niedostuchem wysokoczestotliwo§ciowym,
a z czasem dochodzi réwniez do zaburzen styszenia $rednich i1 niskich czgstotliwosci.
W przypadku podawania cisplatyny wykazano wystgpienie uszkodzenia stuchu u 75-100%
pacjentow [140]. Skojarzone leczenie farmakologiczne cytostatykami wraz z pozostatymi

lekami nalezacych do grupy ototoksycznych, czesto prowadzi do ghtuchoty [22, 101].

1.5.5. ZAKAZENIA Z GRUPY TORCH

Zakazenia wewnatrzmaciczne powstaja wskutek przenikania do krwioobiegu ptodu bakterii,
wirusow lub pierwotniakéw. Kazda z infekcji wrodzonych charakteryzuje si¢ odmiennym
obrazem klinicznym oraz skutkami, ktore moga ujawni¢ si¢ po dluzszym czasie utajenia.
Zakazenia okreslane akronimem TORCH mogg powodowa¢ ryzyko porodu przedwczesnego,
zgon noworodka, zesp6t wad wrodzonych 1 wiele innych powaznych nast¢pstw. Choroby
wywolane przez patogeny z grupy TORCH (Tab. Il.) wymagaja natychmiastowego leczenia
1 obserwacji, gdyz zlozony przebieg infekcji nierzadko powoduje uszkodzenia stuchu
1 zajmuje inne narzady, w tym osrodkowy uktad nerwowy. Cigzki przebieg lub rozwdj
infekcji, powiktania 1 leczenie mogg posrednio wptywa¢ na wzrost obcigzenia zwigzanego
Z wystgpieniem niedostuchu. Zakazenia z grupy TORCH stanowig znaczacy czynnik ryzyka
niedostuchu u noworodkéw w przypadku, ktérego zaleca si¢ wykonanie poszerzonej

diagnostyki audiologicznej na Il i Il poziomie referencyjnym.
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Tab. Il. Zestawienie zakazen objetych akronimem TORCH wg Enders [142].

TORCH T - toksoplazmoza

O - inne infekcje (other)
Podejrzane: odra, $winka

Udowodnione: ospa wietrzna, polpasiec, listerioza, malaria, rzezaczka, kita, infekcje:
Coxackie B, WZW B, Chlamydia, Trypanosoma crusi, paciorkowce B — hemolizujace

Hipotetyczne: LCM - limfocytarne zapalenie btony naczyniowej i opon mozgowo-
rdzeniowych, influenza A, zakazenie wirusem Epstein-Barra

R - rézyczka

C - cytomegalia

H - opryszczka (Herpes simplex)

TOKSOPLAZMOZA

Toksoplazmoza jest choroba zakazng wywotywang przez pasozyta wewnatrzkomorkowego
Toxoplasma gondii. W testach serologicznych wykazano dodatnie odczyny serologiczne
u 30% populacji w skali $wiatowej 1 60% o0s6b dorostych w Polsce. Wystepowanie zakazenia
uzaleznione jest od warunkow sanitarno-epidemiologicznych i klimatycznych w danym kraju.
Osoby doroste moga naby¢ pasozyty w skutek spozycia nieprawidtowo przyrzadzonych
pokarmow: niedogotowane i surowe migso wieprzowe, wotowe lub jagnigce zawierajace
cysty tkankowe, a takze warzywa, owoce i woda zakazone oocystami wydalonymi przez kota.
Wrodzona infekcja moze by¢ spowodowana czynnikami jatrogennymi przenikajacymi przez
lozysko do krwiobiegu ptodu w wyniku przeszczepoOw narzadéw oraz przetaczania
preparatow krwiopochodnych matce. Prawdopodobienstwo przeniknigcia pierwotniaka do
ptodu ro$nie wraz z kolejnymi etapami cigzy: I trymestr — 17%, Il trymestr — 25%, IlI

trymestr — 65%, a w ostatnich dwoch tygodniach cigzy osigga 100% [143, 144].

Zakazenie T. gondii u kobiety w cigzy objawia si¢ jedynie powickszeniem weztow
chonnych. Znacznie wigksze skutki dotycza ptodu, gdyz w I trymestrze groza poronieniem
badZz porodem przedwczesnym, za§ w II trymestrze przyczyniaja si¢ do uszkodzenia
osrodkowego uktadu nerwowego, pojawienia si¢ zwapnien srodczaszkowych, niedorozwoju
umystowego oraz uszkodzenia gatek ocznych. Szczegdlng ostroznos$¢ nalezy zachowacé w 111
trymestrze ciazy, poniewaz W tym okresie 85% zakazen przebiega bezobjawowo. Pozostatym
przypadkom towarzysza objawy w postaci: opdznienia rozwoju psychicznego i fizycznego
dziecka, hipotrofii, matoptytkowosci, matogtowia i triady Sabina-Pinkertona (zapalenia

siatkowki 1 naczyniéwki oka, wodoglowie, zwapnienia srédmozgowe).
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Zgodnie z Rozporzadzeniem Ministra Zdrowia z dnia 23 wrzesnia 2010 roku
zapoczatkowano diagnostyke wrodzonej postaci T. gondii u kobiet cigzarnych do 10 tygodnia
cigzy. Rozpoznanie zakazenia za pomocg serodiagnostyki polega na o0znaczeniu
specyficznych przeciwciat IgG 1 IgM, jak réwniez mozliwe jest zastosowanie
rekombinowanych biatek antygenu. Potwierdzenie wrodzonej toksoplazmozy U noworodkow
I niemowlat nastepuje w przypadku wykazania obecnosci specyficznych przeciwciat [145].
Niezaleznie od poczatku przebiegu choroby, objawy kliniczne wystepuja u 85% dzieci

z wrodzong postacig zakazenia.

Czynnikiem ryzyka niedostuchu jest potwierdzona diagnoza serologiczna T. gondii —
charakterystyczny obraz kliniczny, uzupetniony o badania obrazowe os$rodkowego uktadu
nerwowego. Nie nalezy klasyfikowa¢ czynnika ryzyka niedostuchu u noworodka wowczas,
gdy matka chorowata na toksoplazmozg przed ciaza lub w jej trakcie, ale nie stwierdzono

zakazenia u noworodka [146].

OTHERS — INNE INFEKCJE

KILA

Wewnatrzmaciczne zakazenie bakteryjne wywotane przez Treponema pallidum (kretek
blady) stanowi wzrastajacy problem epidemiologiczny w skali migdzynarodowej [147].
Wedtug raportu WHO zakazenia kilg dotyczy okoto 12 miliondw osdb na $wiecie [148].
Doniesienia z Centers for Disease Control and Prevention (CDC) dotyczace zachorowan na
kite wsrod populacji Standéw Zjednoczonych wykazujg tendencje wzrostowa. W 2017 roku
odnotowano w USA 30 644 osob z zakazeniem kity, co dawato tacznie liczbe 9,5 przypadkow
na 100 000 mieszkancow. W odniesieniu do 2016 roku byto to 10,5% (8,6/100 000) wigcej
zachorowan, za§ az o 72,7% (5,5/100 000) wiecej niz w 2013 roku [149]. Glowny
Urzad Statystyczny w 2018 roku opublikowat raport, z ktorego wynika, ze w skali krajowej
corocznie najwiekszy wzrost zakazen wystepuje wsrod kobiet w wieku rozrodczym od 25 do
29 lat — 3,8/100 000 ludnosci (2016 rok), natomiast wérod mezezyzn w wieku 20-29 lat
wynosi 14,6-15,3/100 000 ludnosci (2016 rok) [150]. Na przestrzeni ostatnich lat co roku
ponad 1 milion kobiet cigzarnych na $wiecie zachorowato na kite [151]. Rosnace statystyki
epidemiologiczne sg wynikiem licznych podrozy 1 migracji, uzaleznien od narkotykow lub

przypadkowych kontaktow seksualnych [152].
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Kita nabyta wystgpuje w roznych stadiach zaleznych od charakterystycznego obrazu
klinicznego, lecz wystepuje takze bezobjawowy przebieg infekcji, ktory mozna wykry¢ za
pomoca badan przesiewowych. Europejskie Centrum Zapobiegania i Kontroli Chordb
(ECDC) wyznaczylo graniczny okres zycia dziecka obejmujacy postac kity nabytej wczesnej
(pierwszorzedowej i1 drugorzedowej), trwajacy do ukonczenia 12 miesigca, przy czym wedtug
WHO jest to okres do 2 roku zycia. Od zakazenia kilg pierwszorzgdowa w okresie kilku
tygodni do kilku miesigcy pojawia si¢ posta¢ wtdrna zakazenia — kita drugorzedowa. Objawia
si¢ zmianami miejscowymi w postaci niebolesnych uszkodzen skory (75%) lub blony
Sluzowej (owrzodzenia pierwotne) przechodzacymi w rozsiane zakazenia wtdrne
przybierajace posta¢ wysypki na skorze stop, dloni i btonach $§luzowych. Ryzyko zakazenia
postacig pierwotng wynosi 70-100% poprzez zakazenie droga piciowa od partnera lub
w wyniku kontaktu z zakazonym materialem biologicznym oraz transfuzje krwi. Poza
zmianami skérnymi kolejnymi objawami kily nabytej sa powickszone wezty chionne,
obnizony apetyt, bole glowy, gorsze samopoczucie, a w najci¢zszym przypadku dochodzi do
uszkodzenia narzadu wzroku lub zapalenia opon mozgowo-rdzeniowych. Kila trzeciorzedowa
jest koncowym stadium zakazenia nabytego, poniewaz manifestuje si¢ widocznym obrazem
klinicznym po kilku lub kilkunastu latach u 25-40% zakazonych przypadkéw. Przyczynia si¢
do uszkodzenia uktadu krazenia, ukladu nerwowego, narzagdéw wewnetrznych (watroba,

pluca, zotadek), skory i kosci [153].

Kita wrodzona dzieli si¢ na posta¢ wczesng i1 pdzng, kiedy do zakazenia plodu
dochodzi poprzez tozysko lub w trakcie porodu [154, 155]. Posta¢é wrodzona wczesna
charakteryzuje si¢ wystgpowaniem zmian skdornych, kostnych, anemig i uszkodzeniem
narzadéw wewnetrznych. Pézny obraz kliniczny zakazenia obserwuje si¢ u 20% przypadkow
dopiero okoto 8-14 roku zycia dziecka, czego skutkiem mogg by¢ zmiany w obrgbie jamy
ustnej lub odbytu, zapalenia rogowki prowadzace do Slepoty, a takze uszkodzenie stuchu.
Nieleczona kita u kobiet w cigzy powoduje poronienia, przedwczesne porody, zgony
noworodkow (80%), choroby wrodzone oraz porody noworodkéw z mata masa urodzeniows.
Wedlug WHO okoto 60% krajéw w Europie zapewnia kobietom w cigzy badania na obecnos$¢
kity, ponadto wszystkie panstwa oferujg leczenie cigzarnych kobiet z potwierdzong infekcja
wywolana przez kretek blady [156]. Co roku w Polsce przybywa okoto 1000 przypadkow
zakazen kila, z posroéd czego jedynie 10-15 dotyczy postaci wrodzonej. Takie rokowania
potwierdzaja skuteczno$¢ badan diagnostycznych oraz dziatan leczniczych w danej grupie

[157-159].
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Czynnikiem ryzyka niedostuchu u noworodka jest podejrzenie kity wrodzonej
powstate w skutek zakazenia podczas cigzy, potwierdzone dodatnimi wynikami w badaniach
serologicznych u noworodka, niezaleznie czy podj¢to leczenie u matki. Wrodzona posta¢ kity
powoduje uszkodzenie nerwu przedsionkowo-§limakowego, prowadzac do niedostuchu typu
odbiorczego oraz catkowitej lub czesciowej ghluchoty. Wada stuchu moze postgpowac
stopniowo i ujawnia si¢ w okresie dziecinstwa lub dorostosci od 10 roku zycia nawet do
40 roku zycia. Dodatni wynik badania przesiewowego stuchu, $§wiadczacy o idiopatycznym
niedostuchu u noworodka, nie jest bezposrednim wskazaniem do wykonania badan

rutynowych w kierunku zakazenia kitg [22, 160].
OSPA WIETRZNA

Ospa wietrzna i potpasiec wywolywane sg przez wirusa z rodziny Herpesviride i okreslany
jako Herpesvirus varicellae. Doktadnie jest to wirus Varicella Zoster — VZV, oznaczajacy
osp¢ wietrzng — varicella i potpasiec — zoster. Ospa wietrzna panuje na catym $wiecie jako
jedna z najbardziej zarazliwych chorob zakaznych. Do zakazenia dochodzi droga kropelkowa
oraz po bezposredniej stycznosci z chorym (droga kontaktowa). Na przestrzeni lat obserwuje
si¢ wzrost zachorowan, gdyz w Europie nawet do 90% dzieci w wieku 10-12 lat ma styczno$¢
z VZV. W zwiazku z wysokim ryzykiem zachorowalno$ci, w Polsce wedtug danych Gléwne;j
Inspekcji Sanitarnej stwierdza si¢ okoto 160 000 — 220 000 0sob rocznie. Program Szczepien
Ochronnych zaktada obowigzkowe szczepienia dla os6b w grupie szczegolnego ryzyka, a od
2012 roku bezptatnie dla dzieci w ztobkach, klubach malucha i domach dziecka. Skutecznosc¢
szczepionki po trzech dniach od podania przekracza 90%, zabezpiecza przed objawami oraz

powiktaniami przez cate zycie. [161-166].

Charakterystyczny obraz kliniczny umozliwia diagnostyke roznicowg ospy wietrznej
oraz potpasca. Potpasiec jest choroba zakazng o ostrym przebiegu i wystepuje najczescie]
u osob dorostych jako reaktywacja wirusa po okresie latencji. Wywotuje on zmiany na
btonach $luzowych lub skorze w postaci wysypki pecherzykowej, a takze zmiany zapalne
w obszarze jednego badz wigcej zwojow migdzykregowych oraz nerwoéw czaszkowych.
Natomiast ospa wietrzna moze wystapi¢ w kazdym wieku, jednak najczgsciej zapadaja na nia
dzieci w wieku 2-6 lat. Gléwne objawy w wieku dziecigcym to: goraczka, wysypka
pecherzykowa na btonach §luzowych 1 skorze. Szczegodlnie cigzki przebieg infekcji wyrdznia
si¢ u wyniszczonych 1 Zle zywionych niemowlat, poniewaz istnieje ryzyko zakazen wtdrnych

lub zgonu. Najcze$ciej obserwowanymi objawami s3: bliznowate zmiany skoérne (76%),

40



zaburzenia neurorozwojowe (60%), uszkodzenia gatki ocznej (51%) oraz niedorozwoj
konczyn gornych i dolnych (49%) [167]. U osob dorostych moze dojs¢ do zapalenia ptuc Iub
moézgu. W I lub 111 trymestrze cigzy moze dochodzi¢ to transmisji infekcji do ptodu, co moze

skutkowac zespotem wad wrodzonych.

Okres wylggania wirusa wynosi 10-21 dni, $rednio — 14 dni. Rozpoznanie infekcji
umozliwia badanie PCR lub testy serologiczne. W okresie prenatalnym mozna podac
specyficzne immunoglobuliny majgce na celu zapobieganie zakazeniu ptodu. W przypadku
zakazenia noworodki leczone sa dozylnie acyclovirem. Powiktania w VZV sg rzadkie, ale
moga wystapi¢ ropnie i martwica skory, powiekszenie weztow chtonnych, réza, zapalenie
ptuc, nerek, zapalenie ucha, w najgorszym przypadku zapalenie mézgu 1 zapalenie mézdzku
z ataksja. W badaniach CK. Smith i AM. Arvin (2009) nie wykazano zaleznosci migdzy ospa
wietrzng, a uszkodzeniem stuchu u niemowlat, jednak ryzyko pdzniejszego ujawnienia si¢

niedostuchu moze wynikac z powiktan stanu zapalnego ucha [22, 154, 168, 169].
ROZYCZKA

Rozyczka to ostra choroba zakazna o etiologii wirusowej (Rubella virus). Do infekcji
dochodzi droga plciowa lub kropelkowa. Epidemiologia zalezy od czasu wprowadzenia
szczepien 1 odsetka zaszczepionej populacji w danym kraju. W Polsce od czasu
wprowadzenia szczepien (1989 rok) dziewczat w 13 roku zycia, ktore rozszerzono w 2004
roku jako powszechne szczepienia przeciw odrze, §wince i rdzyczce, notuje si¢ mniejsza
liczbe zachorowan. Dane GIS odnotowuja ostatnig epidemi¢ rozyczki w 2013 roku, kiedy
zachorowato 38 548 osob, czyli 10 razy wiecej niz w poprzednich latach. Ostatnie lata 2016
1 2017 maja trend spadkowy wynoszacy odpowiednio 1005 1 496 przypadkdéw zachorowan
w kraju. Nie zmienia to faktu, ze w Europie najwigcej przypadkow wirusa wystepuje
w Polsce [170].

Wirus rozyczki najczesciej wystgpuje u dzieci, lecz szczeg6lnie narazona na infekcje jest
populacja kobiet w cigzy. Badania WHO szacuja corocznie na §wiecie okoto 100 000 nowych
urodzen z zespolem rdézyczki wrodzonej (CRS — Congenital Rubella Syndrome) [171].
Klasyczne objawy rézyczki wrodzonej opisat Gregg, do ktorych zaliczyl: wady narzadu
wzroku (25%), wady serca (45%) i ghuchote (60%). Do wystapienia tak zwanej triady Gregga
dochodzi w wyniku infekcji wrodzonej przed 16 tygodniem cigzy, co wazne W pierwszych 8
tygodniach okresu ptodowego wystepuje najwicksze ryzyko wad wrodzonych. Zakazenie

w | trymestrze cigzy moze prowadzi¢ do poronienia lub wewnatrzmacicznego obumarcia
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ptodu, a ryzyko zakazenia w Il trymestrze cigzy wynosi 100%. Smiertelno$¢ w rézyczce
wrodzonej sigga 20% urodzen [86].

Rozyczke u noworodka podejrzewa si¢ w oparciu o stwierdzone objawy kliniczne,
a potwierdza, na podstawie testow serologicznych — obecnos$¢ swoistych przeciwciat w klasie
IgM w surowicy krwi i $linie ponizej trzeciego miesigca zycia lub przeciwciat w klasie 1gG
we krwi w 6-12 miesigcu zycia dziecka. Wykona¢ mozna réwniez badania genetyczne (PCR),
dzieki ktérym istnieje mozliwo$¢ wykrycia zakazenia wewngtrzmacicznego lub w okresie
powyzej pierwszego roku zycia. Z badan wynika ze na jeden ,,typowy” przypadek rézyczki
przypadaja dwa o charakterze bezobjawowym. Powszechnie wystepujagcymi objawami sa:

powiekszone wezty chtonne, wysypka skorna, goraczka, a rzadziej zapalenie stawow 1 mozgu

[154, 172].

Czynnikiem ryzyka niedostuchu u noworodka wedlug wytycznych PPPBSN jest
podejrzenie roézyczki wrodzonej, o czym $wiadczy dodatnie miano przeciwciat w klasie IgM.
W konsekwencji, uszkodzenie stuchu przewaznie dotyczy czg$ci odbiorczej i przebiega
niesymetrycznie. Dotychczas dostgpng forma ochrony przed wrodzonym zakazeniem

r6zyczka sg szczepienia i dziatania prewencyjne [167].
CYTOMEGALIA

Cytomegalia (CMV) jest najczestszym zakazeniem wewnatrzmacicznym, wywotanym przez
wirusa z rodziny Herpesviridae. Wystepowanie CMV szacuje si¢ w przedziale 40-100%
populacji §wiatowej, przy czym odsetek osob maleje pod wptywem rozwoju gospodarczego
1 lepszego statusu socjoekonomicznego kraju. Wedlug swiatowych danych zakazenie wirusem
cytomegalii obserwuje si¢ U 5-7 na 1000 zywo urodzonych noworodkow, natomiast w Polsce
dotyczy okoto 0,5-2 na 100 zywych urodzen. Do zakazenia wirusem cytomegalii dochodzi
droga plciowa, kropelkowa, pokarmowa lub przez kontakt z zakazonym materiatem
biologicznym (krew, przeszczepione narzady). Przyczyna 58-69% zakazen u dzieci jest

karmienie dziecka mlekiem od seropozytywnej matki [173-176].

Wsrod noworodkow u 90% wystepuje posta¢ bezobjawowa zakazenia CMV, ktora
u 13,5% osiaga pozne i grozne dla zycia konsekwencje, w tym moze prowadzi¢ do
niedostuchu typu odbiorczego (SNHL — sensorineural hearing loss) [177, 178].
W I trymestrze cigzy ryzyko transmisji wirusa do ptodu wynosi 34,5%, a w Il trymestrze
wzrasta do 73,3%. Wczesny poczatek choroby u dziecka rokuje cigzszy przebieg. Najczesciej

obserwowane objawy kliniczne to: ograniczenie wzrostu, opoznienie psychoruchowe,
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niedostuch prowadzacy do ghuchoty, S$lepota, matoglowie, niedokrwistos¢, zottaczka,

wybroczyny, powigkszenie watroby oraz uszkodzenie osrodkowego uktadu nerwowego.

W diagnostyce CMV najwazniejszy jest okres pierwszych trzech tygodni zycia
noworodka, ktéry zwigzany jest z czasem inkubacji wirusa. Badania serologiczne
1 wirusologiczne z zastosowaniem diagnostyki PCR (mocz, $lina), uznane jako ztoty standard,
powinny by¢ wykonane do 20 dni po urodzeniu, aby stwierdzi¢ obecno$¢ wrodzonej
cytomegalii. Wysoka czulo§¢ badania 1 tatwa dostgpnos¢ probki materiatu pozwala na
diagnostyke noworodkow przedwczesnie urodzonych [179]. Noworodki z dodatnimi
przeciwciatami w Klasie IgM i IgG przeciwko CMV powinny by¢ poddane dodatkowe;j
kontroli. W wielu krajach, takze w Polsce, nie wprowadzono zalecenia rutynowych badan
kobiet ciezarnych w kierunku zakazenia CMV. Istotne znaczenie w przypadku zakazenia
noworodka stanowi podjgcie leczenia przeciwwirusowego (gancyklowir, walgancyklowir,

cydofowir, foskarnet), co znaczaco zmniejsza deficyty rozwojowe [180].

Wrodzona lub nabyta posta¢ CMV powoduje czuciowo-nerwowe uszkodzenie narzadu
stuchu, mogace przybiera¢ posta¢ fluktuacyjna, postepujaca, asymetryczng lub jednostronng.
Rozpoznanie wrodzonej cytomegalii stanowi czynnik ryzyka niedostuchu, ktéry wymaga
systematycznej diagnostyki audiologicznej co 3-6 miesiecy do konca trzeciego roku zycia
dziecka, a nast¢pnie raz w roku do ukonczenia 6 roku zycia. Zgodnie z zatozeniami PPPBSN
w przypadku negatywnego wyniku badania przesiewowego stuchu i braku czynnikow ryzyka
u noworodkow nalezy zachowac¢ szczeg6lng czujno$¢. Mianowicie, celem nadrzednym jest
poszerzenie diagnostyki w kierunku wrodzonej postaci zakazenia T. gondii oraz CMV, aby

wykluczy¢ zakazenia wezesne [181-183].
WIRUS OPRYSZCZKI POSPOLITEJ (HSV-1, HSV-2)

Wirus opryszczki pospolitej — Herpes simplex virus (HSV) wywodzi si¢ z rodziny
Herpesviride i jest rozpowszechnione na calym §wiecie. Dowiedziono, ze problem cze$ciej
dotyczy krajow 0 niskim statucie socjoekonomicznym i wiaze si¢ z pochodzeniem. Badanie
dotyczace grupy 5-latkdbw wychowywanych w ciezkich warunkach zyciowych, wykazato
wzrost swoistych przeciwcial o 10%, w pordwnaniu z rowiesnikami zyjacymi w dobrobycie.
Ponadto prawdopodobienstwo wystgpienia infekcji HSV u Afroamerykanow jest dwukrotnie

wigksze niz u ludnosci pochodzenia europejskiego [184, 185].
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Wyréznia si¢ dwa typy wirusa:

Posta¢ pierwotna (HSV-1)

Do zakazenia dochodzi drogg kropelkowag i poprzez bezposredni kontakt
z chorym lub nosicielem. Wystepuje najczesciej u dzieci po 6 miesigcu zycia do
ukonczenia 5 roku zycia, a rzadziej u dorostych. Wynika to z braku przeciwciat
skierowanych przeciwko wirusowi, poniewaz w Okresie wczesnym organizm
dziecka nie nabyl przeciwcial, natomiast niemowleta w pierwszych miesigcach
chronione sg przez swoiste przeciwciala matczyne. Wirus typu pierwszego
objawia si¢ zmianami opryszczkowymi w jamie ustnej, okolicach oka, twarzy
I na skorze gornych czgséci ciata. HSV-1 przyjmuje posta¢ uogdlnionej ostrej
choroby wirusowej z goraczka, bolami stawow, dreszczami, a w drugim
tygodniu moze doj$¢ do zajecia weztdow chilonnych. Co istotne, okoto 90%
zakazen pierwotnych przebiega bezobjawowo — posta¢ utajona. W okresie
objawowym, w 4-6 dniu infekcji, mozna wykazaé obecno$¢ przeciwciat
w surowicy krwi, Ktorych najwigkszy wzrost nastgpuje po dwoch tygodniach.
Badania wykazaty, ze 90% populacji w Polsce ma obecne przeciwciala anty-
HSV-1, w przewazajacej liczbie dotyczy to kobiet.

Posta¢ nawrotowa (HSV-2)

Wirus przedostaje si¢ do organizmu poprzez blong Sluzowa i skorg, a takze
droga ptciowa 1 wewnatrzmaciczng. W okresie ptodowym lub okotoporodowym
istnieje ryzyko nabycia wirusa opryszczki, podczas gdy rozpoznano u matki
zamiany opryszczkowe 0 charakterze vulvovaginitis. Posta¢ HSV-2 wystepuje
najczesciej migdzy 14 a 29 rokiem zycia. Zakazenie nawrotowe ma charakter
miejscowy w postaci opryszczki o réznej lokalizacji na blonach §luzowych lub

skorze, narzadach ptciowych, odbycie 1 w dolnych czesciach ciata.

Wraz z wiekiem rosnie ilo$¢ przeciwciat anty-HSV, 80-90% os6b dorostych posiada takie

przeciwciala w surowicy krwi. W grupie noworodkdéw Szacuje si¢ wystepowanie wirusa u 1-3

na 20000 przypadkow, z czego 75% stanowi zakazenie HSV-2, do ktérego dochodzi

najczesciej w III trymestrze cigzy. W grupie noworodkow okoto 80% objawoéw stanowia

owrzodzenia jamy ustnej, zapalenie spojowek i zmiany skorne pgcherzykowe. Dodatkowe

objawy w przypadku wrodzonego HSV-2 obejmuja: zapalenie siatkowki oka, matoglowie,

posocznic¢ wirusowg, zapalenie osrodkowego uktadu nerwowego oraz ghuchote czuciowo-
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nerwowg. Oba typy wirusa powodujg infekcje skorne oraz bton Sluzowych, ale mogg takze

przyczyni¢ si¢ do zajecia narzadow wewngtrznych lub uktadu nerwowego [186].

Diagnostyka posrednia HSV-1 lub HSV-2 polega na wykonaniu testow serologicznych,
po uprzednim wywiadzie w kierunku zakazenia lub badaniu swoistych przeciwcial w klasie
IgG. Podczas pojawienia si¢ widocznych zmian miejscowych mozliwe jest wykonanie
wymazu z blony $luzowej lub zmian skornych, a takze pobranie probki z ptynu moézgowo-
rdzeniowego (badanie PCR). Kobiety ci¢zarne, ktére sg zarazone wirusem otrzymuja leczenie
przeciwwirusowe, a w okresie okotoporodowym, po porodzie drogami natury lub po
stwierdzeniu objawOw postaci nawrotowej, leczenie obejmuje réwniez noworodki [154, 187-

190].

Noworodki z podejrzeniem lub rozpoznanym zakazeniem wywolanym przez wirusa
opryszczki powinny mie¢ wykonane badanie przesiewowe stuchu. W kazdym z przypadkow
wytyczne PPPBSN nie obejmuja koniecznosci dalszej diagnostyki audiologicznej. Oznacza
to, ze wystapienie idiopatycznego niedostuchu u noworodka, ktory nie ma objawow
zakazenia wirusem HSV, nie jest wskazaniem do podjgcia rutynowej diagnostyki

serologicznej [146, 160, 167].

1.5.6. ZAPALENIE OPON MOZGOWO-RDZENIOWYCH

Stan zapalny w obregbie tkanek otaczajacych mozg, wywotany przez wirusy, bakterie,
pasozyty, pierwotniaki lub czynniki nie majace pochodzenia infekcyjnego (guzy, leki),
okreslany jest terminem zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych (ZOMR) [191, 192].
Przypadki bakteryjnego zapalenia opon modzgowo-rdzeniowych (BZOMR) wystepuja
najczesciej U noworodkow oraz niemowlat. Gtownym czynnikiem wywotujacym BZOMR
w grupie noworodkéw jest zakazenie Escherichia coli 1 Streptococcus agalactiae,
ujawniajace si¢ do 3 doby zycia, natomiast wsrod niemowlat jest to Neisseria meningitidis lub
Streptococcus pneumoniae. Ogolna zapadalnos¢ na BZOMR dotyczy 20 przypadkow na 100
000 noworodkéw 1 niemowlat. W krajach Europy czynnikiem patogennym jest przewaznie

Neisseria meningitidis.

Do BZOMR dochodzi w wyniku uogolnionej infekcji droga krwiopochodng. Diagnostyka
powinna obejmowac potwierdzenie lub wykluczenie sepsy, poniewaz wpltywa to na
rokowanie co do przebiegu choroby. Szacuje si¢, ze u okoto 15% noworodkéw z BZOMR
rozpoznaje si¢ seps¢. Na poczatku zakazenia bakteryjnego dochodzi do zapalenia naczyn,
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a w pozniejszym przebiegu do zapalenia pajeczyndwki, opony twardej 1 migkkie;j.
W konsekwencji uszkodzona zostaje bariera krew-moézg i powstaje proces zapalny pltynu
mobzgowo-rdzeniowego, co grozi obrzekiem mozgu, a w przypadku sepsy, zakrzepicg zylnych
naczyn mozgu lub w obrgbie spltywu zatok. Diagnostyka obrazowa BZOMR obejmuje USG,
rezonans magnetyczny (RM) i tomografie komputerowa (TK). U noworodkéw i niemowlat
w przebiegu nasilonych objawow neurologicznych wykazano w 100% odchylenia w badaniu
USG [193]. Szybkie rozpoznanie BZOPR za pomoca badan laboratoryjnych i obrazowych
oraz wdrozenie leczenia sg kluczowym elementem wptywajacym na rokowania. Przebieg
zakazenia u noworodkow i niemowlat zazwyczaj jest cigzki, szybko postepuje, przyjmuje

charakter uogdlniony, w zwigzku z tym $miertelno$¢ przekracza 50% przypadkow [194-196].

Weczesniaki przebywajace na OITN, z wadami cewy nerwowej lub po urazach
okotoporodowych sg w grupie zwigkszonego ryzyka zakazen gronkowcem (Staphylococcus
epidermidis), listeriozg (Listeria monocytogenes), czy tez paleczkg ropy Dblekitnej
(Pseudomonas aeruginosa). Szczegbdlng uwage nalezy zwréci¢ na czynniki przyczyniajace si¢
do wystapienia ZOMR i sepsy w okresie cigzy, okresie okotoporodowym, a takze
noworodkowym. Zalicza si¢ do nich migdzy innymi: cukrzyce matki, stany zapalne drog
rodnych, dlugotrwate odchodzenie wod plodowych, wczesniactwo, niedotlenienie
okotoporodowe, hipotrofie wewnatrzmaciczng, mata mas¢ urodzeniowa, wady wrodzone

noworodka, kaniulacje naczyn krwiono$nych lub zywienie pozajelitowe [197].

Objawy kliniczne ZOMR przyjmuja charakter przezigbienia, czyli pojawia si¢ ostabienie,
podwyzszona temperatura ciala, brak apetytu 1 trudnosci z oddychaniem.
W przypadku neuroinfekcji u dzieci pojawiaja si¢ drgawki, niedowlad, oczoplas oraz
porazenie nerwow czaszkowych. Powiktania ZOMR prowadzg do zapalenia btednika, a takze
catkowitej ghuichoty w wyniku uwapnienia struktur §limaka 1 utraty neuronéw zwoju
spiralnego. W takim przypadku wazna jest szybka diagnostyka audiologiczna i rozwazenie
decyzji o wszczepieniu implantu §limakowego, zanim dojdzie do catkowitego zaro$nigcia
elementéw narzadu odbiorczego ucha [198-200]. W zwiazku z powyzszym ZOMR jest

jednym z czynnikoéw ryzyka uszkodzenia shuchu noworodkow okreslonych w PPPBSN.

1.5.7. OKOLOPORODOWE CZYNNIKI RYZYKA

Ryzyko uszkodzenia stuchu wywotane czynnikami okotoporodowymi w okresie lat 60-tych
XX wieku wynosito 2%, natomiast w ciagu kolejnych 20 lat wzrosto do 17%. W ostatniej
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dekadzie XX wieku do chwili obecnej ryzyko dotyczy okoto 27% noworodkow [201].
Zatozenia PPPBSN okres$laja grupe czynnikow okotoporodowych mogacych przyczynié si¢
do uszkodzenia narzadu stluchu. Wsréd tych czynnikow ryzyka wyrdzniamy: malg
urodzeniowg mase ciata ponizej 1500 ¢, wczesniactwo — pordd przed 33 tygodniem cigzy,
punktacje w skali Apgar ponizej 4 punktéw w pierwszej minucie lub ponizej 6 punktéw w 5
minucie zycia, pobyt na oddziale intensywnej terapii noworodka (OITN) powyzej 7 dni,
sztuczng wentylacje stosowang powyzej 5 dni oraz zéltaczke wymagajaca transfuzji krwi

wymiennej [90].

1.5.7.1. MALA URODZENIOWA MASA CIALA

Mata urodzeniowa masa ciata wystepuje w przypadku noworodkow urodzonych z masa ciata
wynoszacg ponizej 2500 g (LBW — Low Birth Weight), bez wzgledu na czas porodu [202].
Termin LBW obejmuije:

e VLBW - bardzo mata urodzeniowa masa ciala — ponizej 1500 g,
e ELBW - ekstremalnie mata urodzeniowa masa ciata — ponizej 1000 g,

e ILBW — niewiarygodnie mata urodzeniowa masa ciata — ponizej 750 g [203].

W krajach rozwinigtych okoto 3-10% noworodkow rodzi si¢ z LBW, czego najczgstsza
przyczyna jest wczesniactwo. Kraje rozwijajace si¢ osiggaja wyzszy odsetek porodéw
z LBW, ktory wynosi 15-20% ogoétu urodzen. Badania wskazuja, iz w gtdwnej mierze wigze
si¢ to z wewnatrzmacicznym ograniczeniem wzrastania ptodu (IUGR — Intrauterine Growth

Restriction) [204].

IUGR okreslane jako hipotrofia wewnatrzmaciczna, wedlug Winnick'a klasyfikuje si¢
w odniesieniu do czasu zadziatania czynnika patologicznego. Hipotrofia symetryczna
powstaje w skutek zadzialania czynnikéw teratogennych mogacych pojawi¢ si¢ od okresu
organogenezy, przez | oraz Il trymestr cigzy. Obraz kliniczny hipotrofii symetryczne;j
charakteryzuje si¢ zmniejszeniem masy organéw wewngtrznych oraz symetrycznie
zmniejszonymi wymiarami ciata (glowa, brzuch, dlugos$¢ ciala). Koniec II trymestru
1 poczatek III trymestru cigzy to moment pojawienia si¢ hipotrofii asymetrycznej, ktora
dotyczy 70-80% wszystkich przypadkow. Typ asymetryczny objawia si¢ malg masg
urodzeniowg ciala wraz z prawidlowa dtugoscia ciata i obwodem glowy. Rozpoznanie IUGR
nastepuje wowczas, gdy urodzeniowa masa ciala jest ponizej 10 percentyla. Hipotrofia

symetryczna powstaje w wyniku infekcji wewnatrzmacicznych matki lub nieprawidlowosci
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genetycznych, natomiast hipotrofia asymetryczna jest konsekwencja zaburzen krazenia

maciczno-tozyskowo-ptodowego w pozniejszym okresie cigzy [205, 206].

Szacuje si¢, ze IUGR wystepuje u okoto 5% zywo urodzonych noworodkéw, moze by¢
przyczyna do 10% zgonow okresu okotoporodowego [207]. Obecnie, na przestrzeni ostatnich
15 lat przezywa 80% wigcej noworodkéw z masg urodzeniowa nizszg niz 1000 g [208].
Dzieci z VLBW 1 ELBW stanowig obecnie najwigksza grupe ryzyka nieprawidlowego
rozwoju. Amerykanscy naukowcy wykazali, iz U dzieci z urodzeniowg masg ciata ponizej
2000 g pigciokrotnie czgsciej stwierdzano autyzm, niz U dzieci z prawidlowa masg ciata [209-
211]. Zaburzenia rozwojowe moga by¢ konsekwencja uszkodzenia poszczegdlnych narzagdow
odpowiedzialnych za przetwarzanie bodzcow. Szacuje si¢, ze 5-6% noworodkéw z VLBW
ma niedostuch, z czego 2% to uszkodzenia stuchu stopnia umiarkowanego i znacznego.
PPPBSN jest szansa na wczesne wykrycie wady shuchu u noworodkéw z urodzeniowa masg
ciala ponizej 2500 g, ktore kierowane sa na drugi poziom referencyjny, czyli rozszerzong

diagnostyke audiologiczng.

1.5.7.2. WCZESNIACTWO — POROD PRZED 33 TYGODNIEM CIAZY

Definicja porodu przedwczesnego wedtug WHO dotyczy noworodkow, ktore przyszly na
swiat po 22 tygodniu cigzy, ale przed ukonczeniem 37 tygodnia cigzy. Do wcze$niakéw
zalicza si¢ grupg okreslang jako ,,skrajne wczesniaki”, gdyz sa to noworodki, ktore urodzity
si¢ przed 32 tygodniem cigzy. Obecnie wczesniactwo dotyczy okoto 5-18% noworodkéw
w zaleznosci od regionu $wiata [212, 213]. W Polsce szacuje si¢ iz porody przedwczesne
stanowig okoto 6% wszystkich porodow. Skrajne wczesniaki stanowig okoto 1,5% tej grupy,
lecz sa najbardziej narazone na ryzyko powaznych powiktan i zaburzeh rozwojowych, a takze
istnieje wysokie prawdopodobienstwo zgonu. Badania dowodza, ze rozleglo§¢ nastgpstw
wczesniactwa maleje wraz ze wzrostem wieku ptodowego oraz stopniem dojrzatosci w chwili

narodzin [214].

Gloéwne czynniki predysponujace do przedwczesnego porodu to:

- niski status spoteczno-ekonomiczny kobiet w cigzy,

- wiek matki ponizej 16 roku zycia lub powyzej 35 roku zycia,

- choroby matki: niedokrwisto$¢, cukrzyca, choroby uktadu krazenia, choroby nerek
I tarczycy, choroby autoimmunologiczne, matoptytkowosc,

- powiktania i choroby ptodu: wady, zakazenia, zamartwica,
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- cigza mnoga,

- poprzednie cigze rozwigzane przed terminem porodu,

- czynniki poloznicze zwigzane z: wadami anatomicznymi narzadu rodnego,
przedwczesnym peknigciem bton ptodowych, przedwczesnym oddzieleniem tozyska,

tozyskiem przodujacym, zakazeniem wewnatrzowodniowym [215].

Dzieci urodzone przedwcze$nie oraz o czasie klasyfikowane sg na podstawie cech
neurologicznych i morfologicznych wedlug kryterium dojrzatosci — skala Ballard [13].
Dodatkowo stosowanym klasyfikatorem klinicznym, gtéwnie w przypadku wcze$niakow jest
urodzeniowa masa ciala. Noworodek donoszony i wczesniak rdéznig si¢ wygladem
zewnetrznym 1 stanem dojrzatosci poszczegdlnych narzadow wewnetrznych. Porody
wczesniacze  skutkuja  m.in. niedojrzatoscia uktadu oddechowego, pokarmowego,
immunologicznego, neurologicznego wraz z zaburzeniami termoregulacji. Waznym
dzialaniem wspomagajacym utrzymanie prawidlowej cieploty ciala wcze$niaka oraz
zapewniajacym poczucie bezpieczenstwa jest kangurowanie. Oznacza to bezposredni kontakt
skory dziecka ze skorg rodzica, przez co wptywa pozytywnie na rozwoj emocjonalny,
uspokaja noworodka, zmniejsza placzliwo$¢ i utatwia sen. Ponadto wczesniaki charakteryzuje
uogolnione obnizone napigcie mig¢sniowe, co zazwyczaj objawia si¢ uktadaniem konczyn
W wyproscie i odwiedzeniu. Kolejnym problemem wynikajacym z przedwczesnego porodu
jest niedojrzato$¢ ukladu pokarmowego skutkujaca konieczno$cig stosowania Zywienia
parenteralnego z wprowadzanym od drugiej doby zycia zywieniem troficznym, najlepiej
pokarmem wlasnej matki. Pojawianie si¢ wraz z wiekiem umiej¢tnosci koordynacji ruchow
ssania, potykania i oddychania, jest bardzo wazne réwniez w aspekcie rozwoju mowy dziecka
[216].

Kluczowym dziataniem profilaktycznym i prewencyjnym w przypadku wcze$niakow
przebywajacych na oddziatach neonatologicznych jest ocena obejmujaca: ultrasonografie
przezciemigczkows, badanie okulistyczne pod katem retinopatii wcze$niakow oraz
przesiewowe badanie stuchu. Monitorowanie 1 ocena rozwoju powinna odbywacé si¢
w zespole interdyscyplinarnym, gdyz tylko wtedy mozliwe jest kompleksowe wsparcie
dziecka i jego rodziny. Konsekwencje przedwczesnego porodu i powiktania poporodowe
moga prowadzi¢ do zaburzen we wczesnym okresie rozwoju, takich jak: zaburzenia wzroku,
moézgowe porazenie dziecigce, czy drgawki. Natomiast w 2-3 roku zycia lub p6zniej, moga
pojawi¢ si¢ problemy z procesami poznawczymi i1 rozwojem motorycznym, trudnosci

w rozwoju mowy, a takze problemy ze stuchem [216]. Wada stuchu wsrod skrajnych
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wczesniakow dotyczy okoto 0,8-8%, a rozleglo§¢ uszkodzenia wigze si¢ z dodatkowymi
nastepstwami niedojrzatosci organizmu [217]. Zgodnie z zaleceniami JCIH oraz PPPBSN
porod przed 33 tygodniem cigzy nalezy do czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu
u noworodkow [90, 218, 219]. Wykonanie badania przesiewowego stuchu powinno odby¢
si¢, gdy dziecko osiggnie wiek zblizony do planowego terminu porodu lub przed wyjsciem ze
szpitala. Wczesniejszy skryning moze by¢ niemozliwy do wykonania lub niemiarodajny

w skutek niedojrzatosci uktadu stuchowego.

1.5.7.3. APGAR <4 PUNKTOW W 1 MINUCIE LUB <6 PUNKTOW W 5 MINUCIE
ZYCIA

W pierwszych minutach zycia kazdego noworodka dokonywana jest ocena stanu ogdlnego
wedtug klasyfikacji Apgar (Tab. Ill.). Do cech poddawanych ocenie zalicza si¢: czynno$é
serca, czynno$¢ oddechowsg, zabarwienie skory, reakcje na wprowadzenie cewnika do nosa
oraz napigcie migsniowe. Ostuchiwanie klatki piersiowej noworodka pozwala dokonaé oceny
czynno$ci oddechowej 1 czynno$ci serca. Oceniajac zabarwienie powlok skoérnych oraz
napi¢cie migsniowe — rozowe zabarwienie skory oraz zgieciowe utozenie konczyn gornych
1 dolnych punktowane sa maksymalnie. Ocen¢ reakcji na wprowadzenie cewnika do nosa

dokonuje si¢ zazwyczaj podczas od$luzowania noworodka.

Ocena w skali Apgar wynoszaca tacznie 8-10 punktow §wiadczy o dobrym stanie
noworodka, 4-7 punktéw oznacza stan $redni, natomiast suma ponizej 4 punktow — stan zly.
Ponadto, wynik w zakresie 4-6 punktow $wiadczy o zamartwicy $redniociezkiej, natomiast
1-3 punkty wskazuja na zamartwice cigzka. Przyjmuje sie, ze wynik réwny 0 punktow
w pierwsze] minucie zycia dziecka oznacza martwy pordd. Kolejna czynnoscig po ocenie
wedlug skali Apgar jest klasyfikacja noworodka jako zdrowego, wymagajacego dalszej
obserwacji lub resuscytacji i leczenia [14]. Dzieci zaliczane do grupy ryzyka zaburzonego
rozwoju oceniane sg w skali Apgar na 5 punktow w 5 minucie zycia. W takim przypadku
wymagaja one leczenia, wczesnej stymulacji, ew. rehabilitacji lub obserwacji trwajacej

przynajmniej do osiggnigcia trzeciego roku zycia [210].

Niska ocena wedtug skali Apgar moze by¢ zwigzana z niedotlenieniem okotoporodowym
lub wewnatrzmacicznym zaburzeniem rozwoju. Wykazano takze wpltyw niedotlenienia
okoloporodowego na wystgpienie niedostuchu typu czuciowo-nerwowego pochodzenia

slimakowego. Wytyczne PPPBSN definiujg niska punktacj¢ w skali Apgar ponizej 4 punktow

50



w | minucie lub ponizej 6 punktow w 5 minucie zycia noworodka jako czynnik ryzyka

niedostuchu [22, 101, 220].

Tab. I11. Skala Apgar.

Zrodto: opracowanie wilasne.

Punktacja
Oceniana cecha
0 1 2
Czynno$¢ serca Brak < 100/min > 100/min
Czynnos¢ Staba, oddechy .
oddechowa Brak nieregularne Glosny placz
ZabarWI’enIe Sinica uogolr,n’ona lub Sinica obwodowa Résowe
powlok skérnych blados¢
Reakcja na Stabo wyrazony Ptacz, gwattowne
wprowadzenie Brak rymas twarz ruchy konczyn
cewnika do nosa ary y y Y
NaPl?ue Uogolmopa’ WIOtkOSC Stabe napigcie Dobre napigcie
mie¢Sniowe miesni

15.7.4. POBYT NA ODDZIALE INTENSYWNEJ TERAPII NOWORODKA (OITN)
>7 DNI

Pobyt na oddziale intensywnej terapii wskazany jest podczas zagrozenia zycia noworodka,
ktorego najczestszym powodem jest niewydolnos$¢ uktadu krazenia lub/i uktadu oddechowego
oraz wczesniactwo. Leczenie na OITN wymaga specjalistycznego sprzetu: respiratory,
inkubatory i monitory podstawowych funkcji zyciowych, jak rowniez wspotpracy wielu
specjalistow, w tym neonatologow, fizjoterapeutow, pielegniarek, potoznych, psychologdéw
oraz logopedow. Dziatania specjalistyczne powinny uwzglednia¢ czynny udzial rodzicow,
poprzez edukacj¢ i udzielanie im wsparcia, aby stworzy¢ optymalne warunki dla rozwoju
dziecka [221].

Eliminowanie niekorzystnych czynnikéw s$rodowiskowych wymaga stalej opieki
medycznej, indywidualnego oraz holistycznego podejscia do matego pacjenta, poprzez
zacienianie 1 ostrozne zamykanie inkubatora, unikanie podnoszenia natg¢zenia glosu,
wylgczanie telefonéw, niezakldcanie snu lub czuwania noworodka. Wspodtczesne badania

wykazuja zalezno$¢ miedzy narazeniem noworodka na stres zwigzanym z pobytem na OITN,
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a pozniejszymi konsekwencjami zdrowotnymi [222]. Nadmierna ilo$¢ bodzcoéw docierajaca
do dziecka powoduje zaktocenia w naturalnym rytmie snu i czuwania [223]. Personel
medyczny podejmuje decyzje o monitorowaniu stanu dziecka lub wdrozeniu dziatan
stymulujacych rozwdj, gdy noworodek zaliczony jest do grupy zwigkszonego ryzyka —
wczesniactwo, mata masa urodzeniowa, wady ukladu nerwowego, zaburzenia napigcia
mig$niowego, uszkodzenie nerwow obwodowych, zmiany budowy uktadu kostnego, choroby
neuromig$niowe, wady genetyczne 1 inne zaburzenia prowadzace do problemow

adaptacyjnych lub rozwojowych [216].

Oddziaty  intensywnej  terapii  neonatologicznej zmagaja  si¢  nieustannie
z podejmowaniem decyzji krytycznych, decydujacych o zyciu wielu matych dzieci.
W przypadku noworodkéw obcigzonych ciezkimi wadami wrodzonymi lub chorobami
letalnymi, istnieje mozliwo$¢ odstgpienia od dziatan terapeutycznych, ktore jedynie
wydluzaja cierpienie. Zgodnie z wytycznymi Amerykanskiego Stowarzyszenia Pediatrow
opracowanymi przez Committee on Fetus and Newborn, kazde decyzje dotyczace leczenia
noworodkow w stanie cigzkim, Zle rokujacym, powinny by¢ podejmowane przez zespot
specjalistow oraz rodzicow dziecka. Rozpoczgcie lub kontynuacja intensywnej opieki
mozliwe jest jedynie, gdy leczenie moze przynies¢ korzysé, jak rowniez daje szanse na

przezycie [224].

Czas leczenia na OITN wydtuza si¢ wraz z potrzebami noworodka, w zwigzku z tym
zazwyczaj wezesniaki z bardzo matg urodzeniowa masg ciata przebywaja w szpitalu nawet do
90-150 dni [225]. Przeprowadzono badania, w ktorych dowiedziono, Zze wczesniaki
przebywajace w osrodkach referencyjnych II stopnia (OITN) sa poddawane ekspozycji na
dzwigki w pasmie czestotliwosci od 500 Hz do 16 kHz przez okoto 57% czasu hospitalizacji
[226]. Nadmierna stymulacja stuchowa na oddziale neonatologicznym moze by¢ wywotana
pracg personelu medycznego, ale takze dzialajacymi urzadzeniami medycznymi, takimi jak:

respiratory, pompy infuzyjne, wentylatory oraz inkubatory.

Tabela IV przedstawia poziom natezenia dzwigku (dB), ktory zmierzono w Klinice
Neonatologii ICZMP w Lodzi w zamknigtym inkubatorze. Niewatpliwie warunki akustyczne
w $rodowisku ptodowym sg optymalne dla rozwijajacego si¢ narzadu stuchu, poniewaz wody

ptodowe thumig dzwieki dochodzace z zewnatrz o okoto 20-35 dB [227].

Wykazano, ze noworodki leczone od pierwszych chwil zycia na OITN sg

dziesieciokrotnie czg$ciej narazone na uszkodzenie stuchu w poréwnaniu z pozostatymi
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noworodkami. Dodatkowe czynniki ryzyka predysponujace do leczenia na OITN, zwigzane
z wczesniactwem, mata masa urodzeniowa, infekcjami  wewngtrzmacicznymi,
niedotlenieniem,  przyjmowanymi  lekami  ototoksycznymi,  znacznie  poteguja
prawdopodobienstwo wystgpienia niedostuchu, takze w po6zniejszych latach [22, 101, 219,
228-230].

Tab. IV. Pomiary natezenia dzwigkéw (dB) na OITN.
Zrédlo: Opracowano na podstawie wynikéw Kliniki Neonatologii ICZMP, £6d# 2015.

1. | Pracujacy inkubator 44-50dB *
2. | Rozmowa w poblizu inkubatora 55-67 dB *
3. | Smiech w poblizu inkubatora 55-85dB *
4. | Szum przeptywu gazéw IFD 62 dB *
5. | Szybkie chodzenie w butach z drewnianymi podeszwami 65 dB
6. | Szum wiaczonego ssaka 65 dB
7. | Kaszel w poblizu inkubatora 74dB *
8. | Dynamiczne zamykanie okienek inkubatora 78-84 dB *
9. | Stukanie palcami w inkubator 80dB *
10. | Rozmowa grupy os6b w poblizu inkubatora 80-90dB *
11. | Krzyk na korytarzu w odlegto$ci 2 m — 10 m 84-90 dB
12. | Szybkie zamknigcie szuflady 89 dB
13. | Postawienie plastikowej butelki na inkubatorze z wysokosci 10 cm 91dB *
14. | Odlaczanie gazo6w medycznych 102 dB

* Pomiary natezenia (dB), ktore byly mierzone na OITN w zamknietym inkubatorze.

1.5.7.5. SZTUCZNA WENTYLACJA >5 DNI

W 1965 roku w USA powstal pierwszy oddziat intensywnej terapii noworodka. Byto to
nastepstwem wysokiego odsetka zgondéw wsrod wezesniakéw 1 noworodkow z zespotem
zaburzen oddychania, ktory w odniesieniu do poprzedniej dekady wynosit 10 000 dzieci
w skali roku. Lata 50-te XX wieku to czas poszukiwania metod wspomagania oddechu,
odkrycia roli surfaktantu ptucnego. Badania potwierdzity wptyw niedoboru surfaktantu na

wystepowanie zespotu zaburzen oddychania, powodujacego $mieré¢ noworodkéw urodzonych
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przedwczesnie. Pierwsze urzadzenia pracowaly na zasadzie wytwarzania ujemnego cis$nienia
w klatce piersiowej, pézniej powstaty pierwsze respiratory o dodatnim cisnieniu wdechowym.
Kolejno opisano metod¢ CPAP, czyli przedtuzong inflacje i rekrutacje objetosci ptuc, poprzez
zastosowanie cigglego dodatniego ci$nienia rozprezajacego (CDP), okreslono $rednie
cisnienie w drogach oddechowych (MAP) [231]. Wprowadzono metod¢ przerywanej
wentylacji wymuszonej (IMV). Dotychczasowe metody nie byly wystarczajace dla
noworodkow a zwlaszcza wcze$niakow, dlatego uzyskano poprawe w leczeniu ZZO dopiero
po wdrozeniu nowych metod — wentylacji synchronizowanej, wentylacji oscylacyjnej,
wentylacji strumieniowej, wentylacji kontrolowanymi objetosciami. Wprowadzono réwniez
inne nowoczesne techniki istotnie poprawiajgce rokowanie co do przezycia i zdrowia
(hipotermia lecznicza, tlenek azotu czy ECMO — extracorporeal membranous oxygenation)
[232].

W chwili obecnej podstawowymi metodami terapii zaburzen oddechowych
stosowanymi na OITN sg nosowy CPAP (nCPAP) i nosowa wentylacja przerywanym
dodatnim cisnieniem (NIPPV), czyli metody wspierajace oddychanie w sposob nieinwazyjny.
Podstawowg metoda terapii oddechowej w najci¢zszych przypadkach ZZO pozostaje nadal
mechaniczna wentylacja. Wedtug europejskich wytycznych dotyczacych leczenia ZZO celem
podjetej terapii jest zmniejszenie skutkow powiklan oraz $miertelnosci noworodkow, przy
czym nalezy dazy¢ do skrocenia czasu inwazyjnej, mechanicznej wentylacji. Leczenie opiera
si¢ na zasadzie kompleksowej opieki noworodkowej, zatem dodatkowo uwzglednia dziatania
zmierzajace do utrzymania prawidlowej temperatury ciata 1 optymalnego st¢zenia
hemoglobiny, odpowiedniego zywienia, w tym pozajelitowego, stosowanie rozwaznej
antybiotykoterapii lub koniecznosci farmakologicznego zamknigcia droznego przewodu

tetniczego [233].

Stosowanie sztucznej wentylacji zwicksza ryzyko uszkodzenia migzszu ptuc i rozwoju
dysplazji oskrzelowo-ptucnej. Ponadto, w przypadku cigzkiej niewydolnosci oddechowej
moze doj$¢ do niedotleniania poszczegdlnych narzgdow organizmu, w tym narzadu stuchu.
PPPBSN =zaklada objecie wczesng interwencja audiologiczng noworodkow, u ktorych
stosowano mechaniczng wentylacje powyzej 5 dni i1 zaliczenie ich do grupy ryzyka
uszkodzenia  stuchu. Dotychczasowe badania dowodza, ze halas zwigzany
z pobytem na OITN wraz z pracujagcymi urzgdzeniami do terapii oddechowej naraza
noworodki, szczegolnie wczesniaki, na wystgpienie niedostuchu. Wspotwystepowanie

licznych probleméw zwigzanych z niedojrzatoscia organizmu wcze$niaka wymaga
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natychmiastowego leczenia i ratowania zycia, lecz zagraza wystagpieniem powiktan, ktorych
nastepstwem moze by¢ wada stuchu u dziecka. Szacuje si¢, ze 2-4 na 100 pacjentow OITN
ma potwierdzong wade stuchu w przysziosci. W zwigzku z powyzszym, SzCzegdlnie wazna
jest rola rozszerzonej i regularnej diagnostyki narzadu stuchu w tej grupie ryzyka.
W przypadku noworodkéw przebywajacych na OITN badanie przesiewowe stuchu nalezy
wykona¢, wowczas gdy stan noworodka bedzie stabilny [22, 101, 219, 228].

1.5.7.6. ZOLTACZKA WYMAGAJACA TRANSFUZJI WYMIENNEJ

Zottaczka jest jednym z najczestszych objawéw klinicznych obserwowanych w okresie
noworodkowym. Wynika to z faktu, ze w pierwszych dobach zycia wystepuje najwyzsze
stezenie bilirubiny posredniej (niezwigzanej) w surowicy krwi, ktore siega 6-8 mg/kg masy
ciala na dobg [234, 235]. Jest to ponad dwukrotnie wyzsza warto$¢ stgzenia bilirubiny niz
u dorostych. Glownymi czynnikami wplywajacymi na patomechanizm tego zjawiska sa
migdzy innymi: zwiekszona produkcja bilirubiny jako produktu rozpadu hemu, zmniejszona
zdolno$¢ watroby do jej wychwytu wraz ze zwigkszonym wchtanianiem zwrotnym w jelitach

[236]. W ciagu 10-14 dni zycia powinno nastgpi¢ zmniejszenie stezenia bilirubiny [237].

Szacuje si¢, ze zoltaczka wystgpuje u okoto 60% zdrowych i donoszonych
noworodkow, natomiast odsetek wzrasta do 80% u wczesniakow [238, 239]. Objawy
zottaczki fizjologicznej pojawiaja si¢ po pierwszej dobie zycia i utrzymuja si¢ przez 7 dni,
przy czym w 3-5 dobie wystepuje najwyzsze stezenie bilirubiny (13-15 mg/dl). W przypadku
wczesniakow zottaczka fizjologiczna moze trwaé¢ do 14 dnia zycia, a maksymalny poziom

bilirubiny nie przekracza 15 mg/dl.

Ocena zottaczki wymaga dos§wiadczenia specjalisty, poniewaz jest subiektywna oceng
zaz6lcenia skory noworodka wedhug przyjetych norm. Zmiany zabarwienia skory poczatkowo
pojawiaja si¢ na twarzy, klatce piersiowej 1 brzuchu, a pdzniej na stopach i dloniach. Zbyt
intensywna barwa w stosunku do okresu zycia noworodka lub pojawienie si¢ zottaczki
w pierwszej dobie, wedtug zalecen Amerykanskiej Akademii Pediatrii, wymaga oznaczenia
stezenia bilirubiny catkowitej w surowicy krwi [240, 241]. Ponadto podstawowe badania
laboratoryjne w kierunku zo6ttaczki obejmuja: morfologi¢ krwi obwodowej, 0znaczenie grupy
krwi matki i dziecka, leukogram, retykulocyty oraz test antyglobulinowy (test Coombsa)

[242]. Nalezy rowniez bra¢ pod uwage zakazenia wirusowe i bakteryjne, niedotlenienie,
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hipoglikemig, wptyw lekow (furosemid, cefalosporyny, penicylina) jako przyczyng zottaczki
patologicznej.

Wazrost st¢zenia bilirubiny niezwigzanej (posredniej) z biatkami osocza do poziomu
przekraczajacego wartosci krytyczne moze powodowaé uszkodzenie komoérek nerwowych
w wyniku przeniknigcia bariery krew-mozg. Neurotoksyczne dziatanie bilirubiny moze
w poczatkowym okresie przebiega¢ tagodnie, czyli pojawia si¢ apatia, niech¢¢ do ssania lub
obnizenie napigcia migsniowego. Nastepnie pojawiajg si¢: zaburzenia wzroku i stuchu,
utozenie odgigciowe, wzrost napig¢cia migsni prostownikoéw, hipertermia, piskliwy ptacz lub
drgawki. W najcigzszych przypadkach dochodzi do trwalego uszkodzenia osrodkowego
uktadu nerwowego, z nastgpstwami w postaci padaczki, opodznienia rozwoju
psychoruchowego, uszkodzenia wzroku, gtuchotg oraz pozapiramidowa postaciag moézgowego
porazenia dziecigcego. Uszkodzenie struktur moézgu prowadzi do wielu powiktan oraz zgonu
noworodka, dlatego zasadne jest podjecie natychmiastowej i poszerzonej diagnostyki
W oparciu 0 istniejace czynniki ryzyka [243, 244].

Zbltaczke nalezy uznaé za patologiczng, gdy pojawi sie w ciggu 24 godzin po
narodzinach, a stezenie bilirubiny catkowitej jest wyzsze niz 5 mg/dl. Ponadto, szczegdlnie
niebezpieczny jest wzrost stezenia bilirubiny catkowitej przekraczajacy 5 mg/dl na dobe lub
>0,5 mg/dl na godzine. Inng klasyfikacj¢ stosuje si¢ w przypadku noworodkow karmionych
sztucznie 1 noworodkow karmionych naturalnie, poniewaz przekroczenie st¢Zenia bilirubiny
w pierwszej grupie o 15 mg/dl, zas w drugiej o 17 mg/dl swiadczy o stanie patologicznym
[239, 242]. W zwiazku z powyzszym w praktyce klinicznej ustalane jest ryzyko ciezkiej
hiperbilirubinemii u noworodka na podstawie nastepujacych czynnikoéw ryzyka: podwyzszone
stezenie bilirubiny calkowitej, zottaczka w pierwszej dobie zycia, niezgodno$¢ serologiczna
(dodatni wynik testu Coombsa), pte¢ mgska noworodka, choroby hemolityczne, zwigkszone
cisnienie parcjalne tlenku wegla, poréd przed 38 tygodniem cigzy, karmienie wylacznie
piersig, krwiak podokostnowy, a takze zottaczka patologiczna stwierdzona uprzednio

u rodzenstwa noworodka.

Powszechnie stosowang metoda leczenia zottaczki u noworodka jest fototerapia.
Wytyczne na podstawie, ktorych rozpatruje si¢ rozpoczecie leczenia dotycza: wieku
ptodowego, doby i godziny zycia, masy ciata oraz zaklasyfikowania do grupy ryzyka [238].
Fototerapia prowadzi do przeksztatcenia bilirubiny posredniej (niesprz¢zonej) w surowicy

krwi w substancje rozpuszczalne w wodzie, dzigki czemu zostaja usunigte z zo6tcig.
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Transfuzja wymienna jest metodg stosowana w ostatecznosci, W przypadku ratowania
zycia, wybierang przewaznie wedlug wskazan Amerykanskiej Akademii Pediatrii. Jest to
zabieg majacy na celu natychmiastowe obnizenie stezenia bilirubiny, jednak
prawdopodobienstwo powiktan w wyniku jego zastosowania jest obarczone duzym ryzykiem.
Niezaleznie od obranych kryteriow nalezy bezwzglgdnie okreslic indywidualne ryzyko
wystgpienia neurotoksycznosci U danego pacjenta [239, 240, 245]. Wyr6znia si¢ transfuzje
wczesng, czyli wykonywang po urodzeniu w sytuacji wzrostu stezenia bilirubiny >5 mg/dl lub
zbyt szybkiego narastania st¢zenia >0,5 mg/dl/h, wystgpienia obrzeku, badz niedokrwistos$ci.
Natomiast transfuzj¢ wymienng krwi stosuje si¢ W kolejnych dniach (po pierwszej dobie
zycia), gdy stezenie bilirubiny przekracza 20 mg/dl, fototerapia nie jest skuteczna lub
wystgpily objawy neurologiczne. W przypadku wczesniakéw, z powodu niedojrzatosci
bariery krew-mozg, zabieg transfuzji wymiennej wdrazany jest przy stezeniu bilirubiny
calkowitej >12 mg/dl i masie ciata ponizej 1500 g. Najczgsciej wystepujace powiktania
zastosowania transfuzji wymiennej wigza si¢ z rozwojem zakazen, hipotermii, zaburzeniami
rytmu serca, zatrzymaniem krazenia, zaburzeniami naczyniowymi, metabolicznymi
i elektrolitowymi [239, 246, 247]. Zabieg moze przeprowadzi¢ wyspecjalizowany zespot

medyczny na OITN, jedynie za zgoda rodzicow dziecka.

Wczesne rozpoznanie zottaczki patologicznej umozliwia wdrozenie wczesnej
interwencji oraz minimalizacj¢ powiktan. Aktualnie coraz rzadziej wykonuje si¢ ten zabieg,
w zwiagzku z poprawa opieki okotoporodowej 1 stosowanym rozwigzaniom zapobiegajacym
wystepowaniu konfliktow serologicznych pomi¢dzy matka a ptodem. Zgodnie z wytycznymi
PPPBSN podwyzszone stezenie bilirubiny we krwi noworodka, ktory wymaga wdrozenia
transfuzji wymiennej krwi, jest czynnikiem ryzyka niedostuchu. Przetaczanie krwi niesie
ryzyko licznych powiktan w o$rodkowym ukladzie nerwowym i uktadzie krwiono$nym.
W zwiazku z tym dojs¢ moze do encefalopatii oraz uszkodzenia komorek zmystowych
narzadu stuchu. Szacuje si¢, ze niedostuch odbiorczy moze wystgpi¢ u 0,5-6% noworodkoéw

z z6Mtaczka wymagajaca transfuzji wymiennej krwi [22, 101, 248-250].
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I1. ZALOZENIA I CELE PRACY

1. Analiza trendow socjodemograficznych w grupie matek noworodkow, objetych

opieka w Klinice Neonatologii i Intensywnej Terapii Noworodka UM w Biatymstoku

w latach 2010-2017.

2. Analiza zmienno$ci wystepowania czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu
u noworodkow objetych opicka w Kliniki Neonatologii i Intensywnej Terapii
Noworodka UM w Bialymstoku w latach 2010-2017.

3. Ocena wptywu czynnikow socjodemograficznych na wystgpienie czynnikow ryzyka

uszkodzenia stuchu w analizowanej grupie noworodkow.

4. Ocena wspoélzaleznosci wystepujacych pomiedzy poszczegdlnymi czynnikami ryzyka

uszkodzenia stuchu w grupie analizowanych noworodkow.

5. Ocena ryzyka uszkodzenia stuchu ws$rdéd noworodkéw urodzonych w latach 2010-

2017 objetych opieka w Klinice Intensywnej Terapii Noworodka UM w Biatymstoku.

6. Wykazanie skuteczno$ci dzialania Programu Powszechnych Przesiewowych Badan
Stuchu Noworodkéw w Klinice Intensywnej Terapii Noworodka UM w Bialymstoku

na przestrzeni lat 2010-2017.
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I1l. MATERIAL I METODYKA BADAN

3.1. CHARAKTERYSTYKA GRUPY BADAWCZEJ

Badania przeprowadzono na podstawie Kart noworodkow oraz Kart Przesiewowych
Badan Shuchu noworodkow w materiale Kliniki Neonatologii i1 Intensywnej Terapii

Noworodka w Uniwersyteckim Szpitalu Klinicznym w Biatymstoku w latach 2010-2017.

Grupe badang stanowito 15 030 zywo urodzonych noworodkéw, ktore miatly
przeprowadzone badanie przesiewowe stuchu metoda otoemisji akustycznych w ramach
Programu Powszechnych Przesiewowych Badan Stuchu w Polsce oraz wypetiony arkusz
wywiadu, dotyczacy czynnikow ryzyka niedostuchu. Badaniami objgto 7712 chtopcow i 7318
dziewczynek. W analizie nie uwzgledniono noworodkéw ktore, zmarty badz zostaly

przeniesione do innych osrodkéw klinicznych.

3.2. ANALIZA STATYSTYCZNA

Badania statystyczne przeprowadzono w programie STATISTICA 13. Wyniki badan
statystycznych byty istotne, gdy poziom istotnosci (p) osiaggngt wartos¢ 0,05 lub nizszg.
Normalnos$¢ rozktadu oceniono testem Shapiro-Wilka. Analizy statystyczne przeprowadzono

za pomoca Wybranych metod statystyki opisowe;j.

Protokot badania zostal zatwierdzony przez Komisj¢ Bioetyczng Uniwersytetu
Medycznego w Biatymstoku: Uchwata nr: R-1-002/343/2019 z dn. 27.06.2019 r.

Badania miaty charakter anonimowy.
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V. WYNIKI

Analiza statystyczna grupy badawczej dotyczyta zywo urodzonych noworodkéw oraz
ich matek objetych opieka w Klinice Neonatologii i Intensywnej Terapii Noworodka

Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Bialymstoku na przestrzeni lat 2010-2017.

4.1. Analiza demograficzna

4.1.1. Ple¢

W latach 2010-2017 w Klinice Neonatologii i Intensywnej Terapii Uniwersyteckiego Szpitala
Klinicznego w Bialymstoku urodzito si¢ 7712 noworodkéw pici meskiej oraz 7318
noworodkow plci zenskiej. W latach 2010-2017 chtopcy rodzili si¢ statystycznie czesciej niz
dziewczynki. Jedynie w 2015 roku urodzito si¢ nieznacznie wigcej dziewczynek, ktore
stanowity 50,98% wszystkich urodzen. Grupa badawcza obejmowata tacznie 15030

noworodkow.

Tab. V. Pte¢ noworodkow.

2010 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 n

Chlopiec (n) | 1045 | 1005 | 1035 811 880 872 992 1072 7712

% 51,73% | 52,95% | 54,22% | 51,17% | 50,34% | 49,02% | 50,72% | 50,21% | 51,31%

Dziewczynka
(n)
% 48,27% | 47,05% | 45,78% | 48,83% | 49,66% | 50,98% | 49,28% | 49,79% | 48,69%

975 893 874 774 868 907 964 1063 7318

Suma urodzen

(n)

2020 | 1898 | 1909 | 1585 | 1748 | 1779 | 1956 | 2135 | 15030

Wyniki istotne statystycznie: p<0,05 (p=0,04486)

4.1.2. Miejsce zamieszkania
W latach 2010-2017 dzieci w wigkszym odsetku pochodzity z miasta (69,5-76,4%).
Najwyzszy odsetek noworodkéw pochodzacych ze wsi wynosit w latach 2013 i 2015
odpowiednio: 30,5% i 31,2%.
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Tab. VI. Pochodzenie noworodkow.

2010 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 n

Miasto (n) | 1467 | 1407 | 1411 | 1102 | 1237 | 1225 | 1387 | 1631 | 10867

% 72,62% | 74,17% | 73,91% | 69,53% | 70,77% | 68,78% | 70,91% | 76,39% | 72,30%

Wies (n) 553 490 498 483 511 556 569 504 4164

% 27,38% | 25,83% | 26,09% | 30,47% | 29,23% | 31,22% | 29,09% | 23,61% | 27,70%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001

4.1.3. Wiek matki

W okresie objetym analiza zwigkszat si¢ stosunek matek rodzacych w wieku 30 lat lub wiecej
do matek rodzacych przed ukonczeniem 30 roku zycia. W poczatkowym okresie (rok 2010)
odsetek matek rodzacych w 30 roku zycia lub starszych wynosit 49,3%, natomiast w 2017
roku osiagnat wartos$¢ 58,8% ogotu grupy.

Mediana wieku matek rodzgcych w latach 2010-2017 wyniosta 30 lat, w zwigzku z tym

analiza statystyczna opiera si¢ na przedziale w odniesieniu do tej wartosci srodkowej.

Tab. VII. Wiek matki.

2010 | 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n

Wiek
matki>30 | 995 967 973 875 984 1005 1136 1256 8191
lat (n)

% 49,26% | 50,95% | 50,97% | 55,21% | 56,29% | 56,46% | 58,08% | 58,83% | 54,49%

Wiek
matki <30 | 1025 931 936 710 764 775 820 879 6840
lat (n)

% 50,74% | 49,05% | 49,03% | 44,79% | 43,71% | 43,54% | 41,92% | 41,17% |45,51%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono rdznice istotne statystycznie w wieku matki
pomigdzy analizowanymi latami 2010-2017. Mediana wieku matki, jedynie w 2010 roku
wyniosta Me=29 lat, natomiast od 2011 do 2017 roku wynosita Me=30 lat.
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Istotnie statystycznie rdznily si¢ mi¢dzy sobg tylko najbardziej odlegte lata: 2010 rok i 2016
rok (p<0,0001), czy tez 2010 rok i 2017 rok (p<0,0001). Nie roznity si¢ istotnie statystycznie
mi¢dzy sobg lata sgsiednic. Analiza wykazuje minimalny wzrost wieku matki
w poszczegolnych latach (dostrzegalny trend). Roznice zostaly przedstawione na Ryc. 7.
(wykres ramka-wasy).
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Ryc. 7. Wykres ramka — wgsy wzgledem grup. Zmienna zalezna — wiek matki.

4.1.4. Liczba ciaz

Na podstawie analizy wynikow z lat 2010-2017 obserwuje si¢ tendencje wzrostowa dotyczaca
cigz wieloptodowych. W badanej grupie przewazaty matki ktére urodzity dwoje lub wigcej
dzieci.

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono roznice istotne statystycznie liczby cigz pomigdzy
analizowanymi latami. Mediana przebytych cigz matki w przeciggu lat 2010-2017 wynosita
Me=2. Istotnie statystycznie roznity si¢ migdzy soba jedynie najbardziej odlegte lata: 2010,
2011, 2012 1 2013 wzgledem 2017 roku (p<0,0001), czy tez 2010 i 2012 rok wzgledem 2016
roku (p<0,0001). Nie roznity si¢ istotnie statystycznie miedzy soba lata sgsiednie. Analiza
wykazuje minimalny wzrost liczby cigz przypadajacych na matke w latach 2016-2017 (Ryc.
8.).
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Tab. VIII. Liczba cigz.

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n

Ciaza
L 944 884 876 715 756 756 772 783 6486
-Sza

% | 46,73% | 46,60% | 45,89% | 45,11% | 43,27% | 42,45% | 39,49% | 36,67% |43,16%

Ciaza
>2

1076 1013 1033 870 991 1025 1183 1352 8543

% | 53,27% | 53,40% | 54,11% | 54,89% | 56,73% | 57,55% | 60,51% | 63,33% |56,84%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001
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Ryc. 8. Wykres ramka — wgsy wzgledem grup. Zmienna zalezna — liczba cigz przebytych przez matke.

4.1.5. Liczba porodéw
W analizowanym okresie zaobserwowano tendencj¢ wzrostowa (10%), liczby porodow

objetych badaniem kobiet.
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Tab. IX. Liczba porodow.

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n
Porod
1069 1014 1014 813 855 873 904 899 7441
1-szy
% 52,92% | 53,45% | 53,12% | 51,29% | 48,94% | 49,02% | 46,24% | 42,11% | 49,51%
Poréd
5 951 883 895 772 892 908 1051 1236 7588
>
% 47,08% | 46,55% | 46,88% | 48,71% | 51,06% | 50,98% | 53,76% | 57,89% | 50,49%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono rdznice istotne statystycznie odnoszace si¢ do

liczby porodow matki pomigdzy analizowanymi latami. Mediana liczby porodéw kobiety

w latach 2010-2013 wynosita jeden (Me=1), natomiast w latach 2014-2017 wzrosta do dwoch

(Me=2). Istotnie statystycznie roéznity si¢ migdzy sobg jedynie najbardziej odlegte lata: 2010-

2013 wzgledem 2017 roku (p<0,0001). Nie réznity si¢ istotnie statystycznie migdzy sobg lata

pozostate. Analiza wykazuje wzrost liczby porodow z jednego do dwoch przypadajacych na
matke w latach 2014-2017 (Ryc. 9.).
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Ryc. 9. Wykres ramka — wagsy wzgledem grup. Zmienna zalezna — liczba porodow przebytych przez

matke.
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4.1.6. Poronienia

Czesto$¢ wystepowania poronien u matek w badanej grupie wykazal tendencje rosnaca.

Ogoblny odsetek poronien nie przekroczyt 20%, natomiast w odniesieniu do wartosci

minimalnej 1 maksymalnej, wzrdst o okoto 5% w ciagu 8 lat. (2010 - 14,75%, 2017 -

19,86%).

Tab. X. Liczba poronien przebytych przez matki.

2010

2011

2012

2013

2014

2015

2016

2017

Poronienie
>1

298

331

317

263

301

324

385

424

2643

%

14,75%

17,45%

16,61%

16,59%

17,23%

18,19%

19,69%

19,86%

17,59%

Poronienie
- brak

1722

1566

1592

1322

1446

1457

1570

1711

12386

%

85,25%

82,55%

83,39%

83,41%

82,77%

81,81%

80,31%

80,14%

82,41%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001

4.1.7. Wiek ciazy

W latach 2010-2013 obserwuje si¢ zwigkszenie liczby porodéw przed ukonczeniem 39

tygodnia cigzy (Tab. XI.). Od 2014 roku nastgpuje wzrost o 5% odsetka porodow >39

tygodnia cigzy (64%), ktory obniza si¢ w 2015 roku (60%) 1 ponownie wzrasta latach 2016-

2017 (65%).

Tab. XI. Wiek cigzy >39 tygodnia.

2010

2011

2012

2013

2014

2015

2016

2017

Wiek ciazy
> 39 te.

1357

1255

1152

939

1120

1070

1225

1385

9503

%

67,24%

66,12%

60,35%

59,24%

64,07%

60,08%

62,63%

64,87%

63,23%

Wiek ciazy
<39 tc.

661

643

757

646

628

711

731

750

5527

%

32,76%

33,88%

39,65%

40,76%

35,93%

39,92%

37,37%

35,13%

36,77%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001

65



Mediana wieku cigzy matek rodzqcych w badanej grupie wyniosta 39 tygodni, w zwiqzku

z tym analize statystyczng przeprowadzono w odniesieniu do tej wartosci.

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono roznice istotne statystycznie odnoszace si¢ do
wieku cigzy w analizowanym okresie. Mediana wieku cigzy w latach 2010-2017 wynosita 39
tygodni.

Istotnie statystycznie r6znity si¢ miedzy soba:

— 2010 rok wzglgdem lat 2012-2013, 2015 (p<0,0001) i 2016 (p<0,05),
— 2011 rok wzglgdem lat 2012 (p=0,001), 2013 (p=0,005) i 2015 (p=0,001),
— 2015 rok wzgledem 2017 roku (p=0,026).

Nie roznity si¢ istotnie statystycznie migdzy sobg lata pozostate.

Analiza wykazuje staty poziom wieku cigzy w latach 2010-2017 (Ryc. 10.).
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Ryc. 10. Wykres ramka — wqsy wzgledem grup. Zmienna zalezna — wiek cigzy.
4.1.8. Hypotrofia

Najwickszy odsetek hypotrofii obserwowano w 2011 roku (8,85%), oraz w latach 2013-2015
(8,58-9,43%). W latach 2016-2017 obserwowano zmniejszenie odsetka hypotrofii do okoto
7%.
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Tab. XII. Hypotrofia.

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n

Hypotrofia| 157 168 127 136 156 168 136 149 1197

% 7,77% | 8,85% | 6,65% | 8,58% | 8,92% | 9,43% | 6,95% | 6,98% | 7,96%

Hypotrofia
- brak

1863 1730 1782 1449 1592 1613 1820 1986 | 13835

% 92,23% | 91,15% | 93,35% | 91,42% | 91,08% | 90,57% | 93,05% | 93,02% | 92,04%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,05 (p=0,005)

Analiza statystyczna masy ciata noworodkow w poszczegdlnych latach nie wykazata

istotnosci statystycznej (p=0,274).

4.1.9. Dlugos$¢ ciala noworodka

W badanej grupie corocznie przewazajaca liczba 54-66% ogoétu noworodkow rodzita sig
z dlugoscia ciata >55 cm.
Mediana urodzeniowej dlugosci ciata noworodkéw w badanej grupie wyniosta 55 cm,

w zwigzku z tym analiza statystyczna opiera si¢ na przedziale w odniesieniu do tej wartosci.

Tab. XI11. Diugosé¢ ciata noworodka.

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n

Dlugosé
ciala 1340 1097 1052 856 1036 1007 1144 1268 8800

>55 cm

% 66,34% | 57,80% | 55,11% | 54,01% | 59,27% | 56,60% | 58,49% | 59,39% | 58,55%

Dhugos¢
ciala 680 801 857 729 712 772 812 867 6230

<55cm

% 33,66% | 42,20% | 44,89% | 45,99% | 40,73% | 43,40% | 41,51% | 40,61% | 41,45%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001
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Na poziomie p<0,0001 stwierdzono réznice istotne statystycznie odnoszace si¢ do

dhugosci ciata noworodkow w analizowanym okresie. Mediana dtugosci ciala noworodkéw

w 2010 roku wynosita Me=56 cm, natomiast w latach 2011-2017 utrzymywata si¢ na statym

poziomie Me=55 cm.

Istotnie statystycznie roéznity si¢ miedzy soba:

— 2010 rok wzgledem lat 2011-2017 (p<0,0001),

— 2011 rok wzgledem 2013 roku (p=0,01),

— 2012 rok wzglgdem lat 2014 (p=0,05) i 2017 (p=0,004),
— 2013 rok wzgledem lat 2014 (p=0,01) 1 2017 (p<0,0001).

Pozostale lata nie roznily si¢ istotnie statystycznie miedzy soba.

Analiza wykazuje staly poziom dtugosci ciata noworodkow w latach 2011-2017. Minimalny

wzrost dtugosci ciata noworodkow wystepowat w 2010 roku (Ryc. 11.).
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Ryc. 11. Wykres ramka —

wasy wzgledem grup. Zmienna zalezna — diugos¢ ciata noworodka.
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4.1.10. Wynik w skali Apgar

Najwiecej noworodkoéw otrzymato 10 punktow w skali Apgar w 2010 roku (73%) oraz 2016
i 2017 roku — okoto 81-82% ogotu. Znaczny spadek porodéow z maksymalng punktacjg Apgar
obserwuje si¢ w latach 2011-2013 oraz 2015 roku — grupa stanowita od 33% do 48% ogotu.
Mediana oceny noworodkow w skali Apgar w badanej grupie wyniosta 10 punktow,

w zwiqzku z tym analiza statystyczna opiera si¢ na przedziale w odniesieniu do tej wartosci

(Tab. XIV.).

Tab. XIV. Apgar.

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n

Apgar
10 pkt

1472 908 645 527 977 850 1575 1749 8703

% 72,91% | 47,84% | 33,79% | 33,25% | 55,89% | 47,73% | 80,52% | 81,92% |57,90%

Apgar
0-9 pkt

547 990 1264 1058 771 931 381 386 6328

% 27,09% | 52,16% | 66,21% | 66,75% | 44,11% | 52,27% | 19,48% | 18,08% | 42,10%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono rdznice istotne statystycznie odnoszace si¢ do
oceny noworodkéw w skali Apgar w analizowanym okresie. Mediana otrzymanych punktéw
w skali Apgar byla zmienna w poszczegolnych latach: 2011, 2012 1 2015 rok — 9 punktow,
natomiast 2010, 2014, 2016 i 2017 rok — 10 punktow.

Nie wykazano istotnych statystycznie réznic migdzy latami 2011 wzgledem 2015 oraz 2012
wzgledem 2013. Istotnie statystycznie rdznity si¢ miedzy sobg pozostalte lata (p<<0,0001).

Analiza wykazuje wzrost przyznawanych punktow w ocenie noworodkow wedlug skali
Apgar w latach 2016-2017 (Ryc. 12.).
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Ryc. 12. Wykres ramka — wgsy wzgledem grup. Zmienna zalezna — ocena wedtug skali Apgar.

4.2. Czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu

4.2.1. Czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu w latach 2010-2017

Na podstawie analizy (Tab. XV.) wykazano wzrost wystepowania czynnikéw ryzyka
uszkodzenia stuchu w latach 2010-2017 w grupie badanej. W latach 2010-2013 rodzito si¢
okoto 14-15% noworodkow z czynnikami ryzyka niedostuchu. Kolejne lata wskazuja na
wzrost odsetka dzieci z czynnikami ryzyka (Ryc. 13.). W 2014 roku byto to ponad 16%
noworodkow, natomiast w ciggu lat 2015-2017 odsetek zwiekszyt si¢ od 18% do 20,5%.

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono rdznice istotne statystycznie odnoszace si¢ do liczby
czynnikoéw ryzyka w analizowanym okresie (Ryc. 14.). Mediana czynnikéw ryzyka

wystepujacych u noworodkdw w poszczegolnych latach wynosita Me=0.

Istotnie statystycznie r6znily si¢ miedzy sobg 2010 rok wzgledem 2016 (p=0,01) 1 2017 roku
(p=0,04), a takze 2012 rok wzgledem 2016 roku (p=0,03). Nie wykazano istotnych

statystycznie roznic mi¢dzy pozostatymi latami.
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Tab. XV. Wystgpowanie czynnikow ryzyka w latach 2010-2017.

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n
Obecne
czynniki 273 277 268 237 287 322 401 424 2489
ryzyka
% 13,51% | 14,59% | 14,04% | 14,95% | 16,42% | 18,08% | 20,50% | 19,86% | 16,56%
Brak
czynnikéw | 1747 1621 1641 1348 1461 1459 1555 1711 | 12543
ryzyka
% 86,49% | 85,41% | 85,96% | 85,05% | 83,58% | 81,92% | 79,50% | 80,14% | 83,44%

Czynniki ryzyka

1.00%

0.86% 0.85% 0.86% 0.85% 9
0.90% 0.84% 0.82% 0.80% 0.80%
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=@==Obecne czynniki ryzyka Brak czynnikow ryzyka
Ryc. 33. Wystepowanie czynnikow ryzyka w latach 2010-2017.

Whyniki istotne statystycznie: p<0,0001

Na przestrzeni lat 2010-2017 zaobserwowano maksymalng liczbe czynnikéw ryzyka
niedostuchu przypadajaca na jednego noworodka, ktéora w latach 2010, 2012, 2013, 2015
wynosita 7, natomiast w 2011, 2014, 2016 zmalata do 6 czynnikow. Analiza wykazuje staty
poziom liczby czynnikéw ryzyka wzgledem analizowanych grup w latach 2010-2017 (Ryc.
14.).
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Ryc. 14. Wykres ramka — wgsy wzgledem grup. Zmienna zalezna — ilos¢ czynnikow ryzyka.

4.2.2. Leki ototoksyczne

Na podstawie badan zaobserwowano zmniejszenie odsetka zastosowania lekow
ototoksycznych wsrdd noworodkow objetych analiza (Ryc. 15). W 2010 roku odsetek
wynosit 7,62%, a w 2017 roku jedynie 4,45%. Ponadto, w latach 2013 1 2016 odnotowano
wzrost odsetka badanej grupy z czynnikiem ryzyka — leki ototoksyczne, ktory wahat si¢
w przedziale 6,65-6,88% (Tab. XVL1.).

Tab. XVI. Wystepowanie czynnika ryzyka leki ototoksyczne w latach 2010-2017.

2010 | 2011 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 n
Leki
ototoksyczne| 154 134 120 109 90 96 130 95 928
- obecne
% 7,62% | 7,06% | 6,29% | 6,88% | 5,15% | 5,39% | 6,65% | 4,45% | 6,17%
Leki
ototoksyczne | 1866 1764 1789 1476 1658 1685 1826 | 2040 | 14104
- brak
% 92,38% | 92,94% | 93,71% | 93,12% | 94,85% | 94,61% | 93,35% | 95,55% | 93,83%
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Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001

Leki ototoksyczne
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Ryc. 15. Wystgpowanie czynnika ryzyka leki ototoksyczne w latach 2010-2017.

4.2.3. Infekcje z grupy TORCH

Wystepowanie infekcji TORCH wérod badanej grupy noworodkow od 2013 roku do 2017
roku wykazuje tendencje wzrostowg (Ryc. 16.). W ciggu 5 lat odsetek noworodkow z infekcja
TORCH wzrést o 10%, natomiast w latach 2010-2012 obserwowany byt stabilny poziom
porodow z rozpoznaniem infekcji u okoto 2% grupy badanej (Tab. XVII).

Tab. XVII. Wystepowanie czynnika ryzyka infekcia TORCH w latach 2010-2017.

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n

Infekcja
TORCH 33 42 30 61 91 134 203 246 840
- obecna
% 1,63% | 2,21% | 1,57% | 3,85% | 5,21% | 7,52% | 10,38% | 11,52% | 5,59%

Infekcja
TORCH| 1987 1856 1879 1524 1657 1647 1753 1889 | 14192
- brak

% 98,37% | 97,79% | 98,43% | 96,15% | 94,79% | 92,48% | 89,62% | 88,48% | 94,41%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001
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Ryc. 16. Wystepowanie czynnika ryzyka infekcja TORCH w latach 2010-2017.

4.2.4. Wcezesniactwo <33 tygodnia cigzy

Wystepowanie wczesniactwa <33 tygodnia cigzy wsrod badanej grupy, w latach 2010-2013
miato lekka tendencje wzrostowa wynoszaca niespetna 1%. Od 2014 roku do 2017 roku
zaobserwowano wyrazny spadek o 2,5% odsetka noworodkow urodzonych przed 33
tygodniem cigzy (Ryc. 17.). Tabela XVIII przedstawia wystgpowanie wczesniactwa wsrod

badanej grupy na przestrzeni lat 2010-2017.

Tab. XVII. Wystepowanie czynnika ryzyka wezesniactwo<33 tygodnia cigzy w latach 2010-2017.

2010 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 n
Wezesniactwo
<33 tc. - 66 68 75 65 67 54 54 34 483
obecne
% 3,27% | 3,58% | 3,93% | 4,10% | 3,83% | 3,03% | 2,76% | 1,59% | 3,21%
Weceze$niactwo
<33 tc. - brak 1954 | 1830 | 1834 | 1520 | 1681 | 1727 | 1902 | 2101 | 14549
% 96,73% | 96,42% | 96,07% | 95,90% | 96,17% | 96,97% | 97,24% | 98,41% | 96,79%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001
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Ryc. 17. Wystepowanie czynnika ryzyka wezesniactwo <33 tygodnia cigzy w latach

4.2.5. Wada

2010-2017.

sluchu w rodzinie

W latach 2010-2017 rozpoznawalno$¢ wady stuchu w rodzinie wsréd badanej grupy

noworodkow utrzymywata si¢ na poziomie od 1% do 2,5%. Wyniki przedstawiono w tabeli

XVIII oraz na rycinie 17.

Tab. XVII. Wystepowanie czynnika ryzyka wada stuchu w rodzinie w latach 2010-2017.

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n
Wada
stuchu
o 24 40 45 22 43 43 40 49 306
W rodzinie
- obecna
% 1,19% | 2,11% | 2,36% | 1,39% | 2,46% | 2,41% | 2,04% | 2,30% | 2,04%
Wada
stuchu
o 1996 1858 1864 1563 1705 1738 1916 2086 14726
W rodzinie
- brak
% 98,81% | 97,89% | 97,64% | 98,61% | 97,54% | 97,59% | 97,96% | 97,70% | 97,96%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,05 (p=0,020)
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Ryc. 17. Wystepowanie czynnika ryzyka wada stuchu w rodzinie w latach 2010-2017.

4.2.6. Punktacja w skali Apgar <4 pkt w 1 min lub <6 pkt w 5 min

Na podstawie analizy badanej grupy na przestrzeni lat 2010-2017 zaobserwowano spadek
odsetka noworodkdw z punktacja Apgar <4 punktow w 1 minucie lub <6 punktoéw
w 5 minucie (Ryc. 18.). W 2010 roku 4,46% badanych noworodkéw miato odnotowany ten
czynnik ryzyka wystapienia uszkodzenia stuchu, natomiast w 2017 roku odsetek ten obnizyt
si¢ do 1,31% (Tab. XIX.).

Tab. XIX. Wystepowanie czynnika ryzyka Apgar <4 pkt w 1 min lub <6 pkt w 5 min w latach
2010-2017.

2010 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 n

Apgar 1min <4

/ 5min <6 - 90 72 45 41 33 25 30 28 364
obecny
% 4,46% | 3,79% | 2,36% | 2,59% | 1,89% | 1,40% | 1,53% | 1,31% | 2,42%

Apgar 1min <4
/ 5min <6 - brak

1930 | 1826 | 1864 | 1544 | 1715 | 1756 | 1926 | 2107 | 14668

% 95,54% | 96,21% | 97,64% | 97,41% | 98,11% | 98,60% | 98,47% | 98,69% | 97,58%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001
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Ryc. 18. Wystgpowanie czynnika ryzyka Apgar <4 pkt w 1 min lub <6 pkt w 5 min
w latach 2010-2017.

4.2.7. Sztuczna wentylacja >5 dni

W latach 2010-2017 zastosowanie sztucznej wentylacji >5 dni odnotowano u 0,7-2,37%

badanej grupy (Tab. XX.). Najwyzszy odsetek noworodkow z tym czynnikiem ryzyka

wystepowat w 2011 roku — 2,37%, a najnizszy w 2017 roku — 0,7%. Na przestrzeni lat 2012-

2015 zaobserwowano znaczny spadek wystepowania czynnika ryzyka (Ryc. 19.).

Tab. XX. Wystepowanie czynnika ryzyka sztuczna wentylacja >5 dni w latach 2010-2017.

2010 | 2011 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 n
Sztuczna
wentylacja >5 31 45 29 22 20 14 31 15 207
dni - obecna
% 1,53% | 2,37% | 1,52% | 1,39% | 1,14% | 0,79% | 1,58% | 0,70% | 1,38%
Sztuczna
wentylacja >5 | 1989 1853 1880 1563 1728 1767 1925 | 2120 | 14825
dni - brak
% 98,47% | 97,63% | 98,48% | 98,61% | 98,86% | 99,21% | 98,42% | 99,30% | 98,62%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001
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Ryc. 19. Wystgpowanie czynnika ryzyka sztuczna wentylacja >5 dni w latach 2010-2017.

4.2.8. Intensywna terapia >7 dni
W latach 2010-2017 wsrod badanej grupy 1,22% do 3,06% noworodkéw przebywato na

intensywnej terapii >7 dni (Tab. XXI.). Najwyzszy odsetek noworodkow z czynnikiem

ryzyka odnotowano w 2011 roku — 3,06%, a najnizszy w 2017 roku — 1,22%, a takze w 2015

roku — 1,24%. Od 2015 roku odsetek noworodkoéw z czynnikiem ryzyka utrzymywat si¢

ponizej 2%. Szczegotowa krzywa wystepowania czynnika ryzyka intensywna terapia >7 dni

przedstawiono na rycinie 20.

Tab. XXI. Wystepowanie czynnika ryzyka intensywna terapia >7 dni w latach 2010-2017.

2010 | 2011 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 n
Intensywna
terapia >7 46 58 39 38 41 22 39 26 309
dni - obecna
% 2,28% | 3,06% | 2,04% | 2,40% | 2,35% | 1,24% | 1,99% | 1,22% | 2,06%
Intensywna
terapia >7 1974 1840 1870 1547 1707 1759 1917 2109 | 14723
dni - brak
% 97,72% | 96,94% | 97,96% | 97,60% | 97,65% | 98,76% | 98,01% | 98,78% | 97,94%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001
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Ryc. 20. Wystepowanie czynnika ryzyka intensywna terapia >7 dni w latach 2010-2017.

4.2.9. Masa urodzeniowa <1500 g

W latach 2010-2013 odsetek noworodkéw z matg masg urodzeniowg <1500 g wzrost z 2,62%
do 3,22% badanej grupy. W kolejnych latach 2014-2017 odsetek noworodkow z tym
czynnikiem ryzyka, miat tendencj¢ malejaca. Najwyzszy odsetek noworodkow z tym
czynnikiem ryzyka odnotowano w 2013 roku — 3,22%, najnizszy w 2017 roku — 1,31%.
Wyniki przedstawiono w tabeli XXII oraz na rycinie 21.

Tab. XXII. Wystepowanie czynnika ryzyka masa urodzeniowa <1500 g w latach 2010-2017.

2010 | 2011 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 n

Masa ur.
<1500 g - 53 54 59 51 48 42 39 28 374
obecna

% 2,62% | 2,85% | 3,09% | 3,22% | 2,75% | 2,36% | 1,99% | 1,31% | 2,49%
Masa ur.
<1500 g - 1967 1844 1850 1534 1700 1739 1917 2107 14658

brak

% 97,38% | 97,15% | 96,91% | 96,78% | 97,25% | 97,64% | 98,01% | 98,69% | 97,51%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001

79



3,50%
3,00%
2,50%
2,00%
1,50%
1,00%
0,50%

0,00%

2010

Masa urodzeniowa <1500 g

2011

2012

2013

2014

2015

=@=\asa urodzeniowa <1500 g

2016

1,31%

2017

Ryc. 21. Wystgpowanie czynnika ryzyka masa urodzeniowa <1500 g w latach 2010-2017.

4.2.10. Wada wrodzona glowy lub szyi

Wada wrodzona glowy

lub

szyi

w latach 2010-2012 wséréd badanej grupy

rozpoznana byla u niespelna 1% noworodkow. W latach 2013-2014 nastagpit wzrost

wystgpowania czynnika ryzyka do 1,60%. W 2015 roku odnotowano spadek do 1,29%

noworodkow, a w kolejnych latach 2016-2017 odsetek wzrést do 1,5%. Zmienng tendencje

wystepowania wady wrodzonej glowy lub szyi u badanych noworodkéw na przestrzeni lat

2010-2017 przedstawiono na rycinie 22, a szczegotowe dane w tabeli XXIII.

Tab. XXIII. Wystepowanie czynnika ryzyka wada wrodzona gtowy lub szyi w latach 2010-2017.

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n
Wada
wrodzona
14 18 14 16 28 23 26 32 171
glowy lub szyi
- obecna
% 0,69% | 0,95% | 0,73% | 1,01% | 1,60% | 1,29% | 1,33% | 1,50% | 1,14%
Wada
wrodzona
2006 1880 1895 1569 1720 1758 1930 2103 14861
glowy lub szyi
- brak
% 99,31% | 99,05% | 99,27% | 98,99% | 98,40% | 98,71% | 98,67% | 98,50% | 98,86%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,05 (p=0,045)
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Ryc. 22. Wystepowanie czynnika ryzyka wada wrodzona gtowy lub szyi w latach 2010-2017.

4.2.11. Zespol wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem

W latach 2010-2017 grupa noworodkéw z czynnikiem ryzyka — zespot wad wrodzonych

skojarzonych z niedostuchem, w kazdym roku wynosita ponizej 1% badanej grupy. Istotny

wzrost czynnika ryzyka odnotowano w latach 2011-2012 oraz w 2016 roku. W 2017 roku

odnotowano najnizszy odsetek noworodkow z czynnikiem ryzyka obejmujacy 0,28% grupy.

Wyniki przedstawiono w tabeli XXIV.

Tab. XXIV. Wystepowanie czynnika ryzyka zespot wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem
w latach 2010-2017.

2010 2011 2012 2013 2014 | 2015 | 2016 2017 n
Zespot wad
wrodzonych - 8 11 11 7 7 9 11 6 70
obecny
% 0,40% | 0,58% | 0,58% | 0,44% | 0,40% | 0,51% | 0,56% | 0,28% | 0,47%
Zespot wad
wrodzonych - | 2012 1887 1898 1578 1741 1772 1945 2129 | 14962
brak
% 99,60% | 99,42% | 99,42% | 99,56% | 99,60% | 99,49% | 99,44% | 99,72% | 99,53%

Brak istotno$ci statystycznej: p>0,05 (p=0,821)
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4.2.12. Zéttaczka wymagajaca transfuzji wymiennej

W latach 2010-2017 grupa noworodkéw z czynnikiem ryzyka — zoéltaczka wymagajaca
transfuzji wymiennej nie przekroczyta 1% (Tab. XXV.) ogétu badanych. Z analizy wynika, iz
w latach 2012-2015 ten czynnik ryzyka nie wystgpit u zadnego noworodka. W latach 2011
1 2017 odsetek noworodkow z czynnikiem ryzyka wynosit 0,05%, natomiast w latach 2010

1 2016 wzrdst do 0,1%.

Tab. XXV. Wystepowanie czynnika ryzyka zéttaczka wymagajgca transfuzji wymiennej W latach
2010-2017.

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n
Zo6ltaczka*
2 1 0 0 0 0 2 1 6
- obecna
% 0,10% | 0,05% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,10% | 0,05% 0,04%
Zo6ltaczka*
brak 2018 1897 1909 1585 1748 1781 1954 2134 | 15026
- bra
% 99,90% | 99,95% | 100,00% | 100,00% | 100,00% | 100,00% | 99,90% | 99,95% | 99,96%

Zottaczka* — z6taczka wymagajaca transfuzji wymienne;j

Brak istotnosci statystycznej: p>0,05 (p=0,309)

4.2.13. Zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych

W latach 2010-2013 odnotowano wystepowanie czynnika ryzyka — zapalenie opon mozgowo-
rdzeniowych (ZOMR) wsrdd badanej grupy noworodkéw. ZOMR rozpoznano u trzech
noworodkow — 2012 rok, a takze u jednego noworodka, odpowiednio w roku 2010, 2011
i 2013 rok. W latach 2014-2017 nie wystapit czynnik ryzyka — ZOMR wsrod badanej grupy.

Szczegdlowe dane przedstawiono w tabeli XXVI.

Tab. XXVI. Wystepowanie czynnika zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych w latach 2010-2017.

2010 | 2011 | 2012 | 2013 2014 2015 2016 2017 n

ZOMR

- obecne

% 0,05% | 0,05% | 0,16% | 0,06% | 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% | 0,04%

1 1 3 1 0 0 0 0 6

ZORM
- brak
% 99,95% | 99,95% | 99,84% | 99,94% | 100,00% | 100,00% | 100,00% | 100,00% | 99,96%

2019 | 1897 | 1906 | 1584 1748 1781 1956 2135 | 15026

Brak istotnosci statystycznej: p>0,05 (p=0,181)
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4.3. Korelacje czynnikow ryzyka z analizowanymi zmiennymi

4.3.1. Wystepowanie czynnikow ryzyka vs. pochodzenie matki

Na poziomie istotnosci p<0,05 (p=0,006) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢
pomigdzy wystepowaniem czynnikoéw ryzyka niedostuchu u noworodka a pochodzeniem
matki. Na podstawie analizowanej grupy wykazano, ze matki pochodzace z miasta znacznie

czgsciej mialy rozpoznane czynniki ryzyka (70%), niz matki pochodzace ze wsi (30%).
4.3.2. Wystepowanie czynnikéw ryzyka vs. liczba ciaz

Na poziomie istotnosci p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zaleznos¢
pomigdzy wystgpowaniem czynnikéw ryzyka niedostuchu u noworodka a liczbg cigz.
W latach 2010-2017 odsetek noworodkéw urodzonych z cigzy pierwszej nieposiadajacy
czynnikow ryzyka wynosil 43%, natomiast 47% posiadato czynniki ryzyka.

4.3.3. Wystepowanie czynnikéw ryzyka vs. liczba porodéw

Na poziomie istotnosci p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢
pomiedzy wystepowaniem czynnikdéw ryzyka niedostuchu u noworodka a liczbe porodow.
W latach 2010-2017 na podstawie analizowanej grupy wynika, ze 49% noworodkow z porodu

pierwszego nie posiadato czynnikoéw ryzyka, a u 54% zaobserwowano czynniki ryzyka.
4.3.4. Wystepowanie czynnikéw ryzyka vs. hipotrofia

Na poziomie istotnosci p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢
pomiedzy wystepowaniem czynnikéw ryzyka niedostuchu u noworodka a hipotrofig. Na
podstawie analizowanej grupy wykazano, ze noworodki z czynnikami ryzyka czgsciej miaty

rozpoznawang hipotrofi¢ (11%), w pordwnaniu z noworodkami bez czynnikow ryzyka (7%).
4.3.5. Wystepowanie czynnikéw ryzyka vs. ocena w skali Apgar

Na poziomie istotnosci p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
wystepowaniem czynnikéw ryzyka niedostuchu u noworodka a oceng w skali Apgar.
Noworodki bez obecnosci czynnikow ryzyka niedostuchu czesciej otrzymywaty 10 punktéw

w skali Apgar (61%), niz noworodki z czynnikami ryzyka (41%).
4.3.6. Wiek ciazy vs. czynniki ryzyka

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono rdznice istotne statystycznie w wieku cigzy

pomie¢dzy noworodkami, u ktérych wystapil jeden lub wigcej czynnikdéw ryzyka a tymi,
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u ktorych nie wystapil czynnik ryzyka (Ryc. 22.). W grupie noworodkow bez czynnika
ryzyka mediana wieku cigzy wynosita Me=39 tygodni cigzy (tc.) (Q1=38 tc., Q3=40 tc.),
natomiast w grupie noworodkéw z obecnymi czynnikami ryzyka mediana wynosita Me=38

tc. (Q1=34 tc., Q3=40tc.).
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Ryc. 42. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna. wiek cigzy (tc.).
4.3.7. Masa ciala vs. czynniki ryzyka

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono réznice istotne statystycznie w urodzeniowej
masie ciata pomiedzy noworodkami, u ktorych wystapit jeden lub wigcej czynnikow ryzyka
a tymi, u ktorych nie wystapit czynnik ryzyka (Ryc. 23.). W grupie noworodkéw bez
czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciala noworodka wynosita Me=3400 g
(Q1=3000 g, Q3=3800 g), natomiast w grupie noworodkow z obecnymi czynnikami ryzyka
mediana wynosita Me=3100 g (Q:=2100 g, Q3=3600 g).

4.3.8. Dlugosé ciala vs. czynniki ryzyka

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono réznice istotne statystycznie w dlugosci ciata
pomiedzy noworodkami, u ktérych wystapil jeden lub wigcej czynnikdéw ryzyka a tymi,
u ktorych nie wystapil czynnik ryzyka (Ryc. 24.). W grupie noworodkdéw bez czynnika

ryzyka mediana dtugo$ci ciata wynosita Me=55 cm (Q1=53 cm, Q3=57 cm), natomiast
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w grupie noworodkow z obecnymi czynnikami ryzyka mediana dlugosci ciata wynosita

Me=54 cm (Q1=48 cm, Q3=57 cm).
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Ryc. 23. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna: masa ciata (g).
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Ryc. 24. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna. diugosé ciata (cm).
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4.4. Leki ototoksyczne

4.4.1. Leki ototoksyczne vs. ple¢ noworodka

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomig¢dzy
zastosowaniem lekow ototoksycznych u noworodka a plcig. Na podstawie analizy wykazano,
ze znacznie czesciej podawano leki ototoksyczne w grupie chiopcow (57%), niz w grupie

dziewczynek (43%).
4.4.2. Leki ototoksyczne vs. pochodzenie matki

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
zastosowaniem lekow ototoksycznych u noworodka a pochodzeniem matki. Na podstawie
analizy wykazano, ze znacznie cze¢$ciej podawano leki ototoksyczne noworodkom matek

pochodzacych z miasta (64%), niz noworodkom, ktorych matki pochodzity ze wsi (36%).
4.4.3. Leki ototoksyczne vs. liczba ciaz

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
zastosowaniem lekow ototoksycznych u noworodka a liczbg cigz. Odsetek noworodkow
z cigzy pierwszej, u ktorych nie stosowano lekow ototoksycznych wynosit 43%, natomiast
noworodki z cigz kolejnych stanowity 57%. Odsetek noworodkow, ktérym podano leki
ototoksyczne wynosil zar6wno 50% w grupie noworodkéw z cigzy pierwszej, jak

i z kolejnych.
4.4.4. Leki ototoksyczne vs. liczba porodow

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
zastosowaniem lekow ototoksycznych u noworodka a liczbg porodow. Odsetek noworodkow
z porodu pierwszego, u ktérych zastosowano leki ototoksyczne wynosit 58% 1 byt znacznie
wyzszy, niz w grupie noworodkow z porodow kolejnych — 42%. Noworodki bez obcigzenia
czynnikiem ryzyka zastosowania lekow ototoksycznych stanowity 50-51%, bez wzgledu na

ilos¢ przebytych poroddéw przez matke.
4.4.5. Leki ototoksyczne vs. hipotrofia

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
zastosowaniem lekéw ototoksycznych u noworodka a wystegpowaniem hipotrofii. Na
podstawie analizy grup wynika, iz znacznie czgéciej stosowano leki ototoksyczne

u noworodkow bez hipotrofii — 88%, w porownaniu do noworodkéw z hipotrofia — 12%.
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Odsetek noworodkéw bez obecnosci lekow ototoksycznych byt znacznie wyzszy
u noworodkéw bez hipotrofii (92%), w poréwnaniu do noworodkéw z hipotrofia (8%).
W zwiazku z niewielka liczebno$cig noworodkow z hipotrofia (n=1197) odnotowano, ze
jedynie 9% mialo podane leki ototoksyczne, natomiast pozostate 91% nie miato obecnego

wskazanego czynnika ryzyka.
4.4.6. Leki ototoksyczne vs. ocena w skali Apgar

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomigdzy
zastosowaniem lekow ototoksycznych u noworodka a ocena w skali Apgar. Odsetek
noworodkow, ktorym podano leki ototoksyczne byl znacznie wyzszy w grupie z oceng
w skali Apgar ponizej 10 punktéw i wynosit 79%. Natomiast noworodki z czynnikiem ryzyka

leki ototoksyczne i oceng w skali Apgar rowng 10 punktow stanowity pozostate 21%.
4.4.7. Leki ototoksyczne vs. wiek cigzy

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono roznice istotne statystycznie w wieku cigzy
pomiedzy noworodkami, u ktorych wystapit czynnik ryzyka — leki ototoksyczne a tymi,
u ktorych nie wystapit czynnik ryzyka (Ryc. 25.). W grupie noworodkow bez czynnika
ryzyka mediana wieku cigzy wynosita Me=39 tc. (Q:=38 tc., Q3=40 tc.), natomiast w grupie
noworodkow z obecnymi czynnikami ryzyka mediana wieku cigzy wynosita Me=35 tc.

(Q1=31 tc., Q3=39 tc.).
4.4.8. Leki ototoksyczne vs. urodzeniowa masa ciala

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono rdznice istotne statystycznie w urodzeniowej
masie ciata pomigdzy noworodkami, u ktérych wystapil czynnik ryzyka — leki ototoksyczne
a tymi, u ktorych nie wystgpit czynnik ryzyka (Ryc. 26.). W grupiec noworodkéw bez
czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciala wynosita Me=3400 g (Q:=3000 g,
Q3=3700 @), natomiast w grupie noworodkoOw z obecnymi czynnikami ryzyka mediana

urodzeniowej masy ciata wynosita Me=2300 g (Q1=1400 g, Q3=3400 g).
4.4.9. Leki ototoksyczne vs. dlugo$¢ ciala

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono roznice istotne statystycznie w dlugosci ciata
pomiedzy noworodkami, u ktorych wystgpil czynnik ryzyka — leki ototoksyczne a tymi,
u ktorych nie wystapit czynnik ryzyka (Ryc. 27.). W grupie noworodkow bez czynnika
ryzyka mediana dlugosci ciata wynosita Me=55 cm (Q:=53 cm, Q3=57 cm), natomiast
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w grupie noworodkéow z obecnym czynnikiem ryzyka mediana

Me=50 cm (Q1=42 cm, Q3=55 cm).
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Ryc. 26. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna: masa ciata (g).
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Ryc. 27. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna: diugosé¢ ciata (cm).

4.5. Infekcje z grupy TORCH

4.5.1. Infekcja TORCH vs. poronienie

Na poziomie istotnosci p<0,05 (p=0,006) stwierdzono istotng statystycznie zaleznos¢
pomiedzy wystepowaniem infekcji TORCH a poronieniem matki. Odsetek noworodkow
wsrod matek po przebytym jednym lub wielu poronieniach, u ktoérych rozpoznano czynnik
ryzyka w postaci infekcji TORCH, wynosit 21%. W przypadku matek, ktore nie poronity
odsetek noworodkéw, wynosit 79% grupy. Noworodki matek po przebytym jednym lub wielu
poronieniach, ale bez czynnika ryzyka, stanowity 17% tej grupy, natomiast pozostate 83%

stanowily noworodki matek bez wczesniejszych poronien.
4.5.2. Infekcja TORCH vs. ocena w skali Apgar

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomigdzy
wystepowaniem infekcji TORCH a oceng noworodka w skali Apgar. Najwyzszy odsetek
stanowily noworodki z oceng w skali Apgar na 10 punktow oraz rozpoznang infekcja TORCH

— 67%, natomiast noworodki z oceng ponizej 10 punktéw stanowity 33% tej grupy.
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Noworodki bez czynnika ryzyka i oceng na 10 punktow w skali Apgar stanowity 57%,

a pozostate 43% grupy uzyskato ocene ponizej 10 punktow.

4.6. Wezesniactwo (<33 tc.)

4.6.1. Wezesniactwo vs. pochodzenie matki

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
wystepowaniem wczesniactwa u noworodka a pochodzeniem matki. Odsetek noworodkow
matek pochodzacych z miasta, urodzonych ponizej 33 tygodnia cigzy, wynosit 62%,
natomiast noworodki urodzone powyzej 33 tygodnia cigzy stanowily 73%. Noworodki matek
pochodzacych ze wsi, ktore urodzone byly ponizej 33 tygodnia cigzy stanowity 38%,
a odsetek noworodkow urodzonych po 33 tygodniu cigzy wynosit 27% tej grupy.

4.6.2. Wcezesniactwo vs. hipotrofia

Na poziomie istotnosci p<0,05 (p=0,018) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢
pomigdzy wystepowaniem wczesniactwa a hipotrofia u noworodka. Odsetek noworodkow ze
stwierdzong hipotrofia byl zblizony zardwno u wczesniakoéw urodzonych przed 33 tygodniem

cigzy 1 wynosit 11%, jak i u urodzonych po 33 tygodniu cigzy, stanowigcych 8% grupy.
4.6.3. Wcezesniactwo vs. ocena w skali Apgar

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
wystepowaniem wczesniactwa u noworodka a oceng w skali Apgar. Odsetek noworodkow
z oceng w skali Apgar wynoszaca 10 punktow roznit si¢ znaczaco u noworodkéw urodzonych
przed 33 tygodniem cigzy — 4%, w poréwnaniu z noworodkami urodzonymi po 33 tygodniu
cigzy — 60%. Noworodki, ktore otrzymaty oceng ponizej 10 punktow w skali Apgar 1 urodzity
si¢ ponizej 33 tygodnia cigzy stanowily 96%, a te ktére urodzity si¢ po 33 tygodniu cigzy
stanowily 40% grupy.

4.6.4. Wczesniactwo Vs. wiek cigzowy

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie roéznice w wieku cigzy
pomiedzy noworodkami, u ktérych wystapit czynnik ryzyka — wczesniactwo <33 tc. a tymi,
u ktorych nie wystgpit czynnik ryzyka (Ryc. 28.). W grupie noworodkow bez czynnika
ryzyka mediana wieku cigzy wynosita Me=39 tc. (Q:=38 tc., Q3=40 tc.), natomiast w grupie
noworodkow z obecnymi czynnikami ryzyka mediana wieku cigzy wynosita Me=30 tc.

(Qi1=28 tc., Q3=31tc.).
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4.6.5. Wczesniactwo vs. urodzeniowa masa ciala

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie rdéznice w urodzeniowej
masie ciata pomigedzy noworodkami, u ktérych wystapit czynnik ryzyka — wczesniactwo <33
tc. a tymi, u ktorych nie wystapit czynnik ryzyka (Ryc. 29.). W grupie noworodkow bez
czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciala wynosita Me=3400 g (Q:=3000 g,
Q3=3750 g), natomiast w grupie noworodkoOw z obecnymi czynnikami ryzyka mediana

urodzeniowej masy ciata wynosita Me=1200 g (Q1=950 g, Q3=1600 g).
4.6.6. Wezesniactwo vs. dlugosé ciala

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie rdznice w dlugosci ciata
pomiedzy noworodkami, u ktérych wystapit czynnik ryzyka — wezesniactwo <33 tc. a tymi, u
ktorych nie wystapit czynnik ryzyka (Ryc. 30.). W grupie noworodkow bez czynnika ryzyka
mediana dlugosci ciata wynosita Me=55 (Q1=53 cm, Q3:=57 cm), natomiast w grupie
noworodkow z obecnymi czynnikami ryzyka mediana dlugo$ci ciata wynosita Me=41 cm
(Q1=37 cm, Q3=44 cm).
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Ryc. 28. Wykres ramka-wagsy wzgledem grup. Zmienna: wiek cigzy (tc.).

91



Masa ciata (g)

Diugosc¢ ciata (cm)

6000

5000 ¢
4000 ¢ -
a]
3000 ¢
2000 ¢
o
1000
0 : O Mediana
0 1 [ 25%-75%
wczesniactwo <33 tc. T Min-Maks
Ryc. 29. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna: masa ciata (g).
70
60 r o
o
50
40 O
30t R
20 . O Mediana
0 ! 0 25%-75%
wezesniactwo <33 tc. T Min-Maks
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4.7. Punktacja wg skali Apgar <4 pkt w 1 min lub <6 pkt w 5 min

4.7.1. Apgar <4 pkt w 1 min lub <6 pkt w 5 min vs. hipotrofia

Na poziomie istotnosci p<0,05 (p=0,006) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$é¢
pomiedzy wystepowaniem czynnika ryzyka — ocena w skali Apgar <4 punktow w 1 minucie
lub <6 punktéw w 5 minucie zycia noworodka a wystgpowaniem hipotrofii. Odsetek
noworodkow z czynnikiem ryzyka i hipotrofia wynosit 12%, natomiast bez hipotrofii 88%
grupy. Odsetek noworodkéw bez czynnika ryzyka, ale z rozpoznang hipotrofia wynosit 8%,

natomiast bez hipotrofii byta to przewazajaca czgs¢ grupy — 92%.

4.7.2. Apgar <4 pkt w 1 min lub <6 pkt w 5 min vs. wiek ciazy

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie réznice w wieku cigzy
pomiedzy noworodkami, u ktorych wystapit czynnik ryzyka — ocena w skali Apgar <4
punktéw w 1 minucie lub <6 punktow w 5 minucie Zycia noworodka a tymi, u ktérych nie
wystgpil czynnik ryzyka (Ryc. 31.). W grupie noworodké6w bez czynnika ryzyka mediana
wieku cigzy wynosita Me=39 tc. (Q:=38 tc., Q3=40 tc.), natomiast w grupie noworodkow z
obecnymi czynnikami ryzyka mediana wieku cigzy wynosita Me=35 tc. (Q1=28 tc., Q3=39
tc.).

50

48 e
46
44 t
42 -
40 t

[ o ]
38t

36

34

Wiek cigzy (tc.)
m]

32t
30

28
26
24

22t e

20 : * O Mediana
0 1 [ 25%-75%
apgar <4 w 1 min lub <6 w 5 min T Min-Maks

Ryc. 31. Wykres ramka-wagsy wzgledem grup. Zmienna: wiek cigzy (tc.).
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4.7.3. Apgar <4 pkt w 1 min lub <6 pkt w 5 min vs. urodzeniowa masa ciala

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie rdéznice w urodzeniowej
masie ciala pomiedzy noworodkami, u ktorych wystgpil czynnik ryzyka — w ocena w skali
Apgar <4 punktow w 1 minucie lub <6 punktow w 5 minucie zycia noworodka a tymi,
u ktorych nie wystapit czynnik ryzyka (Ryc. 32.). W grupie noworodkdow bez czynnika
ryzyka mediana urodzeniowej masy ciala wynosita Me=3400 g (Q1=3000 g, Q3=3700 g),
natomiast w grupie noworodkow z obecnymi czynnikami ryzyka mediana urodzeniowej masy

ciata wynosita Me=2300 g (Q1=1100 g, Q3=3300 g).
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Ryc. 32. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna: masa ciata (g).

4.7.4. Apgar <4 pkt w 1 min lub <6 pkt w 5 min vs. dlugos¢ ciala

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono réznice istotne statystycznie w dlugosci ciata
pomiedzy noworodkami, u ktorych wystapit czynnik ryzyka — ocena w skali Apgar <4
punktow w 1 minucie lub <6 punktow w 5 minucie Zycia noworodka a tymi, u ktorych nie
wystapit czynnik ryzyka (Ryc. 33.). W grupie noworodkdw bez czynnika ryzyka mediana
dhugosci ciala wynosita Me=55 (Q1=53 cm, Q3=57 cm), natomiast w grupie noworodkoéw
z obecnymi czynnikami ryzyka mediana dtugosci ciala wynosita Me=49,5 cm (Q1=40 cm,

Q3=55cm).
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Ryc. 33. Wykres ramka-wagsy wzgledem grup. Zmienna: diugosé ciata (cm).

4.8. Sztuczna wentylacja >5 dni

4.8.1. Sztuczna wentylacja >5 dni vs. pochodzenie matki

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
zastosowaniem u noworodka sztucznej wentylacji >5 dni a pochodzeniem matki. Odsetek
noworodkow pochodzacych z miasta, u ktérych wystapit czynnik ryzyka — sztuczna
wentylacja >5 dni, wynosil 61%, natomiast pochodzacych ze wsi — 39%. Odsetek

noworodkow bez czynnika ryzyka réznit si¢ w grupie noworodkéw pochodzacych z miasta —
72% i ze wsi — 28%.

4.8.2. Sztuczna wentylacja >5 dni vs. poronienie

Na poziomie istotnosci p<0,05 (p=0,026) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$c¢
pomiedzy zastosowaniem u noworodka sztucznej wentylacji >5 dni a poronieniem matki.
Odsetek noworodkéw z czynnikiem ryzyka — sztuczna wentylacja >5 dni, ktorych matka

uprzednio poronita, wynosil 24%, natomiast bez czynnika ryzyka byt nizszy i wynosit 17,5%.
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Odsetek noworodkow z czynnikiem ryzyka — sztuczna wentylacja >5 dni, ktorych matka nie

poronita, wynosit 76%, bez czynnika ryzyka wzrost do 82,5%.
4.8.3. Sztuczna wentylacja >5 dni vs. ocena w skali Apgar

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
zastosowaniem u noworodka sztucznej wentylacji >5 dni a oceng w skali Apgar. Odsetek
noworodkow z czynnikiem ryzyka — sztuczna wentylacja >5 dni, ktore otrzymaly oceng
w skali Apgar rowng 10 punktow, wynosit jedynie 3%, natomiast bez czynnika ryzyka wzrost
do 59%. Odsetek noworodkow z czynnikiem ryzyka — sztuczna wentylacja >5 dni, ktore
otrzymaty ponizej 10 punktow w skali Apgar, wynosit 97%, natomiast bez czynnika ryzyka —

41%.
4.8.4. Sztuczna wentylacja >5 dni vs. wiek ciazy

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie rdéznice w wieku cigzy
pomigdzy noworodkami, u ktorych wystapit czynnik ryzyka — sztuczna wentylacja >5 dni
a tymi, u ktorych nie wystgpit czynnik ryzyka (Ryc. 34.). W grupie noworodkéw bez
czynnika ryzyka mediana wieku cigzy wynosita Me=39 tc. (Q1=38 tc., Q3=40 tc.), natomiast

w grupie noworodkow z obecnym czynnikiem ryzyka mediana wieku cigzy wynosita Me=28
tc. (Q1=26 tc., Q:=31tc.).

4.8.5. Sztuczna wentylacja >5 dni vs. urodzeniowa masa ciala

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono rdznice istotne statystycznie w urodzeniowej
masie ciala pomigdzy noworodkami, u ktorych wystapil czynnik ryzyka — sztuczna
wentylacja >5 dni a tymi, u ktorych nie wystapil czynnik ryzyka (Ryc. 35.). W grupie
noworodkow bez czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciata wynosita Me=3400 g
(Q1=3000 g, Q3=3700 g), natomiast w grupie noworodkéw z obecnymi czynnikami ryzyka
mediana urodzeniowej masy ciata wynosita Me=1000 g (Q:=800 g, Q3=1400 g).

4.8.6. Sztuczna wentylacja >5 dni vs. dlugos¢ ciala

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono réznice istotne statystycznie w dlugosci ciata
pomiedzy noworodkami, u ktorych wystapil czynnik ryzyka — sztuczna wentylacja >5 dni
a tymi, u ktorych nie wystgpit czynnik ryzyka (Ryc. 36.). W grupic noworodkéw bez
czynnika ryzyka mediana dtugosci ciata wynosita Me=55 (Q1=53 cm, Q3=57 cm), natomiast
w grupie noworodkéw z obecnymi czynnikami ryzyka mediana dlugosci ciala wynosita
Me=38 cm (Q1=34 cm, Q3=43 cm).
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Ryc. 36. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna. diugosé ciata (cm).

4.9. Intensywna terapia >7 dni

4.9.1. Intensywna terapia >7 dni vs. pochodzenie matki

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy pobytem
noworodka na intensywnej terapii >7 dni a pochodzeniem matki. Odsetek noworodkow
z czynnikiem ryzyka — intensywna terapia >7 dni, ktorych matka pochodzita z miasta wynosit
64%, natomiast bez czynnika ryzyka wzrdést do 72%. Odsetek noworodkdéw z czynnikiem
ryzyka — intensywna terapia >7 dni, ktorych matka pochodzita ze wsi wynosit 36%, natomiast

bez czynnika ryzyka zmniejszyt si¢ do 28%.
4.9.2. Intensywna terapia >7 dni vs. hipotrofia

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono zaleznos¢ istotng statystycznie pomigdzy pobytem
noworodka na intensywnej terapii >7 dni a wystgpowaniem hipotrofii. Odsetek noworodkéw
z czynnikiem ryzyka — intensywna terapia >7 dni, ktore mialy rozpoznang hipotrofi¢ wynosit

14%, natomiast bez czynnika ryzyka zmalal do 8%. Odsetek noworodkéw z czynnikiem
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ryzyka — intensywna terapia >7 dni, ktore nie miaty hipotrofii wynosit 86%, natomiast bez

czynnika ryzyka wzrést do 92%.
4.9.3. Intensywna terapia >7 dni vs. ocena w skali Apgar

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy pobytem
noworodka na intensywnej terapii >7 dni a oceng w skali Apgar (Ryc. 37.). Odsetek
noworodkow z czynnikiem ryzyka — intensywna terapia >7 dni, ktore uzyskaty 10 punktow
w skali Apgar wynosil 5%, natomiast bez czynnika ryzyka byl znacznie wyzszy — 59%.
Odsetek noworodkéw z czynnikiem ryzyka — intensywna terapia >7 dni, ktore uzyskaty mniej

niz 10 punktéw w skali Apgar wynosit 95%, natomiast bez czynnika ryzyka wynosit 41%.

Intensywna terapia >7 dni vs. ocena w skali Apgar
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M Intensywna terapia > 7 dni H Intensywna terapia > 7 dni - BRAK

Ryc. 37. Intensywna terapia >7 dni vs. ocena w skali Apgar.

4.9.4. Intensywna terapia >7 dni vs. wiek ciazy

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie roznice w wieku ciazy
pomigdzy noworodkami, u ktorych wystapil czynnik ryzyka — intensywna terapia >7 dni
a tymi, u ktorych nie wystgpit czynnik ryzyka (Ryc. 38.). W grupie noworodkéw bez
czynnika ryzyka mediana wieku cigzy wynosita Me=39 tc. (Q1=38 tc., Q3=40 tc.), natomiast
w grupie noworodkow z obecnymi czynnikami ryzyka mediana wieku cigzy wynosita Me=29

tc. (Q1=27 tc., Q3=32tc.).
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Ryc. 38. Wykres ramka-wagsy wzgledem grup. Zmienna: wiek cigzy (tc.).

4.9.5. Intensywna terapia >7 dni vs. urodzeniowa masa ciala

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie réznice w urodzeniowej
masie ciata pomiedzy noworodkami, u ktorych wystapit czynnik ryzyka — intensywna terapia
>7 dni a tymi, u ktorych nie wystgpit czynnik ryzyka (Ryc. 39.). W grupie noworodkow bez
czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciala wynosita Me=3400 g (Q:=3000 g,
Q3=3700 @), natomiast w grupie noworodkow z obecnymi czynnikami ryzyka mediana

urodzeniowej masy ciata wynosita Me=1100 g (Q1=800 g, Q3=1600 g).
4.9.6. Intensywna terapia >7 dni vs. dlugos¢ ciala

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie réznice w dlugosci ciata
pomigdzy noworodkami, u ktérych wystapit czynnik ryzyka — intensywna terapia >7 dni
a tymi, u ktorych nie wystapit czynnik ryzyka (Ryc. 40.). W grupie noworodkow bez
czynnika ryzyka mediana dtugosci ciata wynosita Me=55 (Q1=53 cm, Q3=57 cm), natomiast
w grupie noworodkéw z obecnymi czynnikami ryzyka mediana dlugosci ciala wynosita

Me=40 cm (Q1=35 cm, Q3=44 cm).
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Ryc. 39. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna: masa ciata (g).
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Ryc. 40. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna. diugosé ciata (cm).
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4.10. Masa urodzeniowa <1500 g

4.10.1. Masa urodzeniowa <1500 g vs. pochodzenie matki

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
urodzeniowg masg ciata noworodka wynoszacag <1500 g a pochodzeniem matki. Odsetek
noworodkow z urodzeniowa masg ciata <1500 g, ktorych matka pochodzita z miasta wynosit
63%, natomiast noworodki o tym samym pochodzeniu, z urodzeniowa masg ciata >1500 ¢
stanowily 73%. Odsetek noworodkoéw z urodzeniowa masg ciata <1500 ¢, ktorych matka
pochodzita ze wsi wynosit 37%, natomiast noworodki o tym samym pochodzeniu,

z urodzeniowg masg ciata >1500 g stanowily 27%.
4.10.2. Masa urodzeniowa <1500 g vs. liczba cigz

Na poziomie istotnosci p<0,05 (p=0,030) stwierdzono istotng statystycznie zaleznos¢
pomiedzy urodzeniowa masg ciata noworodka, wynoszaca <1500 g a liczba cigz. Odsetek
noworodkow z cigzy pierwszej oraz urodzeniowg masg ciata <1500 g stanowit 49% grupy,
natomiast bez czynnika ryzyka zmalal do 43%. Odsetek noworodkéw z cigzy kolejnej
(>1 ciazy) oraz urodzeniowg masg ciata <1500 g wynosit 51%, natomiast bez czynnika

ryzyka wzrést do 57%.
4.10.3. Masa urodzeniowa <1500 g vs. liczba porodéw

Na poziomie istotnosci p<0,05 (p=0,003) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢
pomigdzy urodzeniowa masg ciata noworodka, wynoszaca <1500 g a liczba poroddw.
Odsetek noworodkéw z porodu pierwszego oraz urodzeniowa masg ciata <1500 g stanowit
57%, natomiast bez czynnika ryzyka zmalal do 49%. Odsetek noworodkéw z porodu
kolejnego (>1 porodu) oraz urodzeniowag masg ciata <1500 g wynosit 43%, natomiast bez

czynnika ryzyka wzrost do 51%.
4.10.4. Masa urodzeniowa <1500 g vs. hipotrofia

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
urodzeniowa masg ciata noworodka, wynoszaca <1500 g a wystepowaniem hipotrofii.
Odsetek noworodkéw z urodzeniowa masg ciata <1500 g oraz rozpoznang hipotrofig wynosit
24%, natomiast noworodki z urodzeniowa masg ciata >1500 g stanowitly 8%. Odsetek
noworodkow z urodzeniowg masg ciata <1500 g, ale bez rozpoznanej hipotrofii wynosit

76%, natomiast noworodki z urodzeniowg masg ciata >1500 g stanowity 92%.
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4.10.5. Masa urodzeniowa <1500 g vs. ocena w skali Apgar

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
urodzeniowg masg ciala noworodka, wynoszaca <1500 g a oceng noworodka w skali Apgar.
Odsetek noworodkow z urodzeniowa masg ciata <1500 g, ktore otrzymaty 10 punktow
w skali Apgar wynosil 3%, bez czynnika ryzyka wzrost do 59%. Odsetek noworodkow
z urodzeniowg masg ciata <1500 g, ktore otrzymaly ponizej 10 punktow w skali Apgar

wynosit 97%, natomiast bez czynnika ryzyka stanowit 41%.
4.10.6. Urodzeniowa masa ciala <1500 g vs. wiek cigzy

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono roznice istotne statystycznie w wieku cigzy
pomigdzy noworodkami, u ktérych wystapit czynnik ryzyka — urodzeniowa masa ciata <1500
g a tymi, u ktorych nie wystapit czynnik ryzyka (Ryc. 41.). W grupie noworodkéw bez
czynnika ryzyka mediana wieku cigzy wynosita Me=39 tc. (Q1=38 tc., Q3=40 tc.), natomiast

w grupie noworodkow z obecnymi czynnikami ryzyka mediana wieku cigzy wynosita Me=29
tc. (Q:1=27 tc., Q3=31tc.).
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Ryc. 41. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna. wiek cigzy (tc.).
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4.10.7. Urodzeniowa masa ciala <1500 g vs. dlugos$¢ ciala

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono roznice istotne statystycznie w dlugosci ciata
pomiedzy noworodkami, u ktorych wystapit czynnik ryzyka — urodzeniowa masa ciata <1500
g a tymi, u ktorych nie wystgpil czynnik ryzyka (Ryc. 42.). W grupie noworodkow bez
czynnika ryzyka mediana dtugosci ciata wynosita Me=55 (Q:=53 cm, Q3=57 cm), natomiast
w grupie noworodkoOw z obecnymi czynnikami ryzyka mediana dlugosci ciata wynosita

Me=40 cm (Q1=36 cm, Q3=42 cm).
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Ryc. 42. Wykres ramka-wagsy wzgledem grup. Zmienna: diugosé¢ ciata (cm).

4.11. Zespol wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem

4.11.1. Zespol wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem vs. liczba ciaz

Na poziomie p<0,05 (p=0,023) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
czynnikiem ryzyka — zespot wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem a liczbg cigz.
Odsetek noworodkow z cigzy pierwszej, u ktorych stwierdzono obecno$¢ czynnika ryzyka —
zespot wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem wynosit 30%, natomiast noworodki

bez czynnika ryzyka stanowity 43%. Odsetek noworodkoéw z cigzy drugiej lub kolejnej,
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u ktorych stwierdzono obecno$¢ czynnika ryzyka wynosit 70%, natomiast 57% stanowity

noworodki bez czynnika ryzyka.
4.11.2. Zespol wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem vs. liczba porodow

Na poziomie p<0,05 (p=0,020) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomig¢dzy
czynnikiem ryzyka — zespot wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem a liczbg porodow.
Odsetek noworodkoéw z porodu pierwszego, u ktérych stwierdzono obecno$¢ czynnika ryzyka
— zespot wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem wynosit 36%, natomiast noworodki
bez czynnika ryzyka stanowity 50%. Odsetek noworodkéw z porodu drugiego lub kolejnego,
u ktorych stwierdzono obecno$¢ czynnika ryzyka wynosil 64%, natomiast noworodki bez

czynnika ryzyka stanowilty 50%.
4.11.3. Zespol wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem vs. hipotrofia

Na poziomie p<0,05 (p=0,004) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
czynnikiem ryzyka — zespot wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem
a wystepowaniem hipotrofii. Odsetek noworodkéw z hipotrofig, u ktérych stwierdzono
obecnos¢ czynnika ryzyka — zespot wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem wynosit
19%, natomiast zmalat do 8% u noworodkéw bez zespotu wad wrodzonych. Odsetek
noworodkow bez rozpoznanej hipotrofii, u ktorych stwierdzono obecno$¢ czynnika ryzyka —
zespOt wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem wynosit 81%, natomiast w grupie

noworodkow bez czynnika ryzyka wzrost do 92%.
4.11.4. Zespol wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem vs. ocena w skali Apgar

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono =zalezno$¢ istotng statystycznie pomiedzy
czynnikiem ryzyka — zespot wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem a oceng w skali
Apgar. Odsetek noworodkow, ktory otrzymat oceng na 10 punktow w skali Apgar oraz miat
stwierdzony czynnik ryzyka — zespo6t wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem wynosit
27%, natomiast u noworodkdéw bez czynnika ryzyka wzrdst do 58%. Odsetek noworodkow,
ktory otrzymal ocen¢ ponizej 10 punktow w skali Apgar oraz mial stwierdzony czynnik
ryzyka — zespot wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem wynosit 73%, natomiast

u noworodkéw bez czynnika ryzyka wynosit 42%.
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4.11.5. Zespo6l wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem vs. wiek matki

Na podstawie p<0,05 (p=0,012) stwierdzono istotne statystycznie rdéznice w wieku
matki pomi¢dzy noworodkami, u ktorych wystapit czynnik ryzyka — zesp6t wad wrodzonych
skojarzonych z niedostuchem a tymi, u ktérych nie wystapit czynnik ryzyka (Ryc. 43.).
W grupie noworodkéw bez czynnika ryzyka mediana wieku matki wynosita Me=30 lat
(Q:1=27 lat, Q3=33 lata), natomiast w grupie noworodkow z obecnymi czynnikami ryzyka

mediana wieku matki wynosita Me=32 lata (Q1=28 lat, Q3=37 lat).
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Ryc. 43. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna: wiek matki (rok zycia).

4.11.6. Zespol wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem vs. wiek ciazy

Na podstawie p<0,05 (p=0,005) stwierdzono istotne statystycznie rdéznice w wieku
cigzy pomigdzy noworodkami, u ktérych wystapit czynnik ryzyka — zespdt wad wrodzonych
skojarzonych z niedostuchem a tymi, u ktorych nie wystapit czynnik ryzyka (Ryc. 44.).
W grupie noworodkow bez czynnika ryzyka mediana wieku cigzy wynosita Me=39 ftc.
(Q1=38 tc., Q3=40 tc.), natomiast w grupie noworodkow z obecnymi czynnikami ryzyka

mediana wieku cigzy wynosita Me=38 tc. (Q1=37 tc., Q3=39 tc.).
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Ryc. 44. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna: wiek cigzy (tc.).

4.11.7. Zespol wad wrodzonych skojarzonych z niedosluchem vs urodzeniowa masa ciala

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie roéznice w urodzeniowe;j
masie ciala pomiedzy noworodkami, u ktorych wystgpil czynnik ryzyka — zespot wad
wrodzonych skojarzonych z niedostuchem a tymi, u ktorych nie wystgpit czynnik ryzyka
(Ryc. 45.). W grupie noworodkow bez czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciata
wynosita Me=3350 g (Q:=2950 g, Q3=3700 g), natomiast w grupie noworodkow z obecnymi
czynnikami ryzyka mediana urodzeniowej masy ciata wynosita Me=3050 g (Q1=2550 g,

Q3=3550 g).
4.11.8. Zespol wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem vs. dlugos¢ ciala

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie rdznice w dlugosci ciata
pomiedzy noworodkami, u ktorych wystapil czynnik ryzyka — zespdt wad wrodzonych
skojarzonych z niedostuchem a tymi, u ktorych nie wystgpit czynnik ryzyka (Ryc. 46.).
W grupie noworodkéw bez czynnika ryzyka mediana dlugosci ciala wynosita Me=55
(Q:1=53 cm, Q3=57 cm), natomiast w grupie noworodkow z obecnymi czynnikami ryzyka

mediana dlugosci ciata wynosita Me=53 cm (Q1=49 cm, Q3=55 cm).
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Ryc. 45. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna: masa ciata (g).
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Ryc. 465. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna: diugosé ciata (cm).
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4.12. Wada wrodzona glowy i szyi

4.12.1. Wada wrodzona glowy lub szyi vs. ple¢ noworodka

Na poziomie p<0,05 (p=0,018) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomig¢dzy
czynnikiem ryzyka — wada wrodzona glowy lub szyi a picia noworodka. Odsetek
noworodkow z rozpoznanym czynnikiem ryzyka — wada wrodzona glowy lub szyi byt wyzszy

u noworodkow plci meskiej — 60%, niz u noworodkdéw pici zenskiej — 40%.
4.12.2. Wada wrodzona glowy lub szyi vs. hipotrofia

Na poziomie p<0,05 (p=0,027) stwierdzono zalezno$¢ istotng statystycznie pomig¢dzy
czynnikiem ryzyka — wada wrodzona glowy lub szyi a wystepowaniem hipotrofii. Odsetek
noworodkow z hipotrofig oraz rozpoznanym czynnikiem ryzyka — wada wrodzona glowy lub
szyi stanowil 13%, natomiast bez czynnika ryzyka wynosil 8%. Odsetek noworodkéw bez
hipotrofii, u ktérych rozpoznano czynnik ryzyka — wada wrodzona gltowy lub szyi wynosit

87%, natomiast bez czynnika ryzyka wzrost do 92%.
4.12.3. Wada wrodzona glowy lub szyi vs. urodzeniowa masa ciala

Na podstawie p<0,05 (p=0,023) stwierdzono istotne statystycznie roznice
w urodzeniowej masie ciata pomigdzy noworodkami, u ktorych wystapit czynnik ryzyka —
wada wrodzona glowy lub szyi a tymi, u ktorych nie wystapit czynnik ryzyka (Ryc. 47.).
W grupie noworodkéw bez czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciata wynosita
Me=3350 g (Q:=2950 g, Q3=3700 @), natomiast w grupie noworodkow z obecnymi
czynnikami ryzyka mediana urodzeniowej masy ciata wynosita Me=3250 g (Q1=2850 g,

Q3=3600 Q).
4.12.4. Wada wrodzona glowy lub szyi vs. dlugos¢ ciala

Na podstawie p<0,05 (p=0,016) stwierdzono istotne statystycznie réznice w dtugosci
ciatla pomiedzy noworodkami, u ktorych wystapit czynnik ryzyka — wada wrodzona glowy
lub szyi a tymi, u ktorych nie wystapit czynnik ryzyka (Ryc. 48.). W grupie noworodkow bez
czynnika ryzyka mediana dtugosci ciata wynosita Me=55 (Q1=53 cm, Q3=57 cm), natomiast
w grupie noworodkéw z obecnymi czynnikami ryzyka mediana dlugosci ciala wynosita

Me=54 cm (Q1=52 cm, Q3=57 cm).
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Ryc. 48. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna. diugosé ciata (cm).
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4.13. Zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych

4.13.1. Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych vs. wiek ciazy

Na podstawie p<0,05 (p=0,014) stwierdzono istotne statystycznie réznice w wieku
ciazy pomigdzy noworodkami, u ktorych wystapit czynnik ryzyka — zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych a tymi, u ktoérych nie wystapit czynnik ryzyka (Ryc. 50.). W grupie
noworodkow bez czynnika ryzyka mediana wieku cigzy wynosita Me=39 tc. (Q1=38 tc.,
Q3=40 tc.), natomiast w grupie noworodkéw z obecnym czynnikiem ryzyka mediana wieku

cigzy wynosita Me=35 tc. (Q1=32 tc., Q3=38 tc.).

4.13.2. Zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych vs. urodzeniowa masa ciala

Na podstawie p<0,05 (p=0,027) stwierdzono istotne statystycznie roznice
w urodzeniowej masie ciala pomigdzy noworodkami, u ktérych wystapit czynnik ryzyka —
zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych a tymi, u ktoérych nie wystapit czynnik ryzyka (Ryc.
51.). W grupie noworodkow bez czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciata wynosita
Me=3350 g (Q1=2950 g, Q3=3700 g), natomiast w grupie noworodkow z obecnymi
czynnikami ryzyka mediana urodzeniowej masy ciata wynosita Me=2100 g (Q:1=1450 g,

Q3=3200 g).

4.13.3. Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych vs dlugos¢ ciala

Na podstawie p<0,05 (p=0,024) stwierdzono istotne statystycznie réznice w dtugosci
ciata pomigdzy noworodkami, u ktérych wystapit czynnik ryzyka — zapalenie opon moézgowo-
rdzeniowych a tymi, u ktorych nie wystapit czynnik ryzyka (Ryc. 52.). W grupie
noworodkow bez czynnika ryzyka mediana dlugosci ciata wynosita Me=55 (Q:=53 cm,
Qs=57 cm), natomiast w grupie noworodkéw z obecnymi czynnikami ryzyka mediana

dhugosci ciata wynosita Me=47 cm (Q1=43 cm, Q3=55 cm).
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Ryc. 516. Wykres ramka-wgsy wzgledem grup. Zmienna: masa ciata (g).

112



T
a0
m}
E 50
E ]
[
k]
8 — —
=]
2 40
O
0+
2 : 1 O Medizns
) [] z526-75%
zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych T Min-tsis

Ryc. 527. Wykres ramka-wagsy wzgledem grup. Zmienna: diugosé ciata (cm).

4.14. Liczba czynnikéw ryzyka

4.14.1. Liczba czynnikow ryzyka vs. wiek cigzy

Stwierdzono istotng statystycznie p<0,0001 silng (R= -0,2), ujemna korelacj¢ pomiedzy
wiekiem cigzy a liczbg czynnikow ryzyka niedostuchu wystepujacych u noworodkow
w latach 2010-2017 (Ryc. 53.). Z analizy wynika, ze wraz ze wzrostem liczby czynnikéw

ryzyka niedostuchu u noworodka, maleje wiek ciazy (krotszy okres cigzy).
4.14.2. Liczba czynnikow ryzyka vs. urodzeniowa masa ciala

Stwierdzono istotng statystycznie p<0,0001 silng (R= -0,2), ujemng korelacj¢ pomiedzy
urodzeniowg masg ciata a liczbg czynnikéw ryzyka niedostuchu wystepujacych
u noworodkéw w latach 2010-2017 (Ryc. 54.). Z analizy wynika, ze wraz ze wzrostem liczby

czynnikow ryzyka niedostuchu u noworodka, maleje urodzeniowa masa ciata (g).
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Ryc. 538. Wykres rozrzutu — liczba czynnikow ryzyka wzgledem wieku cigzy.
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Ryc. 54. Wykres rozrzutu — liczba czynnikow ryzyka wzgledem urodzeniowej masy ciala noworodka.
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4.14.3. Liczba czynnikow ryzyka vs. dlugos¢ ciala

Stwierdzono istotng statystycznie p<0,0001 silng (R= -0,2), ujemng korelacj¢ pomig¢dzy
dlugoscig cialta noworodka a liczbg czynnikow ryzyka niedostuchu (Ryc. 55.).
Z analizy wynika, ze wraz ze wzrostem liczby czynnikéw ryzyka niedostuchu u noworodka,

maleje urodzeniowa dlugos¢ ciata (g).
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Ryc. 55. Wykres rozrzutu — liczba czynnikow ryzyka wzgledem diugosci ciata noworodka.

W zwigzku z wystgpowaniem wigcej niz jednego czynnika ryzyka niedostuchu
u czgéci badanych noworodkow, dokonano analizy zaleznosci migdzy czynnikami ryzyka

niedostuchu u noworodkow (czynnik ryzyka vs. czynnik ryzyka).

4.15. Leki ototoksyczne vs. pozostale czynniki ryzyka niedostuchu u noworodkéw

4.15.1. Leki ototoksyczne vs. wezeSniactwo <33 tygodnia ciazy

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy zastosowaniem
lekow ototoksycznych u noworodka a wiekiem urodzeniowym <33 tygodnia cigzy. Na

podstawie analizy wykazano, ze wczesniaki urodzone <33 tygodnia cigzy, ktérym podano
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leki ototoksyczne, stanowity 68% (n=330), natomiast jedynie 4% (n=598), stanowily

noworodki urodzone po 33 tygodniu ciazy.

4.15.2. Leki ototoksyczne vs. Apgar <4 punktéw w 1 minucie lub <6 punktow

w 5 minucie

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomigdzy zastosowaniem
lekéw ototoksycznych u noworodka a niska punktacjg w skali Apgar wynoszaca <4 punktow
w 1 minucie lub <6 punktéw w 5 minucie zycia. Odsetek noworodkéw, ktérym podano leki
ototoksyczne byl znamiennie wyzszy w grupie ocenionej w skali Apgar <4 punktow
w 1 minucie lub <6 punktow w 5 minucie Zycia 1 wynosit 56% (n=203), natomiast jedynie

5% (n=725), stanowily noworodki ocenione wyzszg punktacja Apgar.
4.15.3. Leki ototoksyczne vs. sztuczna wentylacja >5 dni

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomigdzy zastosowaniem
lekéw ototoksycznych u noworodka a sztuczng wentylacja trwajaca powyzej 5 dni. Odsetek
noworodkéw, ktorym podano leki z grupy ototoksycznych, w przypadku noworodkow
poddanym sztucznej wentylacji trwajacej ponad 5 dni, wynosit 87% (n=181).
Noworodki bez czynnika ryzyka — sztuczna wentylacja >5 dni stanowily 5% (n=747) tej
grupy.

4.15.4. Leki ototoksyczne vs. intensywna terapia >7 dni

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomigdzy zastosowaniem
lekow ototoksycznych u noworodka a pobytem na oddziale intensywnej terapii noworodka
(OITN) trwajacym powyze] 7 dni. Noworodki przebywajace na OITN >7 dni, ktérym
podawano leki ototoksyczne stanowily 83% (n=256) grupy z czynnikami ryzyka. Odsetek
noworodkow bez czynnika ryzyka — pobyt na intensywnej terapii >7 dni wynosit 5% (n=672)

tej grupy.
4.15.5. Leki ototoksyczne vs. masa urodzeniowa <1500 g

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono zaleznos$¢ istotng statystycznie pomigdzy zastosowaniem
lekow ototoksycznych u noworodka a masg urodzeniowg <1500 g. Leki ototoksyczne
znamiennie czesciej stosowano u noworodkéw z masa urodzeniowa <1500 g — 70% grupy
(n=261), w poréwnaniu do noworodkéw z masg urodzeniowa powyzej 1500 g, ktore

stanowily 5% (n=667) tej grupy.
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4.15.6. Leki ototoksyczne vs. zespot wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem

Na poziomie p=0,015 (p<0,05) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomigdzy
zastosowaniem lekéw ototoksycznych u noworodka a wystepowaniem zespotu wad
wrodzonych skojarzonych z niedostuchem. Na podstawie analizy wykazano, ze
u noworodkow z zespotem wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem znamiennie
czgsciej stosowano leki ototoksyczne — 14% grupy (n=10), niz ws$rod noworodkow bez

stwierdzonego zespotu wad wrodzonych — 6% (n=918).
4.15.7. Leki ototoksyczne vs. zéltaczka wymagajaca transfuzji krwi wymiennej

Na poziomie p=0,003 (p<0,05) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
zastosowaniem lekow ototoksycznych u noworodka a wystepowaniem zottaczki wymagajace;j
transfuzji krwi wymiennej. Na podstawie analizy wykazano, ze 50% noworodkow (n=3)
z czynnikiem ryzyka w postaci zottaczki wymagajacej transfuzji krwi wymiennej wymagato
réwniez zastosowania lekow ototoksycznych. W grupie noworodkéw bez czynnika ryzyka —
z6ltaczka wymagajaca transfuzji krwi wymiennej, zastosowano leki ototoksyczne u 6%

(n=925) tej grupy.
4.15.8. Leki ototoksyczne vs. zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomigdzy zastosowaniem
lekow ototoksycznych u noworodka a wystgpowaniem zapalenia opon modzgowo-
rdzeniowych. Na podstawie analizy wykazano, ze wszystkie noworodki — 100% (n=6),
u ktorych stwierdzono zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych, mialy podane leki
ototoksyczne. W grupie bez czynnika ryzyka, jedynie 6% (n=922) noworodké6w otrzymato

leki ototoksyczne.

Podsumowujac analize zalezno$ci migdzy stosowaniem lekow ototoksycznych
w stosunku do pozostatych czynnikéw ryzyka uszkodzenia stuchu (Tab. XXVII.) wynika, ze
noworodki w badanej grupie rdéznig si¢ istotnie statystycznie (p<0,001 / p<0,05) od
pozostatych przypadkéw pod wzgledem nastepujacych czynnikow ryzyka: wezesniactwo <33
tygodnia cigzy, Apgar <4 punktéow w 1 minucie lub <6 punktow w 5 minucie, sztuczna
wentylacja >5 dni, intensywna terapia >7 dni, masa urodzeniowa <1500 g, zespot wad
wrodzonych skojarzonych z niedostuchem, zéttaczka wymagajaca transfuzji krwi wymienne;j,
zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych. W tabeli okreslona zostata liczba noworodkéw (n)

oraz odsetek (%) analizowanej grupy objetej danymi czynnikami ryzyka (1-8).
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Tab. XXVII. Wystgpowanie lekéw ototoksycznych w stosunku do pozostatych czynnikow

ryzyka uszkodzenia stuchu noworodkow.

LEKI OGOt GRUPY
CZYNNIK RYZYKA NIEDOStUCHU OTOTOKSYCZNE RYZYKA
n % n
1. Wczesniactwo <33 tc. 330 68,32% 483
2. Punktacja w skali Apgar <4 pkt w 1 min lub
203 55,77% 364
<6 pkt w 5 min
3. Sztuczna wentylacja >5 dni 181 87,44% 207
4. Intensywna terapia >7 dni 256 82,85% 309
5. Masa urodzeniowa <1500 g 261 69,79% 374
6. Zespot wad wrodzonych skojarzonych
10 14,29% 70
z niedostuchem
7. Z6ttaczka wymagajaca wymiennej transfuzji
3 50,00% 6
krwi
8. Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych 6 100,00% 6

4.16. Infekcje z grupy TORCH vs. pozostale czynniki ryzyka niedostuchu u noworodkow

4.16.1. Infekcje z grupy TORCH vs. wezesniactwo <33 tygodnia cigzy

Na poziomie p=0,009 (p<0,05) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomigdzy
wystepowaniem infekcji z grupy TORCH a wiekiem urodzeniowym <33 tygodnia cigzy. Na
podstawie analizy badanej grupy wykazano, ze wczesniaki urodzone <33 tygodnia cigzy,
ktére miaty infekcje z grupy TORCH stanowity 3% (n=15), natomiast grupa bez stwierdzonej
infekcji stanowila 97% (n=468). Noworodki urodzone po 33 tygodniu ciazy, u ktoérych
stwierdzono obecnos¢ infekcji z grupy TORCH stanowity niespetna 6% (n=825) tej grupy.
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4.16.2. Infekcje z grupy TORCH vs. intensywna terapia >7 dni

Na poziomie p=0,024 (p<0,05) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomigdzy
wystepowaniem infekcji z grupy TORCH a pobytem na OITN trwajacym >7 dni. Noworodki
przebywajace na OITN >7 dni, ktére miaty potwierdzong infekcje z grupy TORCH stanowity
niespelna 3% (n=9), w stosunku do grupy bez infekcji — 97% (n=300). Noworodki bez
czynnika ryzyka — pobyt na OITN >7 dni, ale z potwierdzong infekcja TORCH stanowity
5,5% tej grupy.

4.16.3. Infekcje z grupy TORCH vs. masa urodzeniowa <1500 g

Na poziomie p=0,014 (p<0,05) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
wystepowaniem infekcji z grupy TORCH a masg urodzeniowa noworodka wynoszaca
<1500 g. Wsrdd noworodkéw z potwierdzong infekcjg z grupy TORCH jedynie 3% (n=11)
urodzito si¢ z masa <1500 g, natomiast ponad 5,6% (n=829) grupy osiagnelo mase powyzej
1500 g.

Podsumowujac analiz¢ zaleznosci migdzy wystgpowaniem infekcji z grupy TORCH
w stosunku do pozostatych czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu (Tab. XVIII.) wynika, ze
noworodki w badanej grupie r6znig si¢ istotnie statystycznie pod wzgledem nastgpujacych
czynnikéw ryzyka: wezesniactwo — pordd <33 tygodnia cigzy, pobyt na OITN >7 dni oraz
masa urodzeniowa <1500 g. W tabeli okre$lona zostata liczba noworodkéw (n) oraz wartos¢

procentowa (%) ogoétu analizowanej grupy objetej danymi czynnikami ryzyka (1-3).

Tab. XVIII. Wystepowanie infekcji z grupy TORCH w stosunku do pozostalych czynnikow ryzyka

uszkodzenia stuchu noworodkow.

OGOt GRUPY
TORCH
CZYNNIK RYZYKA NIEDOStUCHU RYZYKA
n % n
1. Wczesniactwo <33 tc. 15 3,11% 483
2. Intensywna terapia >7 dni 9 2,91% 309
3. Masa urodzeniowa <1500 g 11 2,94% 374
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4.17. Wcezesniactwo — porod <33 tygodnia ciazy vs. pozostale czynniki ryzyka

niedostuchu u noworodkow

4.17.1. Wczesniactwo <33 tygodnia cigzy vs. Apgar <4 punktow w 1 minucie lub

<6 punktow w 5 minucie

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy wiekiem
urodzeniowym noworodka <33 tygodnia cigzy a niskg punktacja w skali Apgar wynoszacg <4
punktow w 1 minucie lub <6 punktéw w 5 minucie zycia. Odsetek noworodkow urodzonych
<33 tygodnia cigzy byl znamiennie wyzszy w grupie ocenionej w skali Apgar <4 punktow
w 1 minucie lub <6 punktéw w 5 minucie zycia i wynosit 39% (n=143). Ponadto, odsetek
noworodkow urodzonych >33 tygodnia cigzy, posiadajacych czynnik ryzyka — ocena w skali
Apgar <4 punktow w 1 minucie lub <6 punktéw w 5 minucie Zycia wynosit 61% (n=221)
grupy.

4.17.2. Wcezesniactwo <33 tygodnia ciazy vs. sztuczna wentylacja >5 dni

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomigdzy wiekiem
urodzeniowym noworodka <33 tygodnia cigzy a sztuczng wentylacja trwajaca >5 dni. Na
podstawie analizy wykazano, iz noworodki urodzone <33 tygodnia cigzy, ktore miaty
zastosowang sztuczng wentylacj¢ trwajaca >5 dni, stanowily 84% (n=173) tej grupy. Wsrod
noworodkow bez czynnika ryzyka sztuczna wentylacja >5 dni, stwierdzono jedynie 2%

(n=310) wczesniakow urodzonych <33 tygodnia cigzy.
4.17.3. WcezesSniactwo <33 tygodnia ciazy vs. intensywna terapia >7 dni

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy wiekiem
urodzeniowym noworodka <33 tygodnia ciazy a pobytem na OITN trwajagcym powyzej 7 dni.
Weczesniaki urodzone <33 tygodnia cigzy, ktére przebywaty na OITN >7 dni, stanowity 79%

(n=244), w poréwnaniu z noworodkami urodzonymi po 33 tygodniu — 21% (n=65) grupy.
4.17.4. Wezesniactwo <33 tygodnia cigzy vs. masa urodzeniowa <1500 g

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy wiekiem
urodzeniowym noworodka <33 tygodnia cigZy a masg urodzeniowg <1500 g. Na podstawie
analizy wykazano, 1z grupa wczesniakow urodzonych <33 tygodnia cigzy z masa

urodzeniowa <1500 g stanowita 84% (n=316), za§ pozostale 16% stanowily noworodki
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urodzone po 33 tygodniu cigzy. Liczebno$¢ wcze$niakow urodzonych <33 tygodnia cigzy

z masg >1500 g wynosita zaledwie 1% (n=167) tej grupy.
4.17.5. Wezesniactwo <33 tygodnia ciazy vs. zapalenie opon méozgowo-rdzeniowych

Na poziomie p=0,012 (p<0,05) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomigdzy
wiekiem urodzeniowym noworodka <33 tygodnia cigzy a wystepowaniem zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych. Z analizy wynika, iz wezeéniaki urodzone <33 tygodnia cigzy, ktore
mialy stwierdzone zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych, stanowity 33% (n=2) grupy,
natomiast pozostala cze$¢ wynoszaca 67% (n=4) stanowitly noworodki urodzone po 33

tygodniu cigzy.

Podsumowujac analiz¢ zalezno$ci migdzy wystgpowaniem wcze$niactwa <33
tygodnia cigzy w stosunku do pozostatych czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu (Tab. X1X.)
wynika, ze noworodki w badanej grupie rdznig si¢ istotnie statystycznie pod wzgledem
nastepujacych czynnikoéw ryzyka: punktacja Apgar <4 punktéw w 1 minucie lub <6 punktow
w 5 minucie, sztuczna wentylacja >5 dni, pobyt na OITN >7 dni, masa urodzeniowa <1500 g
oraz zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych. W tabeli okreslona zostata liczba noworodkow
(n) oraz warto$¢ procentowa (%) ogétu analizowanej grupy objetej danymi czynnikami

ryzyka (1-5).

Tab. XIX. Wystepowanie wezesniactwa <33 tc. w stosunku do pozostalych czynnikéw ryzyka

uszkodzenia stuchu noworodkow.

i OGOt GRUPY
WCZESNIACTWO <33 tc.
CZYNNIK RYZYKA NIEDOStUCHU RYZYKA
n % n
1. Punktacja w skali Apgar <4 pkt w 1 min
143 39,29% 364
lub <6 pkt w 5 min
2. Sztuczna wentylacja >5 dni 173 83,57% 207
3. Intensywna terapia >7 dni 244 78,96% 309
4. Masa urodzeniowa <1500 g 316 84,49% 374
5. Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych 2 33,33% 6
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V. DYSKUSJA
5.1. WPROWADZENIE

Wady sluchu stanowig obszar badan wielu specjalistow w celu poszukiwania
patomechanizmu, odpowiednich metod diagnostyki i mozliwosci skutecznego leczenia lub
podjecia rehabilitacji. Wedlug danych WHO z 2018 r. uszkodzenia stuchu dotyczg 466
milionow, czyli 5-6% ludnosci $wiata, z czego 34 miliony to grupa ponizej 18 roku zycia
[33]. Dane WHO wskazuja na wzrost osob z dysfunkcjg stuchu o 1% na przestrzeni lat 2011-
2018. Wsrod tych osob szczegolnie wazng grupa sa noworodki, dzieci 1 mlodziez, ktorej
rozwoj umystowy, spoleczny, emocjonalny warunkuje prawidlowo funkcjonujacy narzad
stuchu. Zdolno$¢ komunikacji, odczuwania i wyrazania emocji, poznawania otaczajacego
Swiata zalezy w gtownej mierze od prawidlowego rozwoju psychofizycznego i1 spotecznego,

rozpoczynajacego si¢ w chwili narodzin dziecka.

Narzad sluchu rozwija si¢ od 3-6 tygodnia zycia ptodowego, a struktury ucha
zewnetrznego, Srodkowego 1 wewnetrznego osiggaja  gotowos$¢ odbioru bodzcow
dzwigkowych okoto 25 tygodnia cigzy, co skutkuje pojawieniem si¢ reakcji ptodu na dzwigki
[11]. Jedne z pierwszych badan majacych na celu sprawdzenie czy ptdd styszy wykonali
Birnholz i Benacerraf w 1963 roku, ktore wykazaly reakcje — mruganie powiekami
w odpowiedzi na dzwigk, wigkszosci badanej grupy w badaniu ultrasonograficznym w 28
tygodniu cigzy. Ponadto 1-2% grupy, ktory nie wykazat reakcji, urodzit si¢ z deficytem
stuchu [23]. Badania zagraniczne z poczatkow XXI wieku okreslajg prog styszalnosci ptodu
w okresie 27-28 tygodnia cigzy na 40 dB, jednak obniza si¢ on stopniowo do momentu
narodzin 1 wowczas wynosi 13,5 dB. Zakres odbioru pasma czgstotliwosci przez pldd jest
zawezony, gdyz w 27 tygodniu miesci si¢ w przedziale 250-500 Hz, natomiast do 33 tygodnia
nie zachodzg reakcje w odpowiedzi na bodzce w pasmie 1000-3000 Hz [251]. W okresie
prenatalnym ksztattuje si¢ proces komunikatywny poprzez mozliwos$¢ percepcji, reagowania
1 zapamigtywania informacji droga stuchowa, dlatego zasadne jest stwierdzenie, iz od
momentu narodzin noworodek posiada wielotygodniowe doswiadczenie stuchowe [252].
Badania DeCasper 1 Fiter (1980) wskazuja na fakt, iz noworodek w 4 dobie zycia potrafi
rozrozni¢ glos matki, ktory poznat w trakcie cigzy, od gltosu obcej osoby. Wyniki badan
Eisenberga potwierdzaja, ze niemowleta preferuja stuchanie gloséw ludzkich zamiast
dzwigkéw otoczenia. Uzasadnienie tych twierdzen moze mie¢ podloze zwigzane

z wrodzonymi uwarunkowaniami ksztaltujgcymi mechanizmy jezykowe takimi, jak
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synchronizacja ruchow mimicznych twarzy i nadawanie dzwigkow. Vasta (i in. 1995)
przytacza badania dotyczace reakcji dzieci w wieku od 2 do 6 miesigcy, w ktorych
udowadnia, ze niemowleta sg wrazliwe na brak synchronizacji migdzy ruchami ust
1 dzwigkami, ktore stysza [17, 23, 253]. Proces ksztattowania mowy dziecka w pierwszej
kolejnosci odbywa si¢ poprzez doskonalenie percepcji stuchowej wypowiedzi stownych,
z czym wigze si¢ ksztaltowanie pojec 1 tworzenie bazy wiedzy jezykowej. Dopiero w drugie;j

kolejno$ci pojawia sie¢ moéwienie, zwane jezykowa sprawnoscig realizacyjng [18].

Dziecko z wrodzong wada stuchu, nabyta w okresie okoloporodowym lub w krotkim
czasie po narodzeniu ma ograniczone mozliwos$ci rozwoju mowy, a jej wykrycie wymaga
czesto kilku miesigcy obserwacji. Szacuje si¢, ze bez wzgledu na typ 1 glebokose,
uszkodzenia stuchu dotycza 2/1000 urodzen. Na podstawie Centralnej Bazy Danych z lat
2003-2020 przeprowadzone badania skyningowe stuchu u noworodkéw w Polsce dowodza,
ze 3/10 000 dzieci ma obustronny gleboki czuciowo-nerwowy niedostluch wymagajacy
interwencji chirurgicznej [10, 68-70, 254]. Dane z PPPBSN w Polsce wskazuja, ze do 2017
roku w catym kraju, sposrod wszystkich noworodkow objetych skriningiem narzadu shuchu,
8,22% posiadato certyfikat koloru zottego i w konsekwencji zostato skierowanych na kolejne
badania [77]. Dokladny raport z 2019 roku ukazuje, ze 11,3% noworodkow objetych
PPPBSN w Polsce jest w grupie ryzyka niedostuchu [255]. Badania Instytutu Fizjologii
1 Patologii Stuchu dotyczace wystgpowania zaburzen narzadu stuchu wsrdd osob
niepetnoletnich w Polsce przedstawiajg statystyki w grupach wiekowych: 4-6/1000
noworodkow, 2-4% dziect w wieku przedszkolnym 1 okoto 20% dzieci w okresie szkolnym
[256, 257]. Doniesienia $wiatowe potwierdzaja wystepowanie niedostuchu u 2-4/100
noworodkow przebywajacych na OITN [258-260]. Wyniki pochodzace z amerykanskich
raportow CDC wskazuja, iz u 5/1000 dzieci w wieku 3-17 lat stwierdzono niedostuch
czuciowo-nerwowy na przestrzeni lat 1997-2005. Dane opublikowane przez ASHA
przedstawiaja odsetek noworodkéw objetych skriningiem narzadu stuchu w pierwszym
miesigcu zycia, wynoszacy 96,1%, w tym 6163 przypadki z trwalym uszkodzeniem stuchu
[261]. Ponadto, w raporcie CDC z 2017 roku oszacowano wystepowanie niedostuchu
czuciowo-nerwowego wsrod 1,7/1000 noworodkow objetych przesiewowymi badaniami
stuchu na $wiecie [262]. Wczesna diagnostyka dysfunkcji narzadu stuchu u noworodka moze
zmniejszy¢ skutki, badZ zapobiega¢ zaburzeniom w przebiegu procesu komunikatywnego,

w tym rozwoju intelektualnego i relacji spotecznych.
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W latach 60-tych XX wieku w USA opublikowano pierwsze rekomendacje dotyczace
wprowadzenia badan przesiewowych stluchu w grupie noworodkow. Powotanie JCIH w 1970
roku zapoczatkowato wielospecjalistyczng wspdlprace w obszarze skryningu shluchowego
1 podjecie dzialan nad okresleniem standardow postgpowania. Podczas europejskiej
konferencji dotyczacej badan przesiewowych stuchu u noworodkéw, ktoéra odbyta si¢ w 1998
roku w Mediolanie, sporzadzono dokument zawierajacy wytyczne w sprawie przebiegu badan
skriningowych stluchu. Oszacowano, ze badania przesiewowe umozliwig wsrdéd badanej grupy
wykrycie 80% dzieci z trwalym niedostuchem. Podsumowujac konsensus podjety na
konferencji, przyjeto cel i zalozenia, ktore powinny by¢ zaakceptowane i wdrozone
w poszczegblnych krajach Europy, pomimo réznic wynikajacych z organizacji i finansowania
opieki zdrowotnej [252]. Poczatki lat 90 XX wieku przyniosty w Polsce wzrost
zainteresowania wczesng diagnostyka audiologiczna. W latach 1992-1994 Maria Goéraldwna
prowadzita przesiewowe badania sluchu wsréd noworodkéw 1 niemowlat z terendow
Warszawy. W przeciggu roku przebadano ponad 15 000 dzieci, z posrod ktoérych 170 miato
stwierdzong wade sluchu, w tym 70 uszkodzenie stopnia glebokiego. Sukcesem programu
bylo zapewnienie i dopasowanie aparatow stuchowych dzieciom z gleboka wadg stuchu przed
ukonczeniem pierwszego roku zycia, dzigki czemu rozpoczely one wczesng rehabilitacje
stuchu 1 mowy. Pionierskie badania wykazaly konieczno$¢ wprowadzenia diagnostyki
przesiewowej stuchu u dzieci z grupy ryzyka, przebywajacych na oddziale patologii
noworodka, oddziale intensywnej terapii, u niemowlat, ktére przeszly ciezkie choroby
1 przyjmowaty leki ototoksyczne [99]. Fakt ten podkresla réwniez Kawinska-Kiliahczyk
w badaniach prowadzonych w latach 2002-2004 i zaznacza stuszno$¢ wczesnej diagnostyki
na oddzialach noworodkowych. Autorka za innymi badaczami zwraca szczeg6lng uwage na
znaczenie weryfikacji czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu, ze wzgledu na 10-krotnie
czestsze zaburzenia sluchu u dzieci z rozpoznanymi czynnikami ryzyka w okresie

noworodkowym [70, 260].

Przesiewowe badania maja na celu wyodrebnienie okre§lonych jednostek
chorobowych lub wad ws$rod grup o podwyzszonym ryzyku. Niezbednym dziataniem w tym
zakresie jest dobor metody badawczej, a takze jednolity schemat procedur postepowania
diagnostycznego. Wytyczne okreslane przez WHO, dotyczace programéw przesiewowych
badan stuchu u noworodkow, uwzgledniaja réznice wynikajace z odmiennych statusow
ekonomicznych oraz spoleczno-kulturowych w krajach. Standardy wdrazane do badan

przesiewowych oraz zapewnione w ramach podstawowej opieki medycznej, ktore dotycza
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noworodkow 1 niemowlat, maja na celu okreslenie: jednostki chorobowej 1 jej objawow,
metod diagnostycznych, leczenia oraz zakresu wczesnej interwencji [263]. Dane pochodzace
z Centrum Systemoéw Informacyjnych Ochrony Zdrowia (CSIOZ) z 2015 roku pokazuja, ze
ogotem w kraju 14% niemowlat w okresie 0-4 tygodnia zycia nie jest pod opicka lekarska.
W zakres opieki nad noworodkiem w pierwszym miesigcu zycia wchodza: porady
patronazowe, badania bilansowe i badania przesiewowe. Odsetek noworodkow podlegajacych
opiece lekarskiej w okresie do 4 tygodnia zycia jest zalezny od regionu, gdyz jak wynika
z danych CSIOZ z 2015 roku w wojewddztwie podkarpackim wynosit 69%, natomiast
najwiecej — 97% osiagnagl w wojewddztwie podlaskim [264]. Na obecne rdznice
w statystykach wojewddzkich moga mie¢ wpltyw szczegdlnie dysproporcje w dostgpnosci do
opieki medycznej noworodkoéw, rézny poziom wiedzy matek oraz warunki ekonomiczne
rodzin. Rodzice nowonarodzonego dziecka powinni wykaza¢ zaangazowanie we wspotprace
ze specjalistami, aby zapewni¢ potomstwu niezbedng opieke medyczng. Poziom rozwoju
Kraju oraz status socjoekonomiczny danej grupy spotecznej moze znaczaco wptywac na stan
zdrowia ludnosci, a w nastgpstwie oddziatywa¢ na wystgpowanie uszkodzenia narzadu
stuchu. Wedlug WHO 80% ludnosci z niedostuchem zyje w krajach nisko lub $rednio
rozwinigtych, gdzie obserwuje si¢ niewystarczajacy poziom opieki medycznej, za$ produkcja
aparatow stuchowych wynosi ponizej 3% ogolnego zapotrzebowania. Ponadto dane WHO
wskazuja, iZ mozna zapobiec ponad 60% niedostuchow wsrdd dzieci, z czego nawet do 75%
w krajach o $rednim lub niskim poziomie rozwoju, natomiast w 49% w krajach wysoko
rozwinigtych. Szacowane dane wynikaja z mozliwosci podjecia prewencji  wsrdd
noworodkow, ktére narazone sg na czynniki ryzyka wystepowania niedostuchu [265].
Badania krajowe A. Pilarskiej (2015), a takze A. Pruszewicza i A. Sekuli uwzgledniajg
zmienne socjoekonomiczne mogace mie¢ wptyw na rozwdj dziecka z uszkodzonym stuchem.
Autorzy w swoich pracach analizowali wiek, wyksztatcenie i miejsce zamieszkania matek
badanych dzieci [16]. Doniesienia zagraniczne P. Zimbardo wraz z wspoétautorami (2017)
podkreslajg istote statusu spoleczno-ekonomicznego i jego zwigzek ze stanem zdrowia
ludno$ci. Wedlug autorow ubdstwo przyczynia si¢ do ograniczenia dostepu do opieki
medycznej, a ponadto zwigksza zagrozenie zwigzane z zanieczyszczeniem S$rodowiska
1 halasem otoczenia. Wymienione czynniki wptywaja na zdrowie fizyczne oraz psychiczne
dorostych, a takze rozw0j poznawczy dzieci. Badania przeprowadzone przez neurologdéw
wsérod grupy amerykanskich dzieci wskazuja na roéznice w budowie mozgu, wynikajace
z wychowywania si¢ w ubodstwie. Dzieci z biedniejszych rodzin mialy zmniejszona

powierzchni¢ mozgu o 6% w poréwnaniu do zamoznych réwiesnikéw, w tym najbardziej
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uszkodzone byly obszary odpowiedzialne za przetwarzanie systemu jezykowego, umiejetnosc
czytania, pami¢¢ i podejmowanie decyzji [266]. Powyzsze dane wskazuja, iz status
socjoekonomiczny ma znaczacy wplyw na zdrowie i stan emocjonalny spoteczenstwa oraz
warunkuje dostgp do opieki medycznej. W zwigzku z wynikami wlasnymi oraz innych
autorow stwierdzono, iz zasadnym jest rozszerzenie zakresu analizowanego problemu
badawczego, jakim sa czynniki ryzyka uszkodzenia shluchu, wlaczajac zalezne zmienne

dotyczace statusu socjodemograficznego matek i sSrodowiska w jakim rozwija si¢ noworodek.

Powszechne przesiewowe badania stuchu u noworodkéw w Polsce obecnie obejmuja
97% zywych urodzen, co stanowi okoto 360 000 noworodkéw rocznie. Raport pochodzacy
z ogolnopolskiej bazy danych, prowadzony od poczatku dziatalnosci PPPBSN — 2002 roku do
konca 2020 roku, wskazuje liczb¢ wszystkich zarejestrowanych noworodkéw w programie,
ktéra wowczas wynosita 6 674 093 dzieci. Ponadto w 2014 roku we Wloszech na konferencji
zaliczono Polske do grupy 19 panstw na §wiecie, w ktérych przesiewowe badania stuchu
obejmuja ponad 95% noworodkéw w skali krajowej. Program przesiewowych badan stuchu
noworodkow prowadzony jest powszechnie na catym $wiecie, migdzy innymi w Stanach
Zjednoczonych, Wielkiej Brytanii, Nowej Zelandii, Rosji, Indiach, Afryce oraz krajach
nalezacych do Unii Europejskiej. W 2020 roku opublikowane zostaly dane z 41 panstw,
stanowigcych 38% $wiatowej populacji, potwierdzajace dziatalno$¢ programu badan
przesiewowych stuchu u ponad 85% noworodkow w skali panstwowej. Rok pdzniej
opublikowano artykut zawierajagcy oceng przebiegu badan przesiewowych shuchu
u noworodkow w 40 krajach Europy oraz Rosji, Malawi, Rwandzie, Indiach i Chinach.
WdrozZenie programu na skale migdzynarodowa funkcjonuje we wszystkich krajach wedtug
wytycznych okreslonych przez European Consensus Statement on Neonatal Hearing
Screening (1999), JCIH (2007), WHO (2009), ktore sa podstawa do opracowania protokotow
badan na potrzeby kraju i lokalnej opieki zdrowotnej [267-269].

Celem PPPBSN we wszystkich krajach jest ocena obiektywna sprawno$ci narzadu
stuchu wséréd noworodkow oraz mozliwie najszybsze wykrycie niedostuchu lub ghuchoty,
nastepnie wdrozenie postepowania leczniczego i podjecie rehabilitacji. W Polsce pierwszym
etapem diagnostyki narzadu stuchu jest wykonanie przesiewowego badania w 2-3 dobie po
narodzinach dziecka metoda badania otoemisji akustycznej TEOAE [72-77, 252, 254, 257].
Wraz z udzieleniem zgody na badanie, matka dziecka wypelnia kwestionariusz dotyczacy
czynnikow ryzyka uszkodzenia stluchu (Zat. 1.). Ujemny wywiad nie wskazujacy na

wystgpowanie czynnikOw ryzyka oraz prawidtowy wynik badania koncza przesiewowe
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badanie, a dziecko otrzymuje niebieski certyfikat. Wystapienie minimum jednego czynnika
ryzyka lub/i negatywny wynik TEOAE s3 wskazaniem na drugi poziom diagnostyczny
PPPBSN, co potwierdza zo6tty certyfikat. W sytuacji, gdy uszkodzenie stuchu zostanie
potwierdzone, dziecko kierowane jest na trzeci poziom referencyjny w celu podjecia leczenia
I rehabilitacji [83-87]. W wyniku badan przesiewowych stuchu w Polsce rocznie okoto 59%
noworodkow z niedostuchem jest wyposazonych w aparaty stuchowe, a 30% otrzymuje
implanty stuchowe (CI) [255]. Wedtug wytycznych i zasad okre$lonych przez JCIH (2019),
dotyczacych wczesnego wykrywania wad stuchu i interwencji audiologicznej, wszystkie
noworodki przed wypisem ze szpitala powinny mie¢ wykonane przesiewowe badanie stuchu
w pierwszym miesigcu zycia. W przypadku niemowlat, ktore wymagaja ponownych lub
dodatkowych badan diagnostyka narzadu stuchu musi by¢ ukonczona do trzeciego miesigca
zycia [270]. Zalecenia dotyczace potwierdzonego czynnika ryzyka uszkodzenia stuchu
wskazuja na konieczno$¢ systematycznych badan kontrolnych dwa razy w roku przez

pierwsze trzy lata zycia dziecka [80].

Podjecie tematu rozprawy doktorskiej wynikato z przeprowadzonych badan wiasnych
1 wynikow uzyskanych w pracy magisterskiej. Wysnute wnioski wskazywaty na potrzebe
kontynuacji 1 zglebienia zagadnien dotyczacych czynnikéw ryzyka uszkodzenia shuchu
u noworodkow, ktore byly objete opieka w Klinice Neonatologii i Intensywnej Terapii
Noworodka Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w 2015 roku. Jest to najwigkszy osrodek
neonatologiczny w wojewodztwie podlaskim, na ktéry sktadajg si¢ Oddzial Noworodkow
Donoszonych, Oddzial Wczesniakdéw, Oddzial Intensywnej Terapii Noworodka oraz Oddziat

Patologii Noworodka.

Przedmiotem niniejszej pracy doktorskiej byla grupa noworodkéw urodzonych
w latach 2010-2017, ktéra wymagata hospitalizacji na Oddziale Neonatologii i Intensywnej
Terapii Noworodka w Uniwersyteckim Szpitalu Klinicznym w Biatymstoku. Grupa badawcza
sktadata si¢ z 15 030 zywo urodzonych noworodkéw, w tym 7712 noworodkow plci meskiej

1 7318 noworodkow pici zenskie;.

Gléwnym celem rozprawy byta analiza czynnikdéw ryzyka, ktére maja wplyw na
uszkodzenie narzadu stuchu, wystepujacych u noworodkéw na przestrzeni lat 2010-2017.
W  opisanych wynikach analizowano zmienno$¢ wystgpowania czynnikow ryzyka
uszkodzenia stuchu u noworodkéw, dokonano weryfikacji czynnikéw socjodemograficznych

w odniesieniu do noworodkow i ich matek, poréwnano zalezno$ci migdzy tymi czynnikami
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oraz wspoélzaleznosci migdzy poszczegolnymi czynnikami ryzyka uszkodzenia shuchu wsrod

badanej grupy noworodkow.

5.2. CZYNNIKI SOCJODEMOGRAFICZNE

W niniejszej pracy stosunek urodzen w odniesieniu do pici w latach 2010-2017 r6znit
si¢ 1istotnie statystycznie (p<0,05), gdyz znamiennie czgéciej rodzili si¢ chlopcy niz
dziewczynki. Nieznaczng przewage urodzen pici zenskiej, wynoszaca 50,98% odnotowano
jedynie w 2015 roku. Dane krajowe z 2016 roku przedstawiaty stosunek wszystkich urodzen
do plci z przewaga noworodkow ptci meskiej — 196 686, do pici damskiej — 186 718 [271,
272]. Wsrod badanej grupy roczna suma urodzen wahata si¢ od 1585 noworodkow
w 2013 roku do 2135 noworodkow w 2017 roku. Nalezy zwrdci¢ uwage, iz od 2013 roku
nastgpowal stopniowy wzrost ogétu pacjentdw zarejestrowanych w Klinice Neonatologii
i Intensywnej Terapii Noworodka w Bialymstoku. Natomiast na przestrzeni lat 2010-2016,
wedlug danych rocznika demograficznego ludnosci Polski, odnotowano spadek liczby
urodzen zywych z 413 300 na 382 257. Trend ten dotyczy zaréwno obszarow wiejskich —
2010 rok: 171 380, 2016 rok: 155 961, jak i miejskich — 2010 rok: 241 920, 2016 rok: 226
296. W wojewddztwie podlaskim rowniez odnotowano trend spadkowy, gdyz liczba urodzen

zywych wynosita 11 928 w 2010 roku, natomiast 11 373 w 2016 roku.

Analiza miejsca zamieszkania matek badanych noworodkéw wykazata dane istotne
statystycznie (p<0,0001), ukazujace znaczng przewage noworodkow pochodzacych z miasta
niz ze wsi. Noworodki matek zamieszkujacych na wsi stanowily zaledwie 23,61-31,22%
badanej grupy na przestrzeni lat 2010-2017. Przewaga noworodkow pochodzacych z miasta
moze wynika¢ ze specyfiki jednostki badawczej, ktéra znajduje si¢ w Uniwersyteckim
Szpitalu Klinicznym w Biatymstoku, a takze wigkszej liczebno$ci rodzin zamieszkujacych

miasta.

Wedhug danych Europejskiego Urzedu Statystycznego w 2010 roku w Polsce liczba
ludnosci wynosita 38,03 miliondéw, z czego liczba 0séb zyjaca w miastach wynosita ogotem
23 429 104 mieszkancoéw, natomiast na wsi wynosita 15 100 762 mieszkancow. W 2016 roku
stan ludnosci w kraju wynosit 37,97 milionéw, w tym zyjacej w miastach obnizyt si¢ do
23129 492 os6b, a zamieszkujacej na wsi wzrost do 15 303 500 oséb. Dane krajowe
dotyczace stanu ludnosci z lat 2010-2016 wedlug GUS wskazuja na ujemny przyrost
naturalny w miastach (-10,5%), za$ dodatni na terenach wiejskich (4,7%). W odniesieniu do

analizowanej grupy szczegodlne znaczenie ma wspotczynnik urodzen zywych w kraju. Raport
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GUS z 2017 roku dotyczacy urodzen i dzietno$ci wskazuje na wzrost liczby urodzen zywych
w 2010 roku — 413,3 tys. w poréwnaniu do lat 2000 (378,3 tys.) i 2005 (3644 tys.).
W kolejnych latach odnotowano spadek liczby urodzen zywych do 369,3 tys. w 2015 roku
1382,3 tys. w 2016 roku. Natomiast w 2017 roku nastgpit ponowny wzrost liczby urodzen do
402,0 tys. Poréwnujac porody zywe wsréd matek pochodzacych z miast i ze wsi na
przestrzeni lat 2010-2017, ogétem wigcej noworodkow rodzity kobiety z miast — 241,9 tys.
w 2010 roku i 236,1 tys. w 2017 roku, za$ kobiety ze wsi — 171,4 tys. w 2010 roku i 165,8 tys.
w 2017 roku. Powyzsze wyniki wskazuja, ze zar6wno wsrdd kobiet pochodzacych z miast

i ze wsi odnotowano spadek liczby urodzen zywych [272, 273].

A. Pilarska (2015) za A. Pruszewiczem i1 wspodtautorami wykazali istotny wplyw
miejsca zamieszkania na proces diagnozy i rehabilitacji dzieci z niedostuchem. Wnioski
ptynace z badan wskazywaly, ze dzieci pochodzace z mniejszych miejscowosci maja
ograniczony dostep do opieki medycznej, co przyczynia si¢ do opdznienia procesu diagnozy

1 nizszej skutecznosci rehabilitacji dzieci z wada stuchu [16].

Mediana wieku matek noworodkéw w badanej grupie wynosita 30 lat, z zwigzku
z tym analize przeprowadzono w odniesieniu do tej wartosci. W latach 2010-2017 wiek matek
w momencie narodzin dziecka stopniowo wzrastal, gdyz kobiety w 30 roku Zycia i starsze

stanowily 49,26% w 2010 roku, a w 2017 roku odsetek wynosit 58,83% grupy.

Polska znajduje si¢ w umiarkowanej strefie klimatycznej, gdzie wiek rozrodczy dla
kobiet uznawany jest w okresie 15-49 roku zycia. Badania GUS na przestrzeni lat 2010-2016
wskazuja na spadek liczby kobiet w wieku 18-29 lat, jednak w grupie kobiet w wieku 30-49
lat nastapit wzrost. Ponadto, stwierdzono wzrost wspolczynnika dzietnosci w 2017 roku
w poréwnaniu do lat poprzednich, ktory wynidst 145 zywych urodzen na 100 kobiet w wieku
rozrodczym. Statystyki krajowe w raporcie urodzen i dzietnosci z 2017 roku okreslity grupe
kobiet w okresie zycia 25-29 lat oraz 30-34 lata, jako najczesciej decydujaca si¢ na
potomstwo [273]. Powyzsze dane mogg wplywaé na wzrost krzywej wieku kobiet

decydujacych si¢ na prokreacj¢ wsrod badanej grupy.

5.3. CIAZA, POROD, PORONIENIE

Wsrod badanej populacji w okresie od 2010 do 2017 roku zaobserwowano trend
wzrostowy odnoszacy si¢ do liczby cigz i poroddw przypadajacych na jedna matke.
Przecigtnie kobiety zglaszaty dwie cigze (Me=2), natomiast na przestrzeni analizowanych lat
ponad polowa badanych kobiet — 53,27-63,33% przebyta tacznie dwie lub wigcej cigz.
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Mediana liczby porodow wzrosta z jednego (Me=1) w latach 2010-2013 do dwoch (Me=2)
w latach 2014-2017. Wyniki wskazujg, iz coraz mniej kobiet rodzitlo po raz pierwszy,
poniewaz w 2010 roku odsetek pierworddek wynosit 52,92% 1 stopniowo obnizyt si¢ do
42,11% w 2017 roku. W niniejszej pracy uwzgledniono roéwniez liczbe poronien zgtoszonych
przez matki, gdzie wykazano tendencje rosnacg. Odsetek poronien przypadajacych na jedna
matke nie przekroczyt 20% badanej grupy, jednak wzrést od 2010 roku z wartosci 14,75% do
19,86% w 2017 roku.

Raport GUS wskazuje, ze w 2010 roku ponad potowe zywych porodéw w kraju
stanowily pierwsze porody, za§ kolejne lata przyniosty wzrost liczby porodéw drugich
1 kolejnych. W 2017 roku odsetek porodow pierwszych wynosit okoto 43% wszystkich
zywych urodzen. Podsumowujac dane krajowe nalezy zwroci¢ uwage na wzrost odsetka
dzietnosci o 1,45% w 2017 roku, kolejno wzrost liczby urodzen dzieci z cigzy drugiej lub

kolejnej na przestrzeni lat 2010-2017 [273].

Wiek cigzy, w ktorym noworodek okreslany jest jako donoszony, miesci si¢
w przedziale od 38 do 42 tygodnia cigzy. Zatem noworodki urodzone przed ukonczeniem
37 tygodnia cigzy zaliczane sg do grupy wczesniakow. Wsrod grupy badawczej mediana
wieku cigzy miata warto$§¢ stala i wynosila 39 tygodni, co oznacza, ze noworodki
przebywajace na OITN w latach 2010-2017 znamiennie czg¢$ciej osiggaly wiek urodzeniowy
przypisany noworodkom donoszonym. Na podstawie badan wtasnych wynika, ze przewage
w grupie stanowity noworodki donoszone (> 39 tc.), ktoérych odsetek miescit si¢ w przedziale
59,24-67,24%. Ponadto, w ostatnich latach 2016-2017 wykazano wzrost liczby noworodkow
urodzonych w 39 tygodniu cigzy i p6zniej. Powyzsze wyniki moga $wiadczy¢ o poprawie
opieki okotoporodowej, a takze o lepszych warunkach bytowych kobiet w wieku rozrodczym

sprzyjajacych donoszeniu cigzy.

Wedlug raportow WHO odsetek $miertelnosci noworodkow w Polsce stale spada.
W 2010 roku liczba zgonéw wynosita 3,59 na 1000 urodzen, natomiast w 2017 roku spadta
do 2,8 na 1000 urodzen. Ostatni raport z 2019 roku wynosit 2,71 zgonéw na 1000 urodzen
zywych w Polsce. W skali $wiatowej $miertelnos¢ noworodkéw w ostatniej dekadzie
znacznie spadta, gdyz w 2010 roku wynosita 22,15/1000 urodzen, a w 2019 roku —
17,47/1000 urodzen zywych [274] . Zauwazalny spadek umieralno$ci noworodkow w kraju
1 na $wiecie wplywa na wzrost liczby porodéw zywych. Poprawa warunkoéw zycia rodzin oraz

dostep do $wiadczen opieki zdrowotnej dla kobiet w cigzy wplywa na wzrost przezywalnos$ci
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noworodkow 1 wydluzenie czasu trwania cigzy, zmierzajac do osiggnigcia terminu

uznawanego za cigz¢ donoszona.

Noworodki donoszone r6znig si¢ przede wszystkim pod wzgledem rozwoju fizycznego
od wczesniakow [13]. Biorac pod uwageg, iz wsrdd badanej populacji znajdowaly sig
wczesniaki oraz noworodki urodzone o czasie, analizowano rowniez dane dotyczace

obecnosci hipotrofii wewnatrzmacicznej (IUGR), masy i1 dlugosci urodzeniowej ciata.

W badaniach witasnych dotyczacych hipotrofii ptodu otrzymano wyniki istotne
statystycznie (p<0,05). Sposrdéd wszystkich przebadanych noworodkoéw najnizszy odsetek
IUGR stwierdzono w latach 2012 i 2016-2017 — 6,65-6,98%, za$ najwyzsza warto$¢ porodéw
z IUGR odnotowano w 2015 roku — 9,43%. Natomiast analiza masy urodzeniowej ciala

noworodkow w latach 2010-2017 na poziomie p=0,274 nie wykazala istotnos$ci statystycznej.

Dhugos$¢ urodzeniowa ciata badanych noworodkéw wynosita przecigtnie 55 cm, jedynie
w 2010 roku mediana dlugosci ciata wyniosta Me=56 cm. Stwierdzono wyniki istotne
statystyczne (p<0,0001), ktore wykazuja réznice dtugosci urodzeniowej ciata noworodkéw na
przestrzeni analizowanych lat. W 2010 roku odnotowano najwyzszy odsetek przypadkow
z dlugo$cia urodzeniowg ciata wynoszaca 55 cm lub wiecej, ktoéry wynosit 66,34%, nastgpnie
w 2014 roku — 59,27% i 2017 roku — 59,39%, tymczasem najnizszy wynosit 54,01% w 2013
roku. Ogoétem mimo istotnych roéznic w dhlugosci urodzeniowej ciata badanych grup
w poszczegolnych latach, analiza wedlug wykresu ,ramka-wasy” wykazala staty rozktad

dlugosci urodzeniowej ciala wzgledem grup.

Zgodnie z definicja WHO doniesienia H. Huras 1 wspotautorow (2015) oraz A.
Karowicz-Bilinskiej (2018) wskazuja na fakt, iz hipotrofia ptodu moze by¢ stwierdzona
u noworodkéw, ktore osiggnely mase urodzeniowa ponizej 10 centyla w stosunku do wieku
cigzy. Diagnostyka polega na badaniu ultrasonograficznym, wowczas okreslany jest wiek
cigzy, objetos¢ plynu owodniowego i1 wielko$¢ lozyska oraz dokonywane sg pomiary
biometryczne. Autorzy zaznaczaja, ze problem IUGR dotyczy 3-10% noworodkoéw w krajach
rozwijajacych si¢. Do gtownych przyczyn IUGR zalicza si¢ czynniki lozyskowe, ptodowe —
zakazenia wirusowe, w tym z grupy TORCH, zespoty genetyczne lub czynniki matczyne,
takie jak wiek matki powyzej 40 roku Zycia badz niskg masg¢ ciala matki, uzywki i choroby
przewlekte. Noworodki z [UGR mogg charakteryzowa¢ si¢ odmiennym obrazem klinicznym
ze wzgledu na rézny czas zadziatania czynnikow ryzyka, za$ nierzadko identyfikowane sa

jako grupa o matej urodzeniowej masie ciata (LBW) ponizej 2500 g. Zaréwno hipotrofia
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ptodu, jak i mata urodzeniowa masa ciata wpltywaja na zaburzenia rozwoju fizycznego,
przewlekte niedotlenienie, a nawet zmiany w osrodkowym uktadzie nerwowym u dzieci [70,

204-211, 275, 276].

Wyniki dotyczace punktacji w skali Apgar przedstawiaja, iz wérdd ogotu badanej grupy
mediana wynosita Me=10 punktow. Otrzymane dane wykazaty wyniki istotne statystycznie
na poziomie p<0,0001. Najwyzszy odsetek badanej populacji z wynikiem 10 punktéw Apgar
stwierdzono w nastepujacych latach: 2010 — 72,91%, 2016 — 80,52% i 2017 — 81,92%.
W pozostalych latach odsetek ten znacznie spadi, gdyz miescit si¢ w przedziale 33,25-
55,89%. Ponadto, otrzymano rdéznice istotne statystycznie (p<0,0001) w ocenie noworodkow
wedlug skali Apgar migdzy latami 2010-2017. Obnizenie mediany do Me=9 punktow Apgar
nastgpito w latach 2011-2013 1 2015, za$ lata pozostale wykazywaly mediang Me=10

punktéw, réwng maksymalnej punktacji Apgar.

Noworodki przebywajace na OITN sa grupa ze znacznymi obcigzeniami zwigzanymi
z wczesniactwem, niewydolno$cia oddechowa 1 krazeniowa, w zwigzku z tym wymagajg
szczegolnej opieki i obserwacji stanu zdrowia. Liczne badania dowodza, ze niska punktacja
w skali Apgar wigze si¢ z niedotlenieniem okotoporodowym, a takze wewngtrzmacicznym
zaburzeniem rozwoju, co w konsekwencji przyczynia si¢ do zaburzen rozwoju OUN [101,
277, 278.]. Niska punktacja w skali Apgar <4 punktow w 1 minucie lub <6 punktéw
w 5 minucie kwalifikowana jest do czynnikow ryzyka uszkodzenia narzadu stuchu

u noworodkow.

5.4. CZYNNIKI RYZYKA

W niniejszej pracy wykazano tendencje wzrostowg wystepowania czynnikow ryzyka
uszkodzenia stuchu wéréd badanych noworodkéw w poszczegélnych latach. Na przestrzeni
lat 2010-2013 odsetek przypadkéw z potwierdzonym czynnikiem ryzyka miescil si¢
w przedziale 13,51-14,95% w skali roku. Kolejne lata, poczawszy od 2014 roku — 16,42%,
ukazywaty stopniowy wzrost odsetka noworodkow z czynnikami ryzyka, gdzie w 2015 roku
wynosit 18,08%, nastgpnie grupa ryzyka osiagneta 20,50% w 2016 roku 1 19,86% w 2017
roku. Wyniki dotyczace obecnos$ci czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu w poszczegdlnych
latach wskazywaly na roznice istotne statystycznie (p<0,0001). Analizie poddano takze
zmienno$¢ liczby czynnikéw ryzyka rozpoznanych u noworodka w poszczegdlnych latach.
Najwyzsza wartos¢ — 7 czynnikdw ryzyka, przypadajacych na jedno dziecko, odnotowano

w latach: 2010, 2012-2013, 2015 i 2017, tymczasem 6 czynnikow ryzyka stwierdzono we
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wszystkich pozostatych latach. Wsérod badanej populacji wykazano staly rozktad liczby
czynnikow ryzyka w poszczegélnych latach. Wysoki odsetek noworodkéw z czynnikami
ryzyka uszkodzenia stuchu wynika z III stopnia referencyjnego kliniki, do ktorej nalezata

grupa badawcza.

Wzrost odsetka potwierdzonych czynnikéw ryzyka na przestrzeni lat 2010-2017 moze
wynika¢ z odpowiedniej edukacji personelu medycznego, ktory wykonuje testy przesiewowe
stuchu na oddziale I stopnia referencyjnego PPPBSN. Kolejnym argumentem wskazujagcym
na tendencje rosngcg jest poprawa $wiadomosci matek na temat dziatalnos$ci programu
pilotazowego oraz zglaszanych czynnikow ryzyka uszkodzenia shuchu, poprzez staty rozwdj

systemu funkcjonowania PPPBSN w kraju.

Do konca 2019 roku zarejestrowano w Centralnej Bazie Danych PPPBSN w kraju
6 335 509 noworodkow, z czego wynika, ze program objat 96% wszystkich zywo urodzonych
dzieci. Dane z okresu od stycznia do listopada 2020 roku wykazaty prawidtowy wynik
badania OAE i czynniki ryzyka u 3,49% przebadanych noworodkow, za$§ nieprawidtowy
wynik wraz z czynnikami ryzyka odnotowano u 0,44% grupy. W roku ubiegtym (2019)
odsetek ten roznit si¢ nieznacznie, gdyz wynik ,norma” 1 czynniki ryzyka stwierdzono
u 3,1%, a wynik nieprawidtowy i czynniki ryzyka u 0,4% populacji [279]. Natomiast raport
EUSCREEN z 2019 roku dotyczacy badan przesiewowych stuchu w Polsce wskazuje, iz
ogotem 11,3% przebadanej populacji noworodkéw w kraju miato rozpoznane czynniki ryzyka
niedostuchu [255]. W wojewodztwie wielkopolskim przeprowadzono jedne z pierwszych
badan noworodkéw objetych PPPBSN w latach 2002-2004. K. Bierta 1 wspotautorzy (2007)
oszacowali 6,3% grupy badawczej z czynnikami ryzyka niedostuchu, z czego 22,22%
noworodkow miato stwierdzone dwa czynniki ryzyka, a 7,94% trzy 1 wiecej. Ponadto, 25%
noworodkow z rozpoznanym niedostuchem mialo zarejestrowane czynniki ryzyka [280].
Nastepne badania przeprowadzita A. Kawinska-Kilianczyk w 2006 roku w Klinice
Neonatologii Akademii Medycznej w Gdansku, w ktorych czynniki ryzyka stwierdzono
u 13,9% badanej grupy, sposrdd ktorej 25,7% miato ponad trzy czynniki ryzyka, a 4,9%
powyze] szesciu czynnikdw ryzyka uszkodzenia stluchu [70]. Zagraniczne doniesienia
okreslaja, iz u 3-12% populacji noworodkéw objetej skriningiem shuchu stwierdzono
obecno$¢ czynnikéw ryzyka. Amerykanskie badania prowadzone wsréd noworodkow
urodzonych w latach 2010-2012 potwierdzily wystepowanie od jednego do siedmiu
czynnikow ryzyka niedostuchu lacznie [104, 281]. Istotne dane przedstawiajg badania

dotyczace obecno$ci czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu ws$rod noworodkow
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z potwierdzonym wynikiem badania stuchu. 1. Bielecki wraz z zespotem (2011) potwierdzili
czynniki ryzyka u 15,52% grupy noworodkdw z rozpoznanym niedostuchem zmystowo-
nerwowym [282]. Badania A. Topczewskiej-Cabanek i wspotautorow (2015) wykazaty
obecno$¢ czynnikow ryzyka u 71% noworodkéw z prawidlowym wynikiem badania
przesiewowego shuchu, natomiast u 5,5% wynik byl nieprawidlowy oraz wystepowaty
czynniki ryzyka [283]. W 2015 roku wloski zespdt badaczy wykazat grupe 11,5%
noworodkow z czynnikami ryzyka, z ktérych 60% miato potwierdzony niedostuch odbiorczy
obustronny [281]. J. Yelverton i inni (2013) przebadali populacj¢ 371 noworodkéw ze Stanu
Wirginia z jednostronnym niedostuchem, sposréd ktérej 30,3% noworodkéw posiadato jeden
lub wigcej czynnikow ryzyka [284]. Badania naukowcoéw z Indii (2018), wsrod noworodkoéw
objetych badaniami przesiewowymi stuchu, potwierdzity 21,7% przypadkoéw z jednym lub
kilkoma czynnikami ryzyka [285].

Na podstawie powyzszych badan mozna zauwazy¢, iz odsetek noworodkow
z czynnikami ryzyka jest zmienny w zalezno$ci od charakterystyki grupy objetej badaniami.
Gléwnym celem badah wilasnych bylo okreslenie zmiennosci wystgpowania czynnikéw
ryzyka uszkodzenia stuchu u badanych noworodkéw w latach 2010-2017. Nastepnie poddano
analizie wplyw czynnikow socjodemograficznych na wystgpowanie czynnikow ryzyka.
W niniejszej pracy oraz innych badaniach stwierdzono wystgpowanie kilku czynnikéw ryzyka
niedostuchu przypadajacych na jedno dziecko, zatem zbadano takze zalezno$ci mig¢dzy

wybranymi czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu w badanej grupie.

5.4.1. ZMIENNOSC CZYNNIKOW RYZYKA W LATACH 2010-2017

Leki ototoksyczne

W badanej populacji noworodkéw otrzymano wyniki istotne statystycznie (p<0,0001)
dotyczace zmiennosci czynnika ryzyka uszkodzenia stluchu — leki ototoksyczne w latach
2010-2017. Na podstawie analizy stwierdzono tendencj¢ spadkowa, gdzie wystgpowanie
lekéw ototoksycznych od 2010 roku zmalato z 7,62% do 4,45% w 2017 roku. Wptyw na
stopniowe zmniejszenie odsetka wykrywalnosci lekéw ototoksycznych wsrdd badanej grupy,
mogly mie¢ zmiany wprowadzone w 2016 roku pod przewodnictwem profesora W. Szyftera
W sprawie rejestrowania tego czynnika w PPPBSN. Ustalono, iz w rejestrze CBD beda

ujmowane jedynie leki ototoksyczne podawane noworodkowi, ale nie matce w cigzy [109].

Badania krajowe z ubieglych lat okreslaty leki ototoksyczne, jako jeden z najczgsciej
wystepujacych czynnikéw ryzyka wsréd noworodkow. Wedtug innych autorow odsetek
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noworodkow z tym czynnikiem ryzyka plasowat si¢ na poziomie 24,4-38,71%.
K. Wroéblewska-Seniuk (2019) podkresla, ze w grupie wigkszego ryzyka sa noworodki,
u ktorych stosowano wysokie dawki lub kilka lekow ototoksycznych jednoczes$nie oraz
u tych, ktore urodzily si¢ przedwczesnie. W badaniach B. Pucher i wspoétautoréw (2012)
najczestsza przyczyng niedostuchu u noworodkow byty leki ototoksyczne [10, 22, 70, 72,
101, 278, 282, 283]. J. Jackowska (2011) wykazata brak istotnej zalezno$ci mig¢dzy
wystgpieniem czynnika ryzyka leki ototoksyczne w  okresie noworodkowym
a potwierdzonym niedostuchem lub opdznionym rozwojem mowy w badaniach kontrolnych
w drugim roku zycia dziecka [101]. Wtoscy badacze w latach 2013-2019 na podstawie badan
przesiewowych stuchu oszacowali wystepowanie lekéw ototoksycznych u 10,2% badanych
noworodkow [286]. Wyniki K. Dumanch i innych (2017) przedstawiaja obecnos$¢ lekow
ototoksycznych u 14,8% badanej populacji amerykanskich noworodkow objetej badaniami
przesiewowymi stuchu. Ponadto autorzy wykazali, ze leki ototoksyczne majg istotny wptyw

na wystepowanie niedostuchu w kolejnych latach zycia dziecka [104].
Infekcje TORCH

W badanej grupie noworodkow rejestrowanie infekcji z grupy TORCH od 2013 roku
miato tendencj¢ wzrostowa, ktéra wynosita 1,57% w 2012 roku, natomiast 11,52% w 2017
roku. J. Jackowska (2011) na podstawie danych z CBD PPPBSN okreslita 6,82% populacji
noworodkow w kraju z potwierdzong infekcja TORCH. Autorka wykazata w badaniach
wlasnych konieczno$¢ kontroli audiologicznych u noworodkéw z powyzszymi czynnikami
ryzyka, gdyz objawy infekcji moga mie¢ przebieg utajony, jak rowniez powoduja niedostuch
postepujacy w czasie [101]. Badania innych autorow okreslaja odsetek badanych
noworodkow narazonych na infekcje z grupy TORCH w przedziale 2,22-16,5%, bez
okreslenia zmiennosci tego czynnika ryzyka w badanej grupie. Istotny jest fakt, iz liczne
badania potwierdzaja zwigzek uszkodzenia stuchu w okresie wczesnego dziecinstwa
z przebyta infekcja TORCH, dlatego w tej grupie ryzyka niezbedne jest poglebienie
diagnostyki audiologicznej [22, 101, 160, 167, 181-183, 278, 287].

Wezesniactwo <33 tygodnia cigzy

Noworodki urodzone przed 33 tygodniem zycia stanowilty 1,59-4,10% badanej populacji
w latach 2010-2017. Poczatkowe lata 2010-2013 przyniosty wzrost odsetka rejestrowania
tego czynnika ryzyka, za§ od 2014 do 2017 roku nastapit stopniowy spadek. Dane krajowe

donoszg, 1z problem wczes$niactwa dotyczy 6% porodow, wigc jest to nieco wyzszy odsetek
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w poréwnaniu do wynikéw wlasnych. Natomiast ogdélem na §wiecie szacuje si¢ 5-18%
porodow przedwczesnych [212, 213]. W badaniach A. Kawinskiej-Kilianczyk (2006)
wczesniactwo stanowito 20,8% sposrod wszystkich czynnikdw ryzyka, natomiast u B. Pucher
1 wspotautorow (2012) byto to 16,56%, ponadto w obu grupach badawczych pordd <33 tc. byt
drugim najczesciej wystepujacym czynnikiem ryzyka uszkodzenia stuchu [10, 70]. Nizszy
odsetek grupy ryzyka przedstawiaja wyniki A. Topczewskiej-Cabanek (2015), ktory wynosit
8,2% wczesniakow [283]. Badania N. Gonzalez-Gomez 1 T. Nazzi (2012) dowodza, ze
skrajne wcze$niaki urodzone przed 32 tygodniem cigzy pozbawione sg doswiadczen
prozodycznych dzwigkéw mowy docierajacych przez tono matki, co prowadzi do trudnos$ci
w przetwarzaniu fonetycznych wlasciwosci mowy [208]. Wroblewska-Seniuk okresla grupe
wczesniakow, jako najbardziej narazong na powiktania okresu noworodkowego 1 wymagajaca
pobytu na OITN, co predysponuje do wigkszego ryzyka uszkodzenia stuchu [278]. Badania
A. Kawinskiej-Kilianczyk (2006) wykazuja zalezno$¢ miedzy wiekiem pltodowym
a prawdopodobienstwem uzyskania nieprawidlowego wyniku badania przesiewowego stuchu.
Wyniki autorki dowodza, iz 20,3% noworodkéw urodzonych ponizej 33 tygodnia cigzy

otrzymato wynik nieprawidtowy w przesiewowym badaniu stuchu [70].
Wada stuchu w rodzinie

Wystepowanie czynnika ryzyka wada stuchu w rodzinie w latach 2010-2017
utrzymywato si¢ na poziomie 1,19-2,46% w badanej populacji. Wyniki wtasne wskazuja, 1z
czestotliwo$¢ genetycznego dziedziczenia niedostuchu nie zmienia si¢ znaczaco wraz
z uptywem lat wérdd przebadanych noworodkoéw. Dane krajowe z 2011 roku wskazywaty na
wystepowanie wady stuchu w rodzinie u 10,82% przebadanych noworodkow [101]. B. Pucher
wraz z zespolem (2012) wykazali obecno$¢ tego czynnika ryzyka u 14% badanej grupy, za$
w grupie badawczej A. Kawinskiej-Kilianczyk (2006) jedynie 1,9% sposrod noworodkoéw
z czynnikami ryzyka [10, 70]. Badania ASHA (2017) ukazuja, ze niedostuch uwarunkowany
genetycznie dotyczy 75% populacji z wada stuchu [104]. Inne doniesienia szacuja, ze
niedostuch prelingwalny zdiagnozowany do ukonczenia drugiego roku zycia w 60%
przypadkow ma podloze genetyczne [105, 106]. Statystyki amerykanskie 1 skandynawskie
podaja, ze 96-97% dzieci ghuchych rodzi si¢ w rodzinach styszacych [48]. W karcie badania
przesiewowego stuchu u noworodkéw nie sprecyzowano stopnia pokrewienstwa dotyczacego
wystepowania wad stuchu w rodzinie, w zwigzku z tym moga pojawial si¢ roznice

w rejestrowaniu tego czynnika ryzyka w poszczegdlnych osrodkach referencyjnych.
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Ocena Apgar <4 pkt w 1 min lub <6 pkt w 5 min, OITN >7 dni, sztuczna wentylacja >5 dni

Wystepowanie czynnika ryzyka Apgar <4 punktéw w 1 minucie lub <6 punktow w 5
minucie w latach 2010-2017 wsrdéd badanych noworodkow miato tendencje spadkows.
Odsetek noworodkow z czynnikiem ryzyka wahat si¢ w przedziale 1,31-4,46%. Kolejno,
wsrod badanej populacji odnotowano tendencj¢ spadkowa takze w przypadku czynnikow
ryzyka — sztuczna wentylacja >5 dni oraz intensywna terapia >7 dni. Grupa ryzyka
przebywajaca na OITN >7 dni stanowita 1,22-3,06%, za$ ta, u ktorej stosowano sztuczng
wentylacje >5 dni spadia z 2,37% do 0,70%. Na podstawie wynikéw wilasnych stwierdzono,
iz zmniejszylo si¢ wystepowanie czynnikdw ryzyka: niska punktacja Apgar w pierwszych
minutach zycia noworodka, pobyt na OITN >7 dni, stosowanie sztucznej wentylacji >5 dni.
Otrzymane wyniki moga wskazywa¢ na poprawe opieki okoloporodowej i stan zdrowia
matek w cigzy badz poprawe jakosci opieki medycznej w Klinice Neonatologii i Intensywnej

Terapii Noworodka w USK w Bialymstoku.

K. Dumanch i zesp6t (2017) okreslili wystepowanie czynnikdéw ryzyka u noworodkéw
z normg i nieprawidlowym wynikiem badania stuchu. Ryzyko pobytu na OITN >7 dni
dotyczyto 4% noworodkow z niedostuchem, stosowanie sztucznej wentylacji >5 dni
wystgpowato u 6,6% populacji z nieprawidlowym wynikiem. W grupie z wykrytym
niedostuchem ocena w skali Apgar <4 punktow w 1 minucie dotyczyta 5,1%, przy czym
odsetek wzrdst do 8,9% w ocenie <6 punktow w 5 minucie [104]. Badania innych autoréw
dotyczace wystepowania czynnika ryzyka — Apgar <4 punktow w 1 minucie lub <6 punktow
w 5 minucie wykazuja wyzszy odsetek, ktory wynosit okoto 12-13% [10, 70]. Bielecki (2011)
wsrod populacji noworodkdw z rozpoznanym niedostuchem odbiorczym potwierdzit
u 10,64% pobyt na OITN >7 dni, natomiast u 11,45% stosowano sztuczng wentylacje >5 dni
[282]. Badania Z. Keihani-Doust i wspotautorow (2018) ukazaly, ze w grupie noworodkow
przebywajacych na OITN wystepuje wigksze ryzyko niskiej punktacji w skali Apgar niz
w grupie kontrolnej, ktore obejmowato 33,3% grupy badawczej [288]. W. Poonual i autorzy
(2015) wykazali $redni wspotczynnik wystepowania ryzyka oceny Apgar <6 punktow
w 5 minucie zycia wsrdd badanej populacji, ktory wynosit 22,4%, za§ stosowania sztucznej
wentylacji >5 dni — 25,2% [289]. W. Cedrowska-Adamus i E. Gulczynska (2018) wykazaty
szkodliwy wplyw halasu na noworodki przebywajace na OITN, co w konsekwencji
predysponuje do dziesi¢ciokrotnego wzrostu ryzyka uszkodzenia stuchu [251]. W. Sutkowski
(2009) 1 B. Pusz (2016) takze wyrdznili grupe wezesniakow leczong na oddziale intensywnej

terapii, jako najbardziej narazong na hatas 1 uszkodzenie stluchu [216, 290].
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W zwigzku z powyzszymi doniesieniami nalezy podkresli¢, ze noworodki leczone na OITN,
poddane sztucznej wentylacji, badz z niskg punktacja Apgar stanowig grupg podwyzszonego

ryzyka uszkodzenia narzadu stuchu.
Masa urodzeniowa <1500 g

Wystepowanie czynnika ryzyka — masa urodzeniowa <1500 g wsrod badanej grupy
miato tendencj¢ zmienng na przestrzeni lat 2010-2017. Okres przypadajacy na lata 2010-2013
charakteryzowat si¢ trendem rosnacym, ktory poczatkowo wynosit 2,62%, natomiast wzrost
do 3,22%. Nastgpnie w latach 2014-2017 wykazano trend malejacy wystgpowania masy
urodzeniowej <1500 g, w zwigzku z tym w ostatnim roku odsetek noworodkéw z czynnikiem
ryzyka wynidst 1,31%. Ogotem w Polsce w 2010 roku urodzito si¢ 4406 noworodkéw z masg
ciala ponizej 1500 g, kolejno w 2016 roku liczba spadta do 3397 porodow zywych.
K. Wréblewska-Seniuk i inni (2017) na podstawie polskiej CBD z lat 2010-2013 przedstawili
wystepowanie masy ciata <1500 g u noworodkéw urodzonych w 33 tc. i podzniej, co
dotyczylo jedynie 0,08% grupy. Znaczacy odsetek noworodkow z bardzo mata urodzeniowa
masg ciata wystepowal wsrod populacji urodzonej migdzy 29-32 tc. — 40,16% oraz w 28 tc.
1 wezesniej — 92,23% [277]. Mozna zatem stwierdzi¢, iz odsetek noworodkow z VLBW
wzrasta wraz z nizszym wiekiem urodzeniowym. Inne wyniki wykazata J. Jackowska (2011),
w ktorych grupe ryzyka w odniesieniu do danych krajowych oszacowata na 7,23%.
W badaniach wilasnych autorka potwierdzita niedostuch lub opdzniony rozwd; mowy u 50%
noworodkow urodzonych <33 tc., ponadto wystepowanie tego czynnika ryzyka rzadko miato
charakter izolowany [101]. Wyniki innych autoréw dotyczace rejestrowania czynnika ryzyka
— masy ciata <1500 g, szacuja 9,97% badanych niemowlat objetych opieka w Klinice
Otolaryngologii Dziecigcej w Poznaniu, a 12,04% noworodkow z niedostuchem
w Katowicach, za§ 34,4% noworodkow w Klinice Neonatologii w Gdansku [10, 70, 282].
Znacznie nizszy poziom ryzyka wystapit na oddziale Noworodkowym w Wyszkowie w latach
2009-2013, ktéry wynosit 0,40%, czyli dotyczyt jednego przypadku sposrdd badanych [283].
M. Radon-Pokracka i autorzy (2015) podkreslaja, iz poziom rozwoju kraju wptywa na
czestotliwos$¢ poroddéw okreslonych jako LBW, poniewaz w krajach rozwinietych noworodki
z LBW stanowig okoto 3-10%, za§ w rozwijajacych si¢ 15-20% [204]. Badania W. Poonual
(2015) wykazaty mase ciata <1500 g srednio u 4,3% noworodkow przebadanych w Azji,
tymczasem wyniki amerykanskich badan szacuja 6,9% noworodkéw z tymze czynnikiem
ryzyka wsrod populacji z potwierdzonym niedostuchem [104, 289]. Wyniki wtasne ukazuja

spadek rejestrowania czynnika ryzyka urodzeniowej masy ciata <1500 g wsrod badanej grupy
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noworodkow, ponadto na tle innych badan mozna zauwazy¢, iz w tym przypadku grupa

ryzyka byla mniej liczebna.
Wada wrodzona glowy lub szyi

W niniejszej pracy wada wrodzona glowy lub szyi rejestrowana byta u 0,69-1,60%
badanych noworodkéw, co ogdtem stanowilo trend rosnacy na przestrzeni lat 2010-2017.
Wyniki B. Pucher (2012) i A. Kawinskiej-Kilianczyk (2006), mimo réznych grup
badawczych, ukazuja podobny odsetek noworodkéw z obecno$cig wady wrodzonej glowy lub
szyi, ktory miescit si¢ w przedziale 3,38-4,80% [10, 70]. Nizszy poziom czynnika ryzyka
wykazala A. Topczewska-Cabanek 1 wspotautorzy (2015), ktéry dotyczyt 1,5% badanej
populacji [283]. Wzrost czynnika ryzyka obserwuje si¢ w badaniach zagranicznych, gdyz
K. Dumanch (2017) potwierdzit 18% przypadkéow z wadami wrodzonymi glowy lub szyi,
spos$rod tych noworodkéw, ktoére miaty niedostuch [104]. Ponadto, J. Yelverton (2013)
w populacji noworodkéw z potwierdzonym jednostronnym niedostuchem uznat wady
wrodzone w obrebie glowy lub szyi za najczestszy czynnik ryzyka uszkodzenia stuchu,
poniewaz stanowily 43,6% wszystkich czynnikéw ryzyka [284]. K. Bienkowska (2017)
podaje, iz wady wrodzone twarzoczaszki powodujg wzrost ryzyka wystapienia wady stuchu

0 2,61% w poroéwnaniu do dzieci bez takiego obcigzenia [96].

W badanej populacji noworodkéw analiza zmienno$ci wystgpowania czynnikow
ryzyka: zespot wad wrodzonych skojarzonych z niedostluchem, Zolttaczka wymagajaca
transfuzji wymiennej oraz zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych (ZOMR) na przestrzeni lat
2010-2017 nie wykazata zalezno$ci istotnych statystycznie. Odsetek noworodkow
z rozpoznanym zespotem wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem wahat si¢
w przedziale 0,28-0,58%, zottaczka wymagajaca transfuzji wymiennej dotyczyta jedynie
0,05-0,10% w latach 2010-2011 i 2016-2017, a ZOMR stwierdzono u 0,05-0,16% w latach
2010-2013.

Wady wrodzone obejmuja 2-4% zywo urodzonych dzieci, jednakze sa czesta
przyczyng zgondéw niemowlat i okoto 50% poronien [113]. Szacuje si¢, Ze co najmniej jedng
wade rozwojowa rozpoznaje si¢ u 3% porodéw, jednakze zespdt wad rozwojowych dotyczy
0,7% noworodkéw [216]. Niedostuch syndromiczny jest jednym z nastepstw zespotow wad
wrodzonych, ktoéry objawia si¢ w ponad 400 zespolach genetycznych [102]. Zespot wad
wrodzonych skojarzonych z niedosluchem w badaniach polskich autorow objal 0,3%

noworodkow w grupie badawczej A. Kawinskiej-Kilianczyk (2006), natomiast w populacji
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badanej przez E. Pucher i innych (2012) — 0,99% badanych przypadkow, a 0,8% w materiale
A. Topczewskiej-Cabanek (2015) [10, 70, 283]. Wyniki J. Jackowskiej (2011) przedstawiaja
1,6% noworodkow obarczonych powyzszym czynnikiem ryzyka uszkodzenia stuchu [101].
Rejestrowanie czynnika ryzyka — zespdt wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem
w wynikach zagranicznych wykazywano na poziomie 18,2% w przypadku noworodkow
z jednostronnym niedostuchem (J. Yelverton, 2013), za§ 24,5% wsrdéd populacji
z nieprawidtowym wynikiem badania stuchu (K. Dumanch, 2017) [104, 284].

Zbltaczka, okre§lana réowniez jako hiperbilirubinemia, wystepuje u okoto 60%
donoszonych noworodkow, natomiast znacznie czg$ciej obserwuje si¢ to schorzenie
w przypadku porodoéw przedwczesnych, gdzie odsetek wzrasta do 80% wczesniakow [238,
239]. Badania innych autorow w kraju dotyczace wystgpowania zottaczki wymagajacej
transfuzji krwi wymiennej u noworodka ukazuja wyniki, w ktorych odsetek czynnika ryzyka
wahal si¢ w przedziale od 0,80% do 3,80% [10, 70, 101, 283]. W grupie badawczej
Z. Keihani-Doust (2018) 75% niemowlat z nieprawidlowym wynikiem OAE miato
potwierdzona w wywiadzie zottaczke, ktora wykazano réwniez u 16,7% grupy kontrolnej
[288]. Dane ASHA (2017) szacuja obecno$¢ czynnika ryzyka u 2,8% przebadanych
noworodkow z potwierdzonym niedostuchem [104]. ZOMR w wynikach innych autorow
dotyczyto zazwyczaj pojedynczych przypadkéw, badz nie wystepowato wsrod badanych
noworodkow na oddziale Neonatologii (A. Kawinska-Kilianczyk, 2006) [10, 70, 101, 104,
283]. W badaniach W. Poonual 1 wspotautorow (2015) wykazano znacznie wyzsze ryzyko
wystepowania nastepujacych czynnikoéw ryzyka uszkodzenia stuchu — ZOMR wystagpito
srednio u 22,8% badanej populacji, a hiperbilirubinemia u 22,3% [289]. Ponadto,
K. Wroblewska-Seniuk 1 autorzy (2017) podkres$laja szkodliwy wptyw hiperbilirubinemii na
narzad stuchu, ktorego uszkodzenie dotyczy¢ moze slimaka i wyzszych pigter stuchowych,
prowadzac do neuropatii stuchowej [260]. Wptyw hiperbilirubinemii na wystepowanie
neuropatii shuchowej przedstawili takze M. Topolska 1 wspotautorzy (2002), co w nastgpstwie

obserwowano u grupy badanej z mézgowym porazeniem dziecigcym [291].

Powyzej przedstawiono wyniki wlasne okreslajace zmienno$¢ wystepowania
czynnikdw ryzyka uszkodzenia shuchu u noworodkéw przebywajacych na OITN na
przestrzeni lat 2010-2017. Wedtug doniesien krajowych z 2019 roku nie ma doktadnych
danych dotyczacych liczby wszystkich noworodkéw zarejestrowanych w PPPBSN, ktore
zostaly przyjete na OITN w poszczegolnych miastach [255]. Nalezy podkresli¢, iz noworodki

przebywajace na Oddziale Neonatologii i Intensywnej Terapii sa szczegdlnie narazone na
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wystgpowanie czynnikéw ryzyka uszkodzenia stuchu, ktéore moga wspotwystepowac z innymi

dodatkowymi obcigzeniami zagrazajacymi zyciu.

5.4.2. WPLYW CZYNNIKOW SOCJODEMOGRAFICZNYCH NA
WYSTEPOWANIE CZYNNIKOW RYZYKA USZKODZENIA SLUCHU
UNOWORODKOW

Kolejnym obszarem badan wiasnych byta analiza zalezno$ci migdzy czynnikami ryzyka
niedostuchu u noworodkéw a poszczegdlnymi czynnikami socjodemograficznymi — wiek
matki, pochodzenie matki oraz danymi dotyczacymi ptodu — wiek ciazy, liczba cigzy
i porodow matki, urodzeniowa masa i dlugo$¢ ciata, pte¢ noworodka, hipotrofia i ocena
w skali Apgar. Stwierdzono zalezno$¢ istotng statystycznie mig¢dzy pochodzeniem matek
a wystepowaniem czynnikéw ryzyka u noworodkow w latach 2010-2017. Wéréd matek
z miasta odsetek zglaszanych czynnikéw ryzyka wynosit 70%, za§ pozostate 30% zglaszaty
matki zamieszkujace na wsi. Przewaga czynnikéw ryzyka u noworodkow pochodzacych
z miasta moze $wiadczy¢ o wyzszym poziomie wiedzy matek na temat PPPBSN, badz
o wiekszym poziomie zagrozenia czynnikami ryzyka niedostuchu wynikajacym
z zamieszkania obszaru miejskiego. W badanej grupie czesciej rejestrowano czynniki ryzyka
u noworodkow z cigzy drugiej 1 kolejnej (53%), niz z cigzy pierwszej (47%), jednakze inaczej
przedstawiaja si¢ wyniki w odniesieniu do liczby porodéw. Grupa noworodkow
z rozpoznanymi czynnikami ryzyka i porodu pierwszego stanowita 54%, a pozostate 46%
dotyczyto noworodkow z kolejnych porodow. Wyniki wskazuja na czgstsze zglaszanie
czynnikéw ryzyka wsrod pierworodek, niz u kobiet rodzacych po raz kolejny. Nastepnie
wykazano istotng zalezno$¢ mig¢dzy czynnikami ryzyka i hipotrofia, co za tym idzie 11%
grupy z czynnikami ryzyka mialo rozpoznang hipotrofie, a u 7% stwierdzono hipotrofi¢ bez
dodatkowych czynnikow ryzyka. Ponadto otrzymano zalezno$¢ istotng statystycznie
w przypadku oceny w skali Apgar 1 obecno$ci czynnikow ryzyka, poniewaz 10 punktow
przyznawano czgsciej w grupie bez czynnikow ryzyka (61%), niz wsrod grupy ryzyka
uszkodzenia stuchu (41%). W zwiazku z uzyskanymi danymi mozna zauwazy¢, iz czynniki
ryzyka byly wspoélzalezne z uzyskaniem nizszej oceny w sakli Apgar lub wystgpieniem

hipotrofii w badanej grupie na przestrzeni lat 2010-2017.

W niniejszej pracy wielokrotnie podkreslano istot¢ poziomu rozwoju kraju i warunkow
socjoekonomicznych, ktore przyczyniajg si¢ do stanu zdrowia kobiet w cigzy oraz
nowonarodzonych dzieci [152, 173, 174, 184, 185, 215]. Ponadto wedlug doniesien A. Fuchs
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i autorow (2017) z =zakresu poloznictwa i ginekologii, do wystgpienia porodow
przedwczesnych predysponuja gtownie: niski status socjoekonomiczny, stan cywilny i zbyt
mtody lub pdézny wiek kobiet w cigzy, uzywki (alkohol, tyton, narkotyki), ale rowniez
szkodliwe czynniki $rodowiskowe, w tym hatas, metale cigzkie, promieniowanie termiczne,
jonizujace, radioaktywne i pole elektromagnetyczne [292]. Wyniki innych autoréw wykazuja
zalezno$ci migdzy dodatkowymi czynnikami egzogennymi, takimi jak: kofeina, tyton,
alkohol, leki, narkotyki, jak rowniez niedozywienie matki lub cukrzyca cigzowa,
a zaburzeniem rozwoju ptodu i uszkodzeniem stuchu u dziecka [37, 70, 88, 113, 292-294].
Interesujace badania przedstawity A. Pala-Sadza i G. Lisowska (2016), ktore dotyczyty
analizy czynnikéw demograficznych u osob z uszkodzeniem stuchu, a mianowicie wykazaly
istotny wptyw chordb metabolicznych i naczyniowych na wystgpienie nagtej ghuchoty u oséb
dorostych [295]. Liczne prace podkreslaja wptyw poziomu rozwoju spoteczno-gospodarczego
krajow na wystepowanie zakazen z grupy TORCH, z ktorych wynika, ze ryzyko infekcji
wzrasta wraz z nizszym poziomem gospodarczym i obnizong jakos$cig zycia ludno$ci [143,
144, 147, 150-152, 173-176, 184-185]. Na podstawie wymienionych danych nalezy
kontynuowac¢ i zglebia¢ obszary badawcze w zakresie rozszerzenia listy czynnikow ryzyka
niedostuchu u noworodkéw, mogacych przyczynia¢ si¢ do wystepowania wad stuchu.
Priorytetowymi dziataniami prewencyjnymi i1 podnoszacymi jakos$¢ opieki zdrowotnej sa
programy profilaktyczno-diagnostyczne, takie jak PPPBSN, ktore moga zapobiegad
powaznym skutkom wad wrodzonych i rozwojowych u noworodkéw [114, 130-132].
W 2018 roku w Polsce uruchomiono , Rzgdowy program kompleksowej terapii
wewngtrzmacicznej w profilaktyce nastepstw i powiktan wad rozwojowych i chorob dziecka
nienarodzonego - jako element poprawy stanu zdrowia dzieci nienarodzonych i noworodkow
na lata 2018-2023 7, ktorego gtdéwnymi celami jest diagnostyka i leczenie wewnatrzmaciczne,
a takze objecie opieka matek 1 dzieci w okresie cigzy i po porodzie [296]. Dzieki takim
dziataniom kobiety w wieku rozrodczym moga czesciej decydowac si¢ na posiadanie
potomstwa, natomiast w trakcie cigzy powinny uzyska¢ kompleksowg opieke
okoloporodowa. Potwierdza to fakt, iz wedtug GUS od 2015 roku obserwowany jest wzrost
liczby urodzen zywych w Polsce, zarowno wsrdd matek pochodzacych z miasta 1 ze wsi, co
za tym idzie wzrdst wspotczynnik dzietnosci o 1,45% w 2017 roku w poréwnaniu do lat

ubieglych [273].

W badanym materiale poddano analizie wiek cigzy, urodzeniowg mas¢ 1 dtugos¢ ciata

noworodkéw w odniesieniu do wystepowania czynnikéw ryzyka niedostuchu. W kazdym
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z wynikow otrzymano roznice istotne statystycznie. Noworodki bez obcigzenia czynnikami
ryzyka uszkodzenia stuchu znamiennie czesciej osiagaly wiek cigzy wynoszacy 39 tygodni
(Me=39 tc.), za§ w grupie ryzyka czesciej wystepowal wiek cigzy rowny 38 tc. i nizszy
(Me=38 tc.). Analiza urodzeniowej masy ciala w grupie noworodkow z obecnymi czynnikami
ryzyka wykazata, iz mediana masy ciata byla statystycznie nizsza o 300 g niz w grupie bez
obcigzenia ryzykiem uszkodzeniem shluchu. Mediana urodzeniowej masy ciatla w grupie
badanej bez czynnikoéw ryzyka wynosita Me=3400 g, a w grupie z czynnikami ryzyka spadta
do wartosci Me=3100 g. Wyniki analizy urodzeniowej dtugo$ci ciata w grupie obcigzonej
czynnikami ryzyka wykazala mediang réwng Me=54 cm, ktoéra byta nizsza w stosunku do
grupy bez czynnikow ryzyka Me=55 cm. Podsumowujac wpltyw czynnikow ryzyka
uszkodzenia shluchu na urodzeniowy wiek, mas¢ 1 dlugo$¢ ciala badanych noworodkow
w latach 2010-2017, mozna stwierdzi¢, ze w grupie z czynnikami ryzyka znamiennie czeSciej

wystepowaty nizsze wartosci wieku cigzy, masy i dlugosci ciata.

W omawianej literaturze brakuje danych charakteryzujacych grupy badanych
noworodkow, tym samym nie ma mozliwosci odniesienia wynikdw witasnych do innych
publikacji. W wymienionych badaniach w Polsce i na S$wiecie, dotyczacych analizy
czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu u noworodkéw, nie wykazano informacji
o urodzeniowej masie 1 dlugosci ciala badanej grupy, natomiast wiek ptodowy wyrdzniony
zostat jedynie w pracy Kawinskiej-Kilianczyk (2006) [10, 70, 101, 104, 178, 260, 278, 282-
285, 287-289, 297]. Wyniki wlasne wskazujg na istotne wspotzaleznosci miedzy poziomem
rozwoju noworodkdw a czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu, zatem niezbg¢dne jest
dostosowanie metod diagnostycznych i leczenia noworodkow z grupy ryzyka uszkodzenia

stuchu i przebywajacych na OITN do ich obecnego stanu zdrowia.

W dalszej czeSci pracy dokonano analizy zalezno$ci miedzy czynnikiem ryzyka — leki
ototoksyczne a czynnikami socjodemograficznymi na przestrzeni lat 2010-2017. Stwierdzono
zalezno$ci istotne statystycznie pomigdzy wystepowaniem lekow  ototoksycznych
u noworodkéw a plcig, poniewaz znamiennie czeSciej wykazywano czynnik ryzyka
u chtopcow — 57%, niz u dziewczynek — 43%. Leki ototoksyczne znacznie czescie]
wystepowaty w grupie noworodkéw pochodzacych z miast — 64%, za$ rzadziej wsrod
pochodzacych ze wsi — 36%. W badanej grupie liczba ciaz i porodow wykazaty zaleznosci
istotne statystycznie w odniesieniu do rejestrowania czynnika ryzyka — leki ototoksyczne.
Noworodki z cigzy pierwszej badz kolejnych, ktorym podano leki ototoksyczne stanowily

50% grupy, natomiast w przypadku porodu pierwszego wystepowato wicksze ryzyko
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ototoksycznos$ci — 58%, niz przy kolejnych porodach — 42%. W badanej grupie nie wykazano
istotnej  statystycznie zalezno$ci miedzy wystgpowaniem lekéw  ototoksycznych
a poronieniem. Inne badania potwierdzaja mozliwo$¢ poronienia w skutek zadziatania
czynnika ototoksycznego na ptdd w pierwszych tygodniach zycia ptodowego [134-136].
Kolejne analizy wykazaty, iz w grupie noworodkdéw z hipotrofia — 9% mialo podane leki
ototoksyczne, a pozostate 91% nie wykazalo czynnika ryzyka, co stanowilo rdznice istotne
statystycznie. Ocena w skali Apgar takze wykazata zalezno$¢ istotng statystycznie
w odniesieniu do wystepowania lekow ototoksycznych, gdyz noworodki z czynnikiem ryzyka
0siggaly znamiennie czesciej ocene ponizej 10 punktow Apgar — 79%, jednakze 21% grupy
ryzyka uzyskato 10 punktéw Apgar. Noworodki w badanej populacji, u ktérych stwierdzono
zastosowanie lekow ototoksycznych rodzily si¢ znacznie wcze$niej (Me=35 tc.),
w porownaniu do noworodkow bez tego czynnika ryzyka (Me=39 tc.). Nawigzujac do wieku
urodzeniowego 1 zwigzku z lekami ototoksycznymi W. Narozny i autorzy (2008) opisali
wyniki badan N. Fischel-Ghodsian (1999), ktory wykazal, ze wcze$niaki maja zwickszong
wrazliwo$¢ na aminoglikozydy, za§ dzieci na cisplatyne, w skutek czego moga przejawiac
trwate lub przejsciowe uszkodzenie narzadu stuchu [137]. Kolejno, leki ototoksyczne
wykazaty zalezno$¢ istotng statystycznie z urodzeniowg masg ciata wsrod badanej grupy na
przestrzeni lat 2010-2017. Uzyskane wyniki wskazuja, iz w grupie z czynnikiem ryzyka
znacznie obnizyla si¢ mediana urodzeniowej masy ciala, ktéora wynosita Me=2300 g,
natomiast noworodki bez obcigzenia lekami ototoksycznymi osiagaty Me=3400 g. Nalezy
zaznaczy¢, ze wiek wurodzeniowy wynoszacy 35 tc. zaliczany jest do porodow
przedwczesnych, za§ urodzeniowa mase ciata w granicach 2300 g okresla si¢ jako LBW [202,
212, 213]. Wérod badanych noworodkéw z czynnikiem ryzyka — leki ototoksyczne dtugosé
ciata byla znacznie nizsza (Me=50 cm), niz u noworodkow bez czynnika ryzyka (Me=55 cm).
W zwiazku z powyzszymi danymi nalezy stwierdzi¢, iz zastosowanie lekow ototoksycznych
u noworodkow leczonych na OITN na przestrzeni lat 2010-2017 wykazalo wspotzaleznosé
z obnizeniem punktacji Apgar, skroceniem wieku urodzeniowego, a takze obnizeniem masy
1 skroceniem dlugosci urodzeniowej ciata. Badana populacja byla grupa zwigkszonego
ryzyka, poniewaz wytyczne PPPBSN uwzgledniaja leki ototoksyczne podawane na OITN
jako czynnik ryzyka uszkodzenia stuchu u noworodkow. M. James i inni (2018) potwierdzili
nieprawidlowy wynik badania przesiewowego stuchu u ponad polowy badanej populacji,
wsrod ktorej stwierdzono czynnik ryzyka — leki ototoksyczne [285]. Wystepowanie wady
stuchu wsréd noworodkoéw z zarejestrowanym czynnikiem leki ototoksyczne opisali rowniez

inni autorzy [10, 70, 101, 104, 282].
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Na podstawie badan wtasnych stwierdzono zaleznosci istotne statystycznie mig¢dzy
wystepowaniem infekcji z grupy TORCH u noworodka a poronieniem u matki. Odsetek
noworodkow, u ktorych wystgpita infekcja TORCH, a matka zglosita poronienie, wynosit
21% grupy, natomiast wsrdd grupy bez czynnika ryzyka niedostuchu 17% matek zgtosito
poronienie. Wyniki wskazuja, ze infekcja TORCH znamiennie cz¢$ciej wystgpowata w grupie
noworodkow, ktorych matka wcze$niej poronita. Badania innych autorow potwierdzaja
zwiazek wystepowania infekcji z grupy TORCH u ptodu a poronieniem, zgonem lub porodem
przedwczesnym [86, 145, 156]. Zalezno$¢ istotng statystycznie wykazano takze migdzy
infekcja TORCH a oceng Apgar. Sposrod noworodkéw z czynnikiem ryzyka znaczng
przewage stanowily noworodki z uzyskanymi 10 punktami w skali Apgar — 67%, pozostate
33% grupy uzyskalo wynik <10 punktow Apgar. Ponadto 10 punktow Apgar otrzymato 57%
noworodkow bez infekcji TORCH, natomiast 43% uzyskato wynik nizszy. Badana populacja
wykazala wyzszy odsetek z oceng 10 punktow w skali Apgar wsrod grupy z infekcja
TORCH, niz w grupie bez tego czynnika ryzyka. W wynikach wilasnych nie wykazano
zaleznosci istotnych statystycznie migdzy czynnikiem ryzyka - infekcja TORCH
a pochodzeniem matek, liczbg cigz i porodow, ptcig noworodka 1 hipotrofig. Na podstawie
dostgpnych publikacji mozna stwierdzi¢, ze poziom rozwoju gospodarczego kraju, migracje
1 jako$¢ opieki medycznej wplywaja na odsetek zachorowan na infekcje z grupy TORCH
[143, 144, 149-152, 161-166, 170, 173-176, 184, 185]. Natomiast L. Kapka
i wspotautorzy (2010) opisuja wpltyw wystapienia zakazenia T. gondii na powiktania
zwigzane z hipotrofig, zaburzonym rozwojem psychicznym i fizycznym, badz matoglowiem
[145]. E. Lipinska i wspotautorzy (2021) podkreslaja w swojej pracy, ze infekcje wirusowe,
takie jak cytomegalia, wirus ospy wietrznej, rézyczki czy odry, maja wplyw na
nieprawidlowy rozwo6j OUN w okresie ptodowym [294]. W zwiazku z tym infekcje z grupy
TORCH mogg przyczyniac¢ si¢ do nieprawidtowosci rozwoju psychoruchowego dziecka we
wczesnym dziecinstwie. Wytyczne z 2017 roku w sprawie rejestrowania wrodzonego
zakazenia T. gondii i CMV u noworodkow wskazuja na poglebienie diagnostyki serologicznej
w przypadku, gdy nie potwierdzono tych czynnikow ryzyka, lecz wynik przesiewowego
badania stuchu byt nieprawidtowy, szczegodlnie w przypadku rozpoznania hipotrofii [160].
Potwierdzenie zakazenia wrodzonego u noworodka wymaga rozszerzenia diagnostyki
audiologicznej 1 obserwacji rozwoju dziecka, gdyz objawy niedostuchu moga wystapi¢
W pozniejszych latach zycia [22, 70, 156, 181-183]. Opdzniony rozwodj mowy i niedostuch
zdiagnozowany w drugim roku zycia potwierdza J. Jackowska (2011) w badanym materiale

[101].
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W niniejszej pracy rozpatrywano zaleznosci miedzy czynnikiem ryzyka -
wczesniactwo <33 tc. a czynnikami socjodemograficznymi w latach 2010-2017. Wyniki
wykazaty, ze matki z miast znamiennie czg¢sciej rodzity po ukonczonym 33 tc., niz matki ze
wsi. Odsetek noworodkéw urodzonych przed 33 tc. byl wyzszy w grupie matek
pochodzacych z miast i wynosit 62%, za$ pozostate 38% pochodzito z obszaréw wiejskich.
Uzyskano réznice istotne statystycznie pomigdzy hipotrofig a weczesniactwem wsrdd badane;j
populacji, gdyz sposrod noworodkéw urodzonych <33 tc. u 11% stwierdzono hipotrofie,
a w grupie urodzonej >33 tc. u 8% zaobserwowano cechy hipotrofii. Noworodki z porodow
<33 tc. znamiennie czgSciej wykazywaty hipotrofi¢ w porownaniu do porodéw po
ukonczonym 33 tygodniu zycia ptodowego. Wyniki wskazuja, ze noworodki urodzone przed
33 tc. bardzo rzadko uzyskiwaty 10 punktow w skali Apgar, poniewaz w badanej grupie
odsetek wyniost 4%. Wczesniactwo <33 tc. predysponowalo w 96% przypadkéw do oceny
w skali Apgar ponizej 10 punktéw. W przypadku noworodkéw urodzonych po 33 tc., 60%
uzyskato najwyzszy wynik Apgar, a 9 punktow 1 mniej wykazano u 40% grupy. Wyznaczono
mediang wieku cigzy wsréd noworodkow z czynnikiem ryzyka — wcze$niactwo <33 tc., ktora
wyniosta Me=30 tc., wskazujac na spadek mediany o 9 tygodni w poréwnaniu do
noworodkow bez tego czynnika ryzyka. Uzyskano wyniki istotne statystycznie w odniesieniu
do urodzeniowej masy ciata u noworodkdéw z czynnikiem ryzyka — wczesniactwo <33 tc.,
ktére wskazuja na obnizenie mediany masy urodzeniowej w grupie ryzyka do Me=1200 g.
Noworodki urodzone przed 33 tc. osiggaly znacznie nizsza mas¢ ciala, w poréwnaniu do
noworodkow urodzonych o czasie (Me=3400 g). Roznice istotne statystycznie wykazano
pomigdzy dlugoscig urodzeniows ciata a wczesniactwem <33 tc., poniewaz w grupie ryzyka
mediana urodzeniowej dtugosci ciata wynosita Me=41 cm, za§ w grupie bez czynnika ryzyka
wyniosta Me=55 cm. Nie wykazano istotnych statystycznie rdznic migdzy wczesniactwem

<33 tc. a plcig noworodka, liczba cigz i porodow, badZ poronieniem przebytym przez matke.

Potwierdzeniem wynikdw wiasnych jest fakt, iz jednym z klinicznych klasyfikatoréw
wczesniactwa jest urodzeniowa masa ciata, ponadto noworodki urodzone przed ukonczeniem
37 tygodnia cigzy charakteryzuja si¢ niedojrzatoscig narzagdow wewnetrznych 1 réznicami
w wygladzie zewnetrznym [216]. Zgodnie z definicja WHO wczesniaki rodza si¢ przed
koncem 37 tc. z masa urodzeniowg ciata 500-2501 g. J. Gadzinowski i autorzy (2014)
okreslili czynniki predysponujace do porodu przedwczesnego, wsrdd ktoérych wymieniono
nizszy status socjoekonomiczny, zbyt niski lub wysoki wiek matki, wcze$niejsze poronienia,

powiktania 1 wady ptodu [215]. Ponadto E. Winnicka (2019) wyrdznia powiktania zwigzane
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z wcze$niactwem, w tym niedostuch lub ghluchote, ktére moga wystapi¢ w pierwszym
miesigcu zycia dziecka. Autorka, za wynikami amerykanskich naukowcow, wymienita
czynniki wptywajace na wystepowanie opdznionego rozwoju mowy wsrod dzieci urodzonych
przedwczesnie: czas hospitalizacji, urodzeniowy wiek i1 mase ciata, ocen¢ Apgar, drazliwos$¢
niemowlecia i czuto$¢ matki [298]. Natomiast J. Fawke (2007) szacuje, ze wada shuchu

obejmuje 0,8-8% skrajnych wczesniakow [217].

Kolejne wyniki badan wiasnych dotycza analizy zaleznosci miedzy dodatkowymi
czynnikami a uzyskang ocena w skali Apgar <4 punktow w 1 minucie lub <6 punktoéw
w 5 minucie zycia. Uzyskano wyniki istotne statystycznie miedzy liczba cigz i porodow
u matki a oceng Apgar <4 punktow w 1 minucie lub <6 punktéw w 5 minucie. Noworodki
z cigzy pierwszej 1 oceng Apgar <4 punktéw w 1 minucie lub <6 punktow w 5 minucie
stanowily wyzszy odsetek — 49%, niz grupa bez czynnika ryzyka — 43%. Na podstawie
analizy wynika, ze grupa noworodkéw z porodu pierwszego znamiennie czgsciej miata
rejestrowany czynnik ryzyka dotyczacy niskiej punktacji Apgar — 54%, w porownaniu do
grupy bez czynnika ryzyka — 49%. Wykazano wzrost odsetka wérod noworodkow z hipotrofia
i czynnikiem ryzyka, ktory wynosit 12%, w odniesieniu do grupy bez czynnika ryzyka
uszkodzenia stuchu, stanowigcej 8%. Stwierdzono zaleznos$¢ istotng statystycznie miedzy
oceng w skali Apgar <4 punktow w 1 minucie lub <6 punktéw w 5 minucie 1 wystgpowaniem
hipotrofii, gdyz w grupie ryzyka 4% wigcej noworodkéw mialo potwierdzong hipotrofie.
Wiek cigzy réznit si¢ istotnie statystycznie w grupie noworodkéw z oceng Apgar <4 punktow
w 1 minucie lub <6 punktéw w 5 minucie, gdzie mediana wynosita Me=35 tygodni,
w poréwnaniu do grupy bez czynnika ryzyka, u ktorej mediana wieku cigzy wyniosta Me=39
tygodni. Ponadto mediana urodzeniowej masy ciata spadta do Me=2300 g w grupie ryzyka
niedostuchu, za§ w grupie bez czynnika ryzyka wynosita Me=3400 g. W odniesieniu do
urodzeniowej dtugosci ciata nastgpit spadek mediany w grupie ryzyka do Me=49,5 cm, przy
czym w grupie pozostalych noworodkow wynosita Me=55 cm. Nie uzyskano wynikow
istotnych statystycznie pomig¢dzy ocena Apgar <4 punktéow w 1 minucie lub <6 punktoéw

w 5 minucie a ptcig noworodkoéw, miejscem zamieszkania i poronieniem.

Wyniki innych badan dowodza, ze niedotlenienie okotoporodowe badz
wewnatrzmaciczne zaburzenie rozwoju ptodu przyczyniaja si¢ do niskiej oceny Apgar,
natomiast niedotlenienie okotoporodowe prowadzi do powiktan zwigzanych z uszkodzeniem
stuchu typu czuciowo-nerwowego [22, 101, 220]. W pracy J. Gadzinowskiego

1 wspotautorow (2014) wykazano zalezno$¢ miedzy oceng w skali Apgar w zakresie 4-6
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punktow 1 wystgpowaniem zamartwicy Sredniocigzkiej, a takze oceng wynoszaca 1-3 punkty
1 zamartwicg cigzka [14]. B. Stoinska (2016) opisata grupe ryzyka zaburzonego rozwoju, jako
noworodki ocenione na 5 punktow Apgar w 5 minucie zycia. Autorka podkresla, ze jest to
grupa dzieci wymagajgca wczesnej interwencji i wspomagania rozwoju minimum do
ukonczenia 3 roku zycia [210]. Badania E. Lipinskiej i wspotautorow (2021) potwierdzaja
zalezno$¢ migdzy niska punktacja w skali Apgar a wystgpowaniem objawdw
nadpobudliwosci psychoruchowej u dzieci. Ponadto autorzy stwierdzili, ze wynik w skali
Apgar wynoszacy 0-4 punkty w 1 1 5 minucie zycia powoduje trzykrotny wzrost ryzyka

powiktan neurologicznych [294].

W pracy wlasnej wykazano wyniki istotne statystycznie pomigdzy wystgpowaniem
czynnika ryzyka uszkodzenia stuchu u noworodkéw — sztuczna wentylacja >5 dni
a pochodzeniem matek. Noworodki pochodzace z miasta znamiennie cze¢$ciej mialy
wykazywany czynnik ryzyka — 61%, w porownaniu do pochodzacych ze wsi — 39%. Wigkszy
odsetek uzyskano u noworodkéw pochodzacych z miast i nie posiadajacych czynnika ryzyka
— 72%, a mniejszy w grupie z obszarow wiejskich — 28%. Na podstawie analizy
wystepowania sztucznej wentylacji >5 dni, w odniesieniu do poronien zgloszonych przez
matke, uzyskano rdéznice istotne statystycznie. Odsetek noworodkéw z czynnikiem ryzyka,
ktérych matki w przeszlosci poronity, wynosit 24%, jednakze w grupie bez czynnika ryzyka
poronienie zglosito 17,5% matek. Wsrod grupy z czynnikiem ryzyka 76% matek nie zgtosito
poronienia, za$ bez czynnika ryzyka odsetek ten wzrost do 82,5%. Wyniki analizy zaleznosSci
miedzy wystepowaniem sztucznej wentylacji >5 dni a oceng Apgar wykazaly rdznice istotne
statystycznie. Noworodki z czynnikiem ryzyka i oceng Apgar wynoszaca 10 punktow
stanowity jedynie 3%, za§ 97% grupy ryzyka otrzymalo wynik ponizej 10 punktow Apgar.
W grupie bez czynnika ryzyka 59% populacji otrzymato 10 punktéw Apgar, natomiast 41%
miato przyznane 0-9 punktow. Wyniki wlasne wskazuja, ze zastosowanie u noworodkow
sztucznej wentylacji trwajacej ponad 5 dni, mialo istotny wplyw na nizsza oceng w skali
Apgar. W badanej grupie z czynnikiem ryzyka — sztuczna wentylacja >5 dni mediana wieku
cigzy wynosita Me=28 tc., czyli byla znacznie nizsza niz w grupie bez czynnika ryzyka
(Me=39 tc.). Kolejno uzyskano rdznice istotne statystycznie w urodzeniowej masie 1 dtugosci
ciata noworodkéw wymagajacych sztucznej wentylacji >5 dni, poniewaz w poroéwnaniu do
grupy bez czynnika ryzyka (Me=3400 g, Me=55 cm) nastgpil znaczny spadek mediany

urodzeniowej masy ciata Me=1000 g i1 dlugosci ciala Me=38 cm. Nie uzyskano rdznic
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istotnych statystycznie migdzy czynnikiem ryzyka — sztuczna wentylacja >5 dni a plcia

noworodka, liczbg ciaz i porodéw przebytych przez matki oraz hipotrofia.

Zastosowanie sztucznej wentylacji >5 dni stanowi czynnik ryzyka uszkodzenia stuchu
u noworodkéw wedtug wytycznych PPPBSN. Jest to inwazyjna metoda leczenia ci¢zkich
przypadkéw ZZO, ktorej celem jest zminimalizowanie powiktan i $§miertelno$ci noworodkow,
wraz z jednoczesnym dazeniem do skrocenia czasu trwania tego rodzaju terapii [233]. Wyniki
J. Jackowskiej (2011), I. Rozalskiej-Walaszek i wspotautorow (2012) oraz I. Bieleckiego
(2013) potwierdzaja, ze noworodki przebywajace na OITN, u ktérych stosowano sztuczng
wentylacje, s3 narazone na liczne powiktania zwigzane przede wszystkim z niedojrzatoscia
organizmu, malg masg urodzeniowg i wcze$niactwem. Ponadto oszacowano wystepowanie
niedostuchu u 2-4/100 noworodkéw leczonych na OITN, za§ wspolwystepowanie
wymienionych czynnikéw predysponuje do wyzszego ryzyka uszkodzenia stuchu [22, 101,
219, 228].

W wynikach wlasnych wykazano zalezno$¢ istotng statystycznie pomigdzy pobytem
noworodka na oddziale intensywnej terapii >7 dni a pochodzeniem matki. W grupie
z czynnikiem ryzyka 64% noworodkoéw pochodzito z miast, a 36% ze wsi. W odniesieniu do
grupy bez czynnika ryzyka, odsetek noworodkéw pochodzacych ze wsi wzrost w grupie
ryzyka, natomiast zmalat w grupie pochodzacej z miasta. Ws$rdod noworodkéw
przebywajacych na OITN >7 dni, ktoére mialy rozpoznang hipotrofi¢ zaobserwowano wzrost
odsetka do 14%, w porownaniu do noworodkoéw hipotroficznych bez czynnika ryzyka, ktore
stanowity 8%. Uzyskano rdznice istotne statystycznie pomigdzy wystgpowaniem ryzyka
pobytu na OITN >7 dni a uzyskang ocena Apgar w badanej populacji. Noworodki
z czynnikiem ryzyka uszkodzenia stuchu uzyskaty 0-9 punktow Apgar w 95% przypadkow,
za$ 10 punktow przyznano jedynie 5% grupy ryzyka. Wyniki wskazuja na znaczny wzrost
odsetka wsrdd populacji z oceng Apgar <10 punktéw, w poréwnaniu do grupy bez czynnika
ryzyka — 41%. Stwierdzono rdznice istotne statystycznie migdzy wystgpowaniem czynnika
ryzyka — OITN >7 dni a wiekiem cigzy w badanej grupie. Mediana wieku cigzy w grupie
ryzyka spadta do Me=29 tc., w stosunku do grupy bez czynnika ryzyka, gdzie wynosita
Me=39 tc. Analiza czynnika ryzyka — pobyt na OITN >7 dni wykazata zaleznosci istotne
statystycznie w urodzeniowej masie i dlugosci ciala badanych noworodkéw. W grupie
z czynnikiem ryzyka mediana urodzeniowej masy ciata wynosita Me=1100 g, a bez czynnika
ryzyka Me=3400 g. Natomiast mediana urodzeniowej dilugosci cialta w grupie ryzyka

wynosita Me=40 cm, czyli znacznie mniej niz w grupie bez czynnika ryzyka, gdzie Me=55
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cm. Nie wykazano roznic istotnych statystycznie migdzy wystgpowaniem czynnika ryzyka —

pobyt na OITN >7 dni a ptcig noworodkoéw, liczba cigz i porodow u matki badz poronieniem.

Leczenie 1 pobyt noworodkoOw na oddziale intensywnej terapii powyzej 7 dni
zaliczany jest do czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu, a zatem jest to grupa najmtodszych
pacjentow wymagajaca regularnych badan i kontroli audiologicznych. Badania innych
autorow wykazaly dziesieciokrotny wzrost ryzyka uszkodzenia stuchu u noworodkéw, ktore
przebywaly na OITN, w poréwnaniu do grupy bez historii leczenia na tym oddziale.
W innych pracach wymieniane sg takze inne czynniki ryzyka, ktore nierzadko wystepuja
jednoczes$nie podczas pobytu na OITN — wczesniactwo, mata urodzeniowa masa ciala, leki
ototoksyczne, niedotlenienie, wady genetyczne lub infekcje wewnatrzmaciczne [22, 101, 216,
219, 228-230]. J. Perlman (2001) uwaza, ze noworodki urodzone przedwczesnie z bardzo
matg urodzeniowa masg ciala wymagaja dtuzszego leczenia na OITN, czyli moga wymagac
opieki specjalistycznej trwajacej kilka miesigcy [225]. Ponadto A. Pilewska-Kozak i inni
(2013), za Amerykanskim Stowarzyszeniem Pediatrow, opisuja role wspotpracy personelu
medycznego z rodzicami dziecka, szczegdlnie w kontek$cie podejmowania decyzji
o kontynuacji leczenia na OITN. Autorzy podkreslajg istote dlugoterminowego procesu
intensywnej opieki noworodkowej, ktéra wigze si¢ z mozliwosciami poprawy stanu zdrowia

narodzonego dziecka lub uzyskaniem szansy na przezycie [224].

W niniejszej pracy uzyskano wyniki istotne statystycznie dotyczace zaleznosci pomiedzy
czynnikiem ryzyka — masa urodzeniowa <1500 g a pochodzeniem matki i noworodka.
Noworodki matek pochodzacych z miast znamiennie czg¢sciej wykazywaly mase urodzeniowa
<1500 g — 63%, w porownaniu do pochodzacych ze wsi — 37%. Jednakze w grupie bez
czynnika ryzyka odsetek noworodkéw pochodzacych z obszaréw wiejskich byt nizszy
I wynosit 27%, a pochodzacych z miast wzrost do 73%. Na podstawie analizy wykazano
zalezno$ci istotne statystycznie miedzy malg masg urodzeniowg <1500 g a liczbg cigz
zgloszonych przez matke. Noworodki z cigzy pierwszej wsrdd grupy z czynnikiem ryzyka
stanowity 49%, za§ w grupie bez czynnika ryzyka 43%. Noworodki z cigzy drugiej
i kolejnych, ktore miaty stwierdzony czynnik ryzyka — masa urodzeniowa <1500 g, stanowity
51% tej grupy, a wsrdd ktérych nie bylo obecnego czynnika ryzyka, odsetek byl wyzszy
1 wynosit 57%. Wykazano rdznice istotne statystycznie w grupie noworodkoéw z czynnikiem
ryzyka — masa urodzeniowa <1500 g w odniesieniu do liczby porodéw matki. Noworodki
z porodu pierwszego znamiennie czescie] wykazywaty mase urodzeniowa <1500 g — 57%, niz

noworodki z porodu drugiego i kolejnych — 43%. W odniesieniu do grupy bez czynnika
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ryzyka, odsetek noworodkow z porodu pierwszego wynosit 49%, za$ z kolejnych porodow —
51%. Odsetek noworodkéw z potwierdzeniem matej urodzeniowej masy ciata <1500 g
I rozpoznang hipotrofia wynosit 24%, u 76% nie stwierdzono hipotrofii. W grupie bez
czynnika ryzyka potwierdzono hipotrofie u 8% noworodkow, natomiast 92% nie wykazywato
cech hipotrofii. Wykazano zaleznos¢ istotng statystycznie mi¢dzy masg urodzeniowg <1500 g
a oceng w skali Apgar wsrod badanej populacji. Noworodki z czynnikiem ryzyka znamiennie
czgsciej uzyskiwaly oceng wynoszaca 0-9 punktow Apgar — 97%, za$ jedynie 3% otrzymato
10 punktow Apgar. W grupie bez czynnika ryzyka 59% noworodkoéw oceniono na 10
punktow Apgar, a 41% otrzymalo wynik nizszy. Uzyskano réznice istotne statystycznie
w wieku cigzy i urodzeniowej dtugosci ciata u noworodkow z czynnikiem ryzyka — masa
urodzeniowa <1500 g i bez tego czynnika. W grupie z czynnikiem ryzyka mediana wieku
ciagzy wynosita Me=29 tc., natomiast bez czynnika ryzyka Me=39 tc. Noworodki
z czynnikiem ryzyka osiggnely mediang urodzeniowej dlugosci ciata na poziomie Me=40 cm,
a w grupie bez ryzyka uszkodzenia stuchu mediana pozostata na poziomie Me=55 cm. Nie
wykazano roznic istotnych statystycznie migdzy wystgpowaniem czynnika ryzyka — masa

urodzeniowa <1500 g a ptcig noworodka oraz poronieniem.

Badania M. Radon-Pokrackiej i innych (2015) wskazuja na zwigzek wystepowania
malej urodzeniowej masy ciata 1 wczeSniactwa, a takze wewnatrzmacicznego ograniczenia
wzrastania plodu [204]. Wedlug podzialu klinicznego wyrdznia si¢ hipotrofi¢ symetryczna,
ktorej cechami charakterystycznymi sg zmniejszona masa narzadow wewngtrznych
1 zmniejszenie wymiarow ciata. Gléwnymi przyczynami tego rodzaju hipotrofii sg infekcje
wewnatrzmaciczne badz wady genetyczne. Cze$ciej wystepujacym rodzajem hipotrofii jest
typ asymetryczny, poniewaz stanowi okolo 70-80% przypadkow 1 objawia si¢ mata
urodzeniowa masg ciata noworodka wraz z jednoczesnym zachowaniem prawidlowych
wymiaréw dlugosci ciala oraz obwodu glowy [205, 206]. Doniesienia wskazujg na Sciste
powigzanie malej masy urodzeniowej ciata z innymi czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu.
B. Stoinska (2016) podkresla fakt, iz dzieci urodzone z masa ciata <1500 g sa w grupie
ryzyka nieprawidlowego rozwoju, ponadto stwierdza si¢ przypadki mozgowego porazenia

dziecigcego, niepetnosprawnosci intelektualnej lub autyzmu [210].

Nastepnie w badaniach wlasnych wykazano zalezno$¢ migdzy czynnikiem ryzyka —
zespot wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem a liczbg przebytych cigz i porodow
przez matkg. Odsetek noworodkéw z czynnikiem ryzyka dotyczyl 30% grupy z ciazy
pierwszej, za§ 70% bylo z cigz kolejnych. W odniesieniu do grupy bez czynnika ryzyka
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odsetek porodow z cigzy pierwszej byt wyzszy 1 wynosit 43%, a cigze kolejne stanowity 57%.
W badanej populacji z czynnikiem ryzyka noworodki z porodow pierwszych stanowity 36%,
w zwigzku z tym kolejne porody objely 64% grupy. W poroéwnaniu do grupy bez czynnika
ryzyka odsetek porodow pierwszych i kolejnych wynosit w obu grupach 50%. Otrzymano
réznice istotne statystycznie pomiedzy wystepowaniem zespotu wad wrodzonych
skojarzonych z niedostuchem a hipotrofia. W grupie noworodkow z czynnikiem ryzyka
odsetek noworodkow z rozpoznang hipotrofig wynidst 19%, wigc byl wyzszy w pordwnaniu
z grupg bez czynnika ryzyka — 8%. Noworodki bez potwierdzonej hipotrofii lecz
z czynnikiem ryzyka, stanowity 81%, za$§ odsetek wzrdst do 92% w grupie bez czynnika
ryzyka. Wykazano rdznice istotne statystycznie w ocenie Apgar pomi¢dzy noworodkami
z czynnikiem ryzyka — zespot wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem oraz tymi, ktore
nie posiadaty czynnika ryzyka. Noworodki z grupy ryzyka znamiennie cze$ciej otrzymywaty
ocen¢ Apgar w przedziale 0-9 punktéw — 73%, poniewaz jedynie 27% uzyskato 10 punktow.
W grupie bez czynnika ryzyka ocene rowng 10 punktéw Apgar otrzymata ponad polowa
badanej grupy — 58%, pozostale 42% badanych miato nizszy wynik. Nastepne wyniki
dotyczyty poszukiwania zaleznos$ci miedzy wiekiem matek, wiekiem cigzy, masg i dtugoscia
urodzeniowg ciata noworodka a wystepowaniem zespotu wad wrodzonych skojarzonych
z niedostuchem. Wykazano roznice istotne statystycznie miedzy czynnikiem ryzyka
a wiekiem matki. Matki noworodkow z wykazanym czynnikiem ryzyka niedostuchu miaty
wyzsza mediang wieku, ktora wynosita Me=32 lata, niz matki noworodkdw bez tego czynnika
ryzyka, gdzie mediana miata wartos¢ Me=30 lat. W grupie ryzyka mediana wieku cigzy
wynosita Me=38 tc., za§ w grupie bez czynnika ryzyka byla na poziomie Me=39 tc.
Wykazano spadek mediany urodzeniowej masy ciata w§rod noworodkoéw z grupy ryzyka,
ktérej warto$¢ wyniosta Me=3050 g, natomiast w grupie bez czynnika ryzyka osiagnela
warto$¢ Me=3350 g. Noworodki z zespotem wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem
wykazywaly nizsza median¢ urodzeniowej dtugosci ciata — Me=53 cm, w poréwnaniu do
grupy bez czynnika ryzyka — Me=55 cm. Nie wykazano rdznic istotnych statystycznie miedzy
wystepowaniem czynnika ryzyka — zesp6t wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem

a ptcig noworodka, pochodzeniem i poronieniem.

Wedhug doniesien A. Jakubiuk-Tomaszuk (2014) wady wrodzone dotycza 2-4%
zywych urodzen, ponadto przyczyniaja si¢ do zgondéw w okresie niemowlectwa, a takze
powoduja okolo 50% poronien [113]. W pracy U. Lechowicz 1 wspdtautorow (2013)

okreslono wystepowanie niedostuchu syndromicznego, ktory towarzyszy ponad 400
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zespotom genetycznym [102]. I. Rozyto-Kalinowska (2015) wskazuje na czeste poronienia
w zespole Turnera, ktory charakteryzuje si¢ przewodzeniowym niedostuchem [114]. Inni
autorzy wymieniajg wady dysmorficzne ucha zewng¢trznego, srodkowego 1 wewngtrznego,
a takze niedostuch przewodzeniowy, mieszany lub czuciowo-nerwowy, jako wady
wspotistniejace z zespotami genetycznymi [22, 115, 116, 119-124]. W zwigzku z wynikami
wlasnymi i innych autoréw, zasadne jest objecie wczesng diagnostyka audiologiczng, jak
rowniez wdrozenie rehabilitacji stuchu oraz mowy noworodkéw, ktore miaty stwierdzony

czynnik ryzyka uszkodzenia stuchu — zespot wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem.

W badanym materiale wykazano zaleznosci istotne statystycznie mi¢dzy czynnikiem
ryzyka uszkodzenia stuchu — wada wrodzona glowy lub szyi a plcia noworodka. Wada
wrodzona gtowy lub szyi znamiennie czescie] wystgpowata wsrdd noworodkow pici meskiej
— 60%, niz plci zenskiej — 40%. Stwierdzono wyniki istotne statystycznie pomig¢dzy
wystepowaniem czynnika ryzyka a hipotrofig, poniewaz wsrod grupy ryzyka 13% badanych
noworodkow miato rozpoznang wade wrodzong gtowy lub szyi oraz hipotrofie, a w grupie
bez czynnika ryzyka cechy hipotrofii wykazano u 8% badanych. Na podstawie wynikéw
wlasnych stwierdzono réznice istotne statystycznie w urodzeniowej masie 1 dlugosci ciata
pomiedzy noworodkami z czynnikiem ryzyka a tymi, ktore nie mialy czynnika ryzyka.
W badanej grupie z rozpoznang wadg wrodzong w obrebie glowy lub szyi stwierdzono nizsza
median¢ urodzeniowej masy ciala, ktéra wyniosta Me=3250 g, w poréwnaniu do grupy bez
tego czynnika ryzyka (Me=3350 g). Wsrdd grupy ryzyka niedostuchu mediana urodzeniowej
dlugosci ciala wynosita Me=54 cm 1 byla nizsza, niz w grupie bez czynnika ryzyka
(Me=55 cm). Nie wykazano roznic istotnych statystycznie migdzy wystgpowaniem czynnika
ryzyka — wada wrodzona glowy i szyi a pochodzeniem matek noworodkow, liczba cigz

1 porodoéw przebytych przez matki, poronieniem, a takze oceng Apgar.

Wady wrodzone definiowane sg jako trwale uszkodzenia w budowie badz funkcjach
organizmu, ktoére powstaly w okresie prenatalnym i moga by¢ rozpoznane od razu po
urodzeniu lub w pozniejszym okresie zycia dziecka. H. Bartel (2012) wskazuje na skutki wad
wrodzonych, do ktorych zalicza poronienie, albo wewnatrzmaciczne zahamowanie rozwoju
ptodu (IUGR) [299]. Wyniki wlasne potwierdzily zalezno$¢ miedzy wada wrodzong glowy
1 szyi a wystepowaniem hipotrofii u noworodkow. W pracy E. Jakubik i wspotautoréw (2016)
stwierdzono rdéznice istotne statystycznie miedzy wystgpowaniem wad wrodzonych
u noworodkéw a picig. Autorzy w badanym materiale potwierdzili wpltyw wad wrodzonych

na nizsza punktacje Apgar, ponadto 50% grupy z wadami wrodzonymi stanowily wcze$niaki,
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za$ ponad 52% mialo matg urodzeniowa mase ciata [300]. Na podstawie doniesien A. Pollak
1 innych (2018) wynika, ze 33% 0s6b z wrodzonymi wadami glowy i szyi ma stwierdzong
trwalg niepelnosprawnos¢. Ponadto autorzy podaja, ze 30% populacji z wrodzonym
dziedzicznym niedostuchem ma wady dysmorficzne w obrebie gtowy lub szyi badz zespoty
genetyczne [124]. W pracy K. Bienkowskiej (2017) okreslono wzrost odsetka uszkodzenia
stuchu w przypadkach z potwierdzong wada rozwojowa twarzoczaszki, ktory wynosi 2,61%
[96]. Noworodki z potwierdzong wada wrodzong w obrebie glowy lub szyi sg narazone na
wystepowanie zaburzen rozwojowych i niepetnosprawnosci sprzezonej oraz stanowig grupeg

ryzyka uszkodzenia stuchu okreslong w PPPBSN.

Na podstawie analizy zalezno$ci migdzy czynnikiem ryzyka uszkodzenia stuchu —
z6ttaczka wymagajaca transfuzji wymiennej a urodzeniowa dlugoscia ciala, stwierdzono
wyniki istotne statystycznie. Wsréd noworodkow z hiperbilirubinemia mediana urodzeniowej
dlugos$ci ciata wynosita Me=48 cm, czyli byla nizsza w poréwnaniu do grupy bez tego
czynnika ryzyka (Me=55 cm). Nie wykazano réznic istotnych statystycznie pomi¢dzy
obecnoscig zottaczki a picig noworodka, pochodzeniem matek, liczba cigz 1 porodow,

poronieniem, hipotrofig oraz oceng Apgar.

Inni autorzy szacuja wystgpowanie zottaczki u 60% noworodkow urodzonych o czasie
1 bez stwierdzonych zaburzen, jednakze wcze$niaki wykazuja wieksze ryzyko wystapienia
z6Maczki, ktore dotyczy 80% przypadkoéw. Badacze wymieniajg czynniki, ktore predysponuja
do wystgpienia cig¢zkiej postaci zoitaczki, a wsrdd nich wyr6ézni¢ nalezy pte¢ meska,
zakazenia wirusowe lub bakteryjne, porod przedwczesny (<38 tc.), niedotlenienie, a takze
stosowanie okreslonych grup lekow [238, 239, 243, 244]. Leczenie zo6ltaczki patologicznej
metoda transfuzji wymiennej krwi jest podejmowane w najci¢zszych przypadkach z powodu
wysokiego ryzyka powiktan. Najczescie] wymieniane nastgpstwa zwigzane z zastosowaniem
tego zabiegu to hipotermia, zakazenia, zaburzenia krazenia, elektrolitowe badz metaboliczne.
Weczeéniaki i noworodki z urodzeniowa masa ciata <1500 g ze wzgledu na niedojrzatosé
organizmu sg grupg szczegdlnego ryzyka, u ktorej stosowany jest zabieg transfuzji wymiennej
w przypadku patologicznej zottaczki [246, 247]. 1. Bielecki (2011, 2013), J. Jackowska
(2011), K. Wréblewska-Seniuk (2017) 1 inni badacze potwierdzaja ryzyko uszkodzenia stuchu
u noworodkow z obcigzonym wywiadem, dotyczacym hiperbilirubinemii wraz
z zastosowaniem transfuzji wymiennej krwi [22, 101, 248-250, 277 282]. K. Wroblewska-
Seniuk (2019) podkresla istotng role rozszerzonej diagnostyki audiologicznej u noworodkow

z rozpoznang hiperbilirubinemig. Autorka w tej grupie ryzyka réznicuje metody badania
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przesiewowego shuchu ze wzgledu na prawidlowe wyniki badania otoemisji akustycznych
(OAE), jednakze w badaniu potencjatow wywotanych z pnia moézgu (ABR, AABR) wyniki
wskazujg na uszkodzenie stuchu. W zwiazku z tym definiuje posta¢ kliniczng niedostuchu,
powstalego w wyniku zoéltaczki, jako neuropati¢ stuchowa badz zaburzenia synchronizacji,

mogace w wybranych przypadkach ustapi¢ do pierwszego roku zycia [278].

W badanej populacji wykazano rdznice istotne statystycznie pomiedzy
wystepowaniem czynnika ryzyka uszkodzenia stuchu - zapalenie opon mdzgowo-
rdzeniowych (ZOMR) a wiekiem cigzy. Noworodki z ZOMR wykazywaly znamiennie
czesciej krotszy wiek cigzy, poniewaz mediana wieku cigzy w tej grupie wynosita Me=35 tc.,
za§ w grupie bez czynnika ryzyka Me=39 tc. Ponadto wykazano zalezno$¢ istotng
statystycznie migdzy ZOMR a urodzeniowa masg 1 dlugoscia ciala. Badana grupa
z obecnoscia ZOMR wykazata median¢ urodzeniowej masy ciata na poziomie Me=2100 g,
czyli znacznie nizszg, niz w grupie bez zapalenia opon moézgowych (Me=3350 g). Wyniki
wykazuja, iz w grupie ryzyka znamiennie cze$ciej noworodki osiggaty krotszg urodzeniowa
dlugo$¢ ciata, gdzie mediana wynosita Me=47 cm, w poréwnaniu do populacji bez czynnika
ryzyka (Me=55 cm). Nie uzyskano wynikow istotnych statystycznie pomi¢dzy ZOMR a plcig,
pochodzeniem matek, liczbg cigz 1 porodow badZz poronieniami przebytymi przez matki,
hipotrofia, jak rdwniez ocena w skali Apgar. Brak wymienionych zalezno$ci moze wynika¢

z ograniczonej liczby przypadkéw z ZOMR wsrod badanej grupy.

W pracy A. Kordek (2018) wyrdzniono czynniki predysponujace do wystapienia
ZOMR w okresie plodowym, okotoporodowym badz noworodkowym. Autorka zalicza do
nich migdzy innymi wcze$niactwo, hipotrofie wewnatrzmaciczng, niedotlenienie
okotoporodowe, mata urodzeniowa mase ciata oraz wady wrodzone. Wyrdznia tez grupe
pacjentow z OITN, jako szczegodlnie narazong na zakazenia bakteryjne, wplywajace na
zwigkszone ryzyko wystapienia BZOMR [197]. Inni autorzy zwracaja uwage na zwigzek
ZOMR z objawami sepsy, a ponadto z wysoka $miertelnosciag noworodkow, ktora przekracza
50% przypadkow [194-196]. Doniesienia zagraniczne potwierdzaja, ze powiktania ZOMR
powoduja trwale wady stuchu, w wyniku uszkodzenia struktur §limaka, zapalenia btgdnika
I deficytow neuronéw zwoju spiralnego [198-200]. Grupa noworodkéw z czynnikiem ryzyka
uszkodzenia stuchu — zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych wymaga wczesnej diagnostyki

1 opieki audiologicznej ze wzgledu na postepujace powiktania w obrebie narzadu stuchu.

155



Kolejno dokonano analizy wptywu liczby czynnikow przypadajacych na jednego
noworodka w odniesieniu do wieku cigzy, urodzeniowej masy i dtugos$ci ciata na przestrzeni
lat 2010-2017. Wsrod badanych przypadkéw wykazano silng, ujemng korelacje (R= -0,2)
miedzy liczbg czynnikéw ryzyka a wiekiem cigzy, z ktorej wynika, ze wzrost liczby
czynnikow ryzyka uszkodzenia shluchu powodowal skrdcenie wieku cigzy. W badanym
materiale wykazano rowniez silng, ujemng korelacje na poziomie R= -0,2, pomiedzy
urodzeniowg masg oraz dtugoscia ciata noworodkow a stwierdzong liczbg czynnikow ryzyka.
Uzyskano zaleznosci istotne statystycznie, ktore potwierdzaja, ze wraz ze wzrostem liczby

czynnikow ryzyka obnizata si¢ urodzeniowa masa ciala i skracata urodzeniowa dtugos¢ ciata.

5.4.3. OCENA ZALEZNOSCI MIEDZY WYBRANYMI CZYNNIKAMI RYZYKA

Na przestrzeni lat 2010-2017 wsrod badanej grupy najwigkszy odsetek wystepowania
czynnika ryzyka uszkodzenia stuchu stwierdzono u noworodkéw z infekcja TORCH,
nastgpnie u tych, ktorym podawano leki ototoksyczne, a takze urodzonych <33 tygodnia
cigzy. W zwiazku z potwierdzeniem wspotwystepowania od dwodch do siedmiu czynnikow
ryzyka jednocze$nie u badanych noworodkéw, dokonano analizy zalezno$ci migdzy
wybranymi czynnikami ryzyka. Analiza zaleznos$ci zastosowania lekdéw ototoksycznych
wykazata roznice istotne statystycznie pomiedzy oSmioma czynnikami ryzyka uszkodzenia
stuchu okreslonymi w PPPBSN (Tab. XXVIIL.). Noworodki, u ktérych stwierdzono
w wywiadzie leki ototoksyczne i1 pordd <33 tc. stanowilty 68%, za$§ odsetek wczesniakdéw bez
dodatkowego czynnika ryzyka wynosit 4%. W populacji z czynnikiem ryzyka leki
ototoksyczne, wykazano 56% noworodkéw z oceng Apgar <4 punktéw w 1 minucie lub <6
punktow w 5 minucie Zycia, co stanowilo wyniki istotne statystycznie. Wysoki odsetek
uzyskano u noworodkow, ktorym podano leki ototoksyczne i stosowano sztuczng wentylacje
>5 dni — 87%, jak rowniez u tych, ktore przebywaty na OITN >7 dni — 83%. Obecnosé
czynnika ryzyka leki ototoksyczne i masa urodzeniowa <1500 g stwierdzono u 70% badanych
przypadkow, za§ jedynie 5% noworodkéw z masg >1500 g wykazato obecnos¢ lekow
ototoksycznych. Wyniki wykazaly rdéznice istotne statystycznie pomigdzy noworodkami,
ktére mialy stwierdzone leki ototoksyczne 1 zespot wad wrodzonych skojarzonych
z niedostuchem, gdzie odsetek wynidst 14%, w poréwnaniu do noworodkéw bez zespotu wad
wrodzonych (6%). Jednoczesne wystepowanie lekéw ototoksycznych 1 zottaczki
wymagajacej transfuzji krwi wymiennej stwierdzono u 50% przypadkow, natomiast leki
ototoksyczne stosowano u wszystkich noworodkow z ZOMR (100%). Kolejno analizowano

przypadki z infekcja TORCH, u ktorych wystapity dodatkowe czynniki ryzyka, za$
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szczegotowe wyniki istotne statystycznie przedstawiono w tabeli XVIII. Stwierdzono wyniki
istotne statystycznie pomig¢dzy infekcja TORCH a urodzeniowym wiekiem <33 tc., poniewaz
wykazano oba czynniki u 3% noworodkdéw, przy czym samg infekcje stwierdzono u 6%
grupy urodzonej po 33 tc. Wspotwystepowanie infekcji TORCH oraz pobytu na OITN >7 dni
potwierdzono u 3% grupy ryzyka, ponadto taki sam odsetek uzyskano w grupie z infekcja
TORCH 1 masg urodzeniowa <1500 g. Na podstawie analizy wykazano takze zalezno$ci
miedzy wystepowaniem wczesniactwa <33 tygodnia cigzy i pigcioma czynnikami ryzyka
uszkodzenia stuchu w badanej grupie (Tab. XIX.). Wiek urodzeniowy <33 tc. wraz z oceng
Apgar wynoszaca <4 punktow w 1 minucie lub <6 punktow w 5 minucie zycia stwierdzono
u 39%, jednakze 61% noworodkéw urodzonych po 33 tc. miato czynnik ryzyka niskiej oceny
Apgar. W grupie urodzonej <33 tc. stwierdzono wysoki odsetek noworodkéw z potwierdzona
sztuczng wentylacja trwajaca >5 dni — 84%, rdwniez wsrod tych, ktore przebywaly na OITN
>7 dni — 79% oraz z masg urodzeniowg <1500 g — 84%. Wykazano zalezno$¢ istotng
statystycznie pomie¢dzy wiekiem urodzeniowym <33 tc. a ZOMR, poniewaz 33%
noworodkow mialo potwierdzone oba czynniki, a 67% noworodkéw z ZOMR urodzito si¢ po

33 tygodniu wieku plodowego.

W pracach innych autoréw omawiane sg wybrane czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu
1 ich wzajemne oddzialywanie na narzad stuchu badz stan noworodka. A. Kawinska-
Kilianczyk (2006) potwierdza zwickszone ryzyko uszkodzenia stuchu dotyczace czesci
$limaka i przedsionka, w przypadku rownoczesnego rozpoznania czynnika ryzyka — leki
ototoksyczne oraz niedojrzalosci noworodkow, mate; urodzeniowej masy ciata,
hiperbilirubinemii lub niewydolnosci oddechowej. Autorka podaje infekcje, jako jedna
z gléwnych przyczyn wcezesniactwa, dodatkowo wymienia potrzebe zastosowania
antybiotykow w tej grupie, w tym aminoglikozydow [70]. B. Pahud i1 wspotautorzy (2011)
szacuja, ze 3% wad wrodzonych jest wynikiem farmakoterapii stosowanej u noworodkow
[164]. Ciekawe wyniki przedstawita E. Lipinska i autorzy (2021), w ktérych nie wykazano
zwigzku migdzy mata masg urodzeniowa noworodkéw a wiekiem i wyksztatceniem matek
[294]. M. Wielgos 1 wspotautorzy (2018) wskazujg na zwigzek hipotrofii z niewydolnoscia
lozyska lub niedotlenieniem ptodu, w zwigzku z tym istnieje ryzyko zastosowania
wspomagania oddechu lub dodatkowych powiktan u noworodkéw z wewnagtrzmacicznym
ograniczeniem wzrastania plodu [301]. Istnieje niewiele prac, ktére ukazuja zaleznosci
miedzy czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu oraz powigzanie z czynnikami

socjodemograficznymi na przestrzeni kilku lat. Wyniki niniejszej pracy wskazujg na obszar
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badan wymagajacy kontynuacji i rozszerzenia zakresu analiz istotnych statystycznie. Ciekawe
perspektywy umozliwiajg metody z zakresu sztucznej inteligencji, przyktadowo Data mining,
ktore stuzg do odnajdywania powigzan migdzy zmiennymi w duzych zbiorach danych.
Uzyskane wyniki oraz dalsze perspektywy badawcze mogg przyczyni¢ si¢ do aktualizacji
danych, rozszerzenia obszaru dziatalnosci PPPBSN oraz poprawy jakosci opieki medycznej

ws$rod noworodkow z czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu.

Nalezy zastanowi¢ si¢ nad rozszerzeniem diagnostyki i listy czynnikow ryzyka
uszkodzenia stuchu. Przebieg cigzy ma wplyw na rozwoj i stan zdrowia dziecka. Szczegdlnie
wazne jest zwrocenie uwagi na dodatkowe czynniki z okresu cigzy i porodu — zatrucia,
alkohol, narkotyki, opiaty, leki (leki rozkurczowe, leki antykoncepcyjne, oksytocyna) oraz
inne uzywki. Niezwykle wazne jest przeprowadzenie dodatkowej diagnostyki stuchu
u noworodkdw obcigzonych wadami wrodzonymi, ktére zagrazaja zyciu. Wykonanie
wczesnej diagnostyki, w tym dodatkowych badan OAE i ABR badz AABR w ciagu
pierwszych 3 miesiecy od urodzenia dziecka, zwigksza szans¢ na wdrozenie procesu
rehabilitacji, czy tez rozwazenia mozliwosci protezowania narzadu stuchu. Podjecie tych
dziatah ma za zadanie umozliwi¢ rozwdj reakcji stuchowych, ktory uwarunkowany jest

intensywnym dojrzewaniem osrodkowego uktadu nerwowego od 2 miesigca zycia.

Wedlug danych Centralnej Bazy Programu Badan Przesiewowych z 2017 roku u 3,9%
dzieci urodzonych w 2016 roku z prawidlowym wynikiem w badaniu przesiewowym
odnotowano czynniki ryzyka. Ponadto, noworodki z nieprawidlowym wynikiem oraz
czynnikiem ryzyka stanowity 0,3% badanej grupy, z czego tacznie 4,2% noworodkow miato
obecny czynnik ryzyka. W skali krajowej szacuje si¢ okolo 14 000 noworodkow
z obecnoscig czynnika ryzyka niedostuchu zaktadajac, ze przebadano 334 136 noworodkow
od stycznia do listopada 2016 roku. Wyniki innych badaczy podaja rézne dane, gdyz
rejestrowano 15-79% przypadkow, ktore wykazuja zalezno§¢ migedzy obecnoscig czynnikow
ryzyka a nieprawidlowym wynikiem badania stuchu lub potwierdzonym niedostuchem wsrod
noworodkow objetych PPPBSN. Szacuje si¢, Zze zaburzenia stuchu u dzieci wystgpuja 10 razy
czesciej w przypadku, gdy stwierdzono czynniki ryzyka w okresie noworodkowym [10, 71,
76, 78, 101, 280-282, 284, 285]. Powyzsze dane ukazuja, jak wazne jest uwzglednienie
wystepowania czynnika ryzyka jako wskazanie do dalszej obserwacji i diagnostyki
audiologicznej w osrodkach na II-IIl poziomie referencyjnym. Nalezy wzig¢ pod uwage
rowniez czynniki ryzyka, ktére skutkujg niedostuchem w pdzniejszym okresie zycia. Wymaga

to nieustannej obserwacji ze strony rodzicow i opiekunow oraz konsultacji specjalistycznych,
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gdy pojawiaja si¢ niepokojace objawy w trakcie rozwoju dziecka. Wrodzone wady stuchu
stanowig okolo 90% uszkodzen stuchu, ktoére ujawniaja si¢ od urodzenia do 5 roku zycia.
W tym okresie nastgpuje intensywny rozwoj mowy, ktéry jest zalezny od prawidtowo
funkcjonujgcego stuchu [52-54]. Wedtug badan A. Frankowskiej (2014) dzieci 1 mtodziez
z niedostuchem stopnia lekkiego i umiarkowanego osiagaja jako$¢ zycia na podobnym
poziomie do styszacych rowiesnikow. Autorka podkresla, ze jako$¢ zycia dzieci i mlodziezy
z niedosluchem spada wraz ze wzrostem stopnia niedostuchu [302]. Doniesienia innych
autorow prezentujg rozne wyniki, poniewaz jakos¢ zycia osob z niedostuchem w okresie
dziecinstwa i mlodzienczym zalezy od wielu zmiennych, charakterystyki grupy badawczej,
posiadania  aparatow  stuchowych Iub implantu shluichowego oraz czynnikéw

socjodemograficznych [303-305].

159



V1. WNIOSKI

1. Wykazano tendencj¢ wzrostowa w grupie matek, rodzacych po 30 roku zycia w latach

2010-2017.

2. Wykazano tendencj¢ wzrostowg odnoszgca si¢ do liczby porodéw przypadajacych na

jedng matke.

3. W analizowanym okresie, wykazano wzrost odsetka wystepowania wszystkich

czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu u noworodkow.

4. Wykazano tendencje¢ spadkowa wystepowania takich czynnikow ryzyka uszkodzenia
stuchu jak: leki ototoksyczne, wcze$niactwo <33 tygodnia cigzy, punktacja w skali
Apgar <4 pkt w 1 min lub <6 pkt w 5 min, sztuczna wentylacja >5 dni, intensywna

terapia >7 dni i masa urodzeniowa <1500 g.

5. Wykazano tendencj¢ wzrostowa w czestosci wystepowania takich czynnikow ryzyka

uszkodzenia stuchu jak: infekcja TORCH oraz wada wrodzona gtowy lub szyi.

6. Wykazano zalezno$¢ miedzy danymi socjodemograficznymi odnoszacymi si¢ do
noworodkow 1 ich matek a wystgpowaniem poszczegdlnych czynnikéw ryzyka

uszkodzenia stuchu.

7. Stwierdzono istotne wspoéizaleznoSci miedzy poszczegdlnymi czynnikami ryzyka

uszkodzenia stuchu w badanej grupie noworodkow.

8. Catkowite ryzyko uszkodzenia stuchu u noworodkoéw objetych badaniem zmniejszato

si¢ w analizowanym okresie.

9. Potwierdzono skutecznos$¢ profilaktyczng Programu Powszechnych Przesiewowych
Badan Stuchu u Noworodkow.
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VII. STRESZCZENIE W JEZYKU POLSKIM

Statystycznie 1-2 dzieci na 1000, rodzi si¢ z glebokim lub znacznym uszkodzeniem
narzadu stuchu. W najwazniejszym okresie rozwoju mowy dziecka, w wieku 0-5 lat, okoto
90% stanowig wrodzone uszkodzenia stuchu. Okres krytyczny dla procesu nabywania mowy
trwa do 6 miesigca zycia 1 do tego czasu wada shluchu u noworodka powinna by¢
zdiagnozowana. Wytyczne JCIH zakladaja rozpoznanie problemu do 3 miesigca zycia.
Wczesne dopasowanie aparatow stuchowych w przypadku matych i $srednich niedostuchow,
kwalifikacja do wszczepienia implantu u dziecka ze znacznym i glgbokim uszkodzeniem
powinno nastapi¢ przed ukonczeniem pierwszego roku zycia. Weczesna diagnostyka
audiologiczna w okresie noworodkowym wiaze si¢ z szeregiem dziatan okreslonych
w Programie Powszechnych Przesiewowych Badan Stuchu u Noworodkéw. Wykonanie
badania przesiewowego stuchu oraz klasyfikacja czynnikéw ryzyka uszkodzenia stuchu
u noworodkoéw maja na celu wyodrebnienie noworodkéw z grupy ryzyka uszkodzenia

narzadu stuchu 1 objecie ich opieka specjalistyczng.

Badania przeprowadzono w Klinice Neonatologii i Intensywnej Terapii Noworodka
w Uniwersyteckim Szpitalu Klinicznym w Biatymstoku w latach 2010-2017. Badania
sporzadzono na podstawie Kart noworodkéw oraz Kart Przesiewowego Badania Stuchu.
Grupe badawcza stanowito 15 030 zywo urodzonych noworodkow, w tym 7712 chtopcéw
(51,31%) 1 7318 dziewczynek (48,69%). Noworodki miaty przeprowadzone przesiewowe
badanie stuchu metoda otoemisji akustycznych w ramach Programu Powszechnych
Przesiewowych Badan Stuchu oraz wypelniony arkusz wywiadu, dotyczacy czynnikow

ryzyka niedostuchu.

Celem niniejszej pracy byla analiza trendow socjodemograficznych oraz zmiennoS$ci
wystepowania czynnikéw ryzyka uszkodzenia narzadu stuchu u noworodkéw objetych opieka
w Klinice Neonatologii i Intensywnej Terapii Noworodka Uniwersyteckiego Szpitala
Klinicznego w Bialymstoku na przestrzeni lat 2010-2017. Gtowne zalozenia pracy dotyczyty
oceny wplywu czynnikdw socjodemograficznych na wystapienie czynnikow ryzyka i oceny
wspolzaleznosci pomiedzy czynnikami ryzyka, a nastgpnie oceny ryzyka uszkodzenia stuchu
u noworodkow ze stwierdzong obecnoscig jednego lub wiecej czynnikéw ryzyka. Badania
mialy rowniez na celu wykazanie skutecznosci realizacji Programu Powszechnych

Przesiewowych Badan Stuchu u Noworodkow przebywajacych w Klinice Intensywnej
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Terapii Noworodka Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Biatymstoku na przestrzeni lat

2010-2017.

Na podstawie przeprowadzonych badan wykazano rdznice istotne statystycznie
dotyczace danych demograficznych takich jak: pte¢, miejsce zamieszkania, wiek matki, liczba
cigz 1 porodow, wczesniejsze poronienie, wiek cigzy, hipotrofia, urodzeniowa dtugos¢ ciata
1 ocena w skali Apgar. Wykazano zwiekszenie czestosci wystepowania czynnikow ryzyka
uszkodzenia stuchu z 13,51% do 20,50% w latach 2010-2017 wsréd badanej grupy, ponadto
stwierdzono maksymalng liczb¢ (n=7) czynnikdéw ryzyka przypadajacych na noworodka. Na
przestrzeni lat 2010-2017 wykazano rdéznice istotne statystycznie w odniesieniu do
zmiennosci wystgpowania czynnikéw ryzyka takich jak: leki ototoksyczne, infekcja TORCH,
wczesniactwo <33 tygodnia cigzy, wada stuchu w rodzinie, Apgar <4 punktéw w 1 minucie
lub <6 punktow w 5 minucie, sztuczna wentylacja >5 dni, intensywna terapia >7 dni, masa

urodzeniowa <1500 g oraz wada wrodzona gtowy lub szyi.

Wykazano istotne statystycznie rdznice pomig¢dzy wystgpowaniem czynnikéw ryzyka
niedostuchu u noworodka a poszczegdlnymi zmiennymi: pochodzenie matki, liczba cigz
1 porodéw, hipotrofia i ocena w skali Apgar. Wykazano istotne statystycznie roznice w wieku
cigzy, urodzeniowej masie i dtugosci ciala pomigdzy noworodkami, u ktérych stwierdzono
jeden lub wigcej czynnikow ryzyka a tymi, ktére nie mialy czynnika ryzyka. Wykazano
istotne statystycznie réznice pomigdzy zastosowaniem lekéw ototoksycznych u noworodka
a ptcig, pochodzeniem matki, liczbg cigz 1 porodoéw, wystepowaniem hipotrofii, oceng w skali
Apgar, wiekiem cigzy, urodzeniowa masg i dlugos$cia ciata. Stwierdzono istotne statystycznie
zalezno$ci pomig¢dzy wystepowaniem infekcji TORCH a poronieniem matki i ocena w skali
Apgar. Wykazano istotne statystycznie zaleznosci pomiedzy wystepowaniem wcze$niactwa
u noworodka a pochodzeniem matki, hipotrofia, oceng w skali Apgar, wiekiem cigzy,
urodzeniowg masg 1 dtugoscig ciala. Stwierdzono istotne statystycznie rdéznice pomig¢dzy
wystgpowaniem niskiej oceny w skali Apgar <4 punktow w 1 minucie lub <6 punktoéw
w 5 minucie zycia noworodka a hipotrofig, wiekiem cigzy, urodzeniowa masg i1 dlugoscia
ciala. Wykazano istotne statystycznie zalezno$ci pomiedzy zastosowaniem sztucznej
wentylacji >5 dni a pochodzeniem matki, wcze$niejszym poronieniem, oceng w skali Apgar,
wiekiem ciazy, urodzeniowa masg i dlugoscig ciata. Uzyskano istotne statystycznie zalezno$ci
pomiedzy pobytem noworodka na intensywnej terapii >7 dni a pochodzeniem matki,
hipotrofig, oceng w skali Apgar, wiekiem cigzy, urodzeniowa masg i1 dtugoscig ciata.

Wykazano istotne statystycznie zalezno$ci pomigdzy urodzeniowa masg ciala noworodka
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<1500 g a pochodzeniem matki, liczbg cigz i porodéw, hipotrofia, oceng w skali Apgar,
wiekiem cigzy 1 urodzeniowa dlugo$cig ciata. Stwierdzono istotne statystycznie rdznice
pomiedzy wystepowaniem zespotu wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem a liczba
cigz i porodow, hipotrofig, oceng w skali Apgar, wiekiem matki, wiekiem cigzy, urodzeniowg
masg i1 dtugos$cia ciata. Wykazano istotne statystycznie zaleznosci pomi¢dzy wystgpowaniem
wady wrodzonej glowy 1 szyi a plcig noworodka, hipotrofig, urodzeniowa masa i dtugoscia
ciala, a takze pomiedzy wystepowaniem zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych a wiekiem

cigzy, urodzeniowg masg i dlugoscig ciata.

Wykazano istotne statystycznie rdznice pomiedzy wiekiem cigzy, urodzeniowg masa
i dhugoscig ciata noworodkow a liczba czynnikow ryzyka niedostuchu wystepujacych
w latach 2010-2017. Na podstawie analizy zalezno$ci miedzy czynnikami ryzyka niedostuchu
wykazano istotne statystycznie zalezno$ci pomigdzy zastosowaniem lekéw ototoksycznych
u noworodka a wezesniactwem <33 tygodnia cigzy, niska punktacja w skali Apgar wynoszaca
<4 punktéw w 1 minucie lub <6 punktéw w 5 minucie zycia, sztuczng wentylacja trwajaca >5
dni, pobytem na oddziale intensywnej terapii noworodka >7 dni, masa urodzeniowa <1500 g,
wystepowaniem zespotu wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem, zo6ttaczka
wymagajacej transfuzji krwi wymiennej i zapaleniem opon mozgowo-rdzeniowych.
Wykazano istotne statystycznie réznice pomi¢dzy wystepowaniem infekcji z grupy TORCH
a wezesniactwem <33 tygodnia cigzy, pobytem na oddziale intensywnej terapii noworodka >7
dni oraz masg urodzeniowa <1500 g. Wykazano istotne statystycznie rdznice pomiedzy
wystepowaniem wczesniactwa <33 tygodnia cigzy a niskg oceng w skali Apgar <4 punktow
w 1 minucie lub <6 punktow w 5 minucie, zastosowaniem sztucznej wentylacji >5 dni,
pobytem na oddziale intensywnej terapii noworodka >7 dni, masg urodzeniowg <1500 g oraz

zapaleniem opon méozgowo-rdzeniowych.

Na podstawie uzyskanych wynikdw wykazano tendencj¢ wzrostowa zagrozenia
niedostuchem u noworodkéw, w grupie matek, rodzacych po 30 roku zycia oraz liczby
porodow przypadajacych na jedng matke w latach 2010-2017. Ponadto wykazano wzrost
odsetka wystgpowania wszystkich czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu u badanych
noworodkow. W latach 2010-2017 wykazano tendencje spadkowa wystgpowania
nastgpujacych czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu: leki ototoksyczne, wcze$niactwo <33
tygodnia cigzy, punktacja w skali Apgar <4 punktéw w 1 minucie lub <6 punktow
w 5 minucie, sztuczna wentylacja >5 dni, intensywna terapia >7 dni i masa urodzeniowa

<1500 g. Natomiast wykazano tendencj¢ wzrostowa wystgpowania infekcji TORCH oraz
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wady wrodzonej glowy lub szyi na przestrzeni analizowanych lat. Potwierdzono zalezno$¢
mig¢dzy danymi Socjodemograficznymi a wystepowaniem poszczeg6lnych czynnikdéw ryzyka
uszkodzenia stuchu, ponadto wykazano istotne wspotzaleznosci miedzy poszczegdlnymi
czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu w badanej grupie noworodkow. Wykazano spadek
ryzyka uszkodzenia stuchu u noworodkow w Klinice Neonatologii i Intensywnej Terapii
Noworodka Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Biatymstoku w latach 2010-2017.
Wykazano skuteczno$¢ profilaktyczng Programu Powszechnych Przesiewowych Badan

Stuchu u Noworodkow.

Stowa kluczowe: noworodek, badanie stuchu, czynniki ryzyka, niedoshuch, wczesna

interwencja
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VIIl. STRESZCZENIE W JEZYKU ANGIELSKIM

Statistically, 1-2 babies out of 1,000 are born with profound or severe damage to the
hearing organs. In the most important stage of a child's speech development, between the age
of 0 and 5, approximately 90% have congenital hearing loss. The critical period for the
process of acquiring speech is up to 6 months of age, and by that time the newborn's hearing
impairment should be diagnosed. The JCIH guidelines assume that the problem will be
diagnosed up to the age of 3 months. Early fitting of hearing aids in the case of mild to
moderate hearing loss, qualification for implant placement in a child with severe and
profound damage should take place before the age of one. Early audiological diagnosis in the
neonatal period is associated with a number of activities specified in the Universal Newborn
Hearing Screening. Hearing screening and classification of risk factors for hearing damage in
newborns, are aimed at distinguishing newborns with the risk of damage to the hearing organ
and providing them with specialist care.

The research was carried out at the Department of Neonatology and Neonatal Intensive
Care at the University Clinical Hospital of Bialystok in 2010-2017. The tests were prepared
on the basis of Neonatal Charts and Hearing Screening Charts. The research group consisted
of 15,030 live born newborns, including 7,712 boys (51.31%) and 7,318 girls
(48.69%). Newborns were screened for hearing with the otoacoustic emission method under
the Universal Newborn Hearing Screening and an interview regarding risk factors for hearing
loss.

The aim of this study was to analyze the sociodemographic trends and the variability of
the risk factors for hearing impairment in newborns under the care of the Department of
Neonatology and Neonatal Intensive Therapy of the University Clinical Hospital of Bialystok
over the years 2010-2017. The main assumptions of the study concerned the assessment of the
influence of sociodemographic factors on the occurrence of risk factors and the assessment of
correlations between risk factors, and then the assessment of the risk of hearing impairment in
newborns with the presence of one or more risk factors. The research was also aimed at
demonstrating the effectiveness of the implementation of the Universal Newborn Hearing
Screening in newborns staying at the Department of Neonatology and Neonatal Intensive

Therapy of the University Clinical Hospital of Bialystok in the years 2010-2017.

On the basis of the conducted research, statistically significant differences were shown in

demographic data such as: sex, place of residence, mother's age, number of pregnancies and
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deliveries, previous miscarriage, gestational age, hypotrophy, birth length and Apgar
score. There was an increase in the frequency of risk factors for hearing damage from 13.51%
to 20.50% in the years 2010-2017 in the study group, moreover, the maximum number (n = 7)
of risk factors per newborn was found. In the years 2010-2017, statistically significant
differences were shown in the variability of the occurrence of risk factors such as: ototoxic
drugs, TORCH infection, prematurity <33 weeks of pregnancy, family hearing impairment,
Apgar <4 points in 1 minute or <6 points in 5 minute, artificial ventilation >5 days, intensive

therapy >7 days, birth weight <1500 g and a congenital defect of the head or neck.

There were statistically significant differences between the occurrence of risk factors for
neonatal hearing loss and individual variables: maternal origin, number of pregnancies and
deliveries, hypotrophy and Apgar score. There were statistically significant differences in
gestational age, birth weight and length between newborns with one or more risk factors and
those without a risk factor. There were statistically significant differences between the use of
ototoxic drugs in the newborn and gender, maternal origin, number of pregnancies and
deliveries, occurrence of hypotrophy, Apgar score, gestational age, birth weight and body
length. Statistically significant correlations were found between the incidence of TORCH
infection and maternal miscarriage and the Apgar score. There were statistically significant
correlations between the incidence of prematurity in the newborn and the mother's origin,
hypotrophy, Apgar score, gestational age, birth weight and body length. There were
statistically significant differences between the occurrence of a low Apgar score of <4 points
in 1 minute or <6 points in the 5th minute of a newborn's life and hypotrophy, gestational age,
birth weight and length. There were statistically significant relationships between the use of
artificial ventilation >5 days and maternal origin, prior miscarriage, Apgar score, gestational
age, birth weight and length. Statistically significant correlations were found between the
neonate's stay in intensive care >7 days and the mother's origin, hypotrophy, Apgar score,
gestational age, birth weight and body length. Statistically significant correlations were found
between the birth weight of the newborn <1500 g, the mother's origin, the number of
pregnancies and deliveries, hypotrophy, Apgar score, gestational age and birth length. There
were statistically significant differences between the incidence of congenital malformations
associated with hearing loss and the number of pregnancies and deliveries, hypotrophy, Apgar
score, maternal age, gestational age, birth weight and body length. There were statistically

significant correlations between the occurrence of congenital anomalies of the head and neck
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and the sex of the newborn, hypotrophy, birth weight and length, as well as between the
occurrence of meningitis and the gestational age, birth weight and length.

There were statistically significant differences between the gestational age, birth weight and
length of newborns and the number of risk factors for hearing loss in 2010-2017. Based on the
analysis of the relationship between risk factors for hearing loss, statistically significant
relationships were shown between the use of ototoxic drugs in the newborn and prematurity
<33 weeks of gestation, a low Apgar score of <4 points in 1 minute or <6 points in the 5th
minute of life, artificial ventilation lasting >5 days, stay in the neonatal intensive care unit >7
days, birth weight <1500 g, the presence of congenital anomalies with hearing loss, jaundice
requiring exchangeable blood transfusion and meningitis. There were statistically significant
differences between the incidence of TORCH infection and prematurity <33 weeks of
gestation, stay in the neonatal intensive care unit >7 days and birth weight <1500 g.
Statistically significant differences were found between the occurrence of prematurity <33
weeks of pregnancy and a low Apgar score <4 points in 1 minute or <6 points in 5 minutes,
with artificial ventilation >5 days, stay in the neonatal intensive care unit >7 days, birth

weight <1500 g and meningitis.

Based on the obtained results, an increasing tendency of the risk of hearing loss in
newborns in the group of mothers giving birth after age 30 and the number of births per one
mother in 2010-2017 was demonstrated. Moreover, an increase in the percentage of all risk
factors for hearing impairment in the examined newborns was demonstrated. In 2010-2017,
there was a decrease trend in the occurrence of the following risk factors for hearing damage:
ototoxic drugs, prematurity <33 weeks of gestation, Apgar score <4 points in 1 minute or <6
points in 5 minutes, artificial ventilation >5 days, intensive therapy >7 days and birth weight
<1500 g. On the other hand, there was an upward trend in the incidence of TORCH infection
and congenital head or neck defect over the analyzed years. The correlation between
sociodemographic data and the occurrence of individual risk factors for hearing damage was
confirmed, and significant correlations between individual risk factors for hearing damage in
the studied group of newborns were demonstrated. A decrease in the risk of hearing damage
in newborns was demonstrated at the Department of Neonatology and Neonatal Intensive
Care of the University Clinical Hospital of Bialystok in 2010-2017. The preventive
effectiveness of the Universal Newborn Hearing Screening has been demonstrated.

Key words: newborn, hearing test, risk factors, hearing loss, early intervention
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X. WYKAZ TABEL

Tab. I. Wartosci $rednie HTL, UCL i MCL [dB SPL] dla pacjentéow ze stuchem

normalnym (sygnat tonalny, odstuch stuchawkowy, stuchawki otwarte.
Tab. Il. Zestawienie zakazen objetych akronimem TORCH wg Enders.
Tab. I11. Skala Apgar.

Tab. IV. Pomiary nat¢zenia dzwickéw (dB) na OITN.

Tab. V. Pte¢ noworodkow.

Tab. VI. Pochodzenie noworodkow.

Tab. VII. Wiek matki.

Tab. VIII. Liczba cigz.

Tab. IX. Liczba porodéw.

Tab. X. Liczba poronien przebytych przez matki.

Tab. XI. Wiek cigzy >39 tygodnia.

Tab. XII. Hypotrofia.

Tab. XI11. Dtugos¢ ciata noworodka.

Tab. XIV. Apgar.

Tab. XV. Wystepowanie czynnikoéw ryzyka w latach 2010-2017.

Tab. XVI. Wystepowanie czynnika ryzyka leki ototoksyczne w latach 2010-2017.
Tab. XVII. Wystepowanie czynnika ryzyka infekcja TORCH w latach 2010-2017.

Tab. XVIII. Wystepowanie czynnika ryzyka wada stuchu w rodzinie w latach 2010-
2017.
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Tab. XIX. Wystepowanie czynnika ryzyka Apgar <4 pkt w 1 min lub <6 pkt w 5 min
w latach 2010-2017.

Tab. XX. Wystepowanie czynnika ryzyka sztuczna wentylacja >5 dni w latach 2010-
2017.

Tab. XXI. Wystgpowanie czynnika ryzyka intensywna terapia >7 dni w latach 2010-
2017.

Tab. XXII. Wystepowanie czynnika ryzyka masa urodzeniowa <1500 g w latach 2010-
2017.

Tab. XXIIl. Wystgpowanie czynnika ryzyka wada wrodzona glowy lub szyi w latach
2010-2017.

Tab. XXIV. Wystepowanie czynnika ryzyka zespot wad wrodzonych skojarzonych
z niedostuchem w latach 2010-2017.

Tab. XXV. Wystepowanie czynnika ryzyka zottaczka wymagajaca transfuzji wymienne;j
w latach 2010-2017.

Tab. XXVI. Wystepowanie czynnika zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych w latach
2010-2017.

Tab. XXVII. Wystepowanie lekow ototoksycznych w stosunku do pozostatych

czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu noworodkow.

Tab. XVIII. Wystepowanie infekcji z grupy TORCH w stosunku do pozostatych

czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu noworodkow.

Tab. XIX. Wystepowanie wczesniactwa <33 tc. w stosunku do pozostatych czynnikow

ryzyka uszkodzenia shuchu noworodkow.
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XI. WYKAZ RYCIN

Ryc. 1. Budowa narzadu stuchu.

Ryc. 2. Schemat przekroju poprzecznego przez kanat spiralny slimaka.

Ryc. 3. Organizacja tonotopowa $limaka w uchu wewngtrznym.

Ryc. 4. Droga stuchowa — schemat.

Ryc. 5. Obszary percepcji dzwickow muzyki i mowy.

Ryc. 6. Obszar pola stuchowego.

Ryc. 7. Wykres ramka — wasy wzgledem grup. Zmienna zalezna — wiek matki.

Ryc. 8. Wykres ramka — wasy wzgledem grup. Zmienna zalezna — liczba cigz przebytych

przez matke.

Ryc. 9. Wykres ramka — wasy wzgledem grup. Zmienna zalezna — liczba porodéw

przebytych przez matke.
Ryc. 10. Wykres ramka — wasy wzgledem grup. Zmienna zalezna — wiek ciazy.

Ryc. 11. Wykres ramka — wasy wzgledem grup. Zmienna zalezna — dlugo$¢ ciata

noworodka.

Ryc. 12. Wykres ramka — wasy wzgledem grup. Zmienna zalezna — ocena wedtug skali
Apgar.

Ryc. 13. Wystepowanie czynnikow ryzyka w latach 2010-2017.

Ryc. 14. Wykres ramka — wasy wzgledem grup. Zmienna zalezna — ilo$¢ czynnikow
ryzyka.

Ryc. 15. Wystepowanie czynnika ryzyka leki ototoksyczne w latach 2010-2017.
Ryc. 16. Wystepowanie czynnika ryzyka infekcja TORCH w latach 2010-2017.

Ryc. 17. Wystepowanie czynnika ryzyka wada stuchu w rodzinie w latach 2010-2017.
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Ryc. 18. Wystepowanie czynnika ryzyka Apgar <4 pkt w 1 min lub <6 pkt w 5 min
w latach 2010-2017.

Ryc. 19. Wystepowanie czynnika ryzyka sztuczna wentylacja >5 dni w latach 2010-
2017.

Ryc. 20. Wystepowanie czynnika ryzyka intensywna terapia >7 dni w latach 2010-2017.

Ryc. 21. Wystepowanie czynnika ryzyka masa urodzeniowa <1500 g w latach 2010-
2017.

Ryc. 22.
Ryc. 23.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.

Ryc.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Wykres ramka-wasy wzgledem grup. Zmienna: wiek cigzy (tc.).
Wykres ramka-wasy wzgledem grup. Zmienna: masa ciata (g).
Wykres ramka-wasy wzgledem grup. Zmienna: dtugos¢ ciata (cm).
Wykres ramka-wasy wzgledem grup. Zmienna: wiek cigzy (tc.).
Wykres ramka-wasy wzgledem grup. Zmienna: masa ciata (g).
Wykres ramka-wasy wzgledem grup. Zmienna: dtugosc¢ ciata (cm).
Wykres ramka-wasy wzgledem grup. Zmienna: wiek cigzy (tc.).
Wykres ramka-wasy wzgledem grup. Zmienna: masa ciala (g).
Wykres ramka-wasy wzgledem grup. Zmienna: dtugosc¢ ciata (cm).
Wykres ramka-wasy wzgledem grup. Zmienna: wiek cigzy (tc.).
Wykres ramka-wasy wzglgdem grup. Zmienna: masa ciala (g).
Wykres ramka-wasy wzglgdem grup. Zmienna: dlugos$¢ ciata (cm).
Wykres ramka-wasy wzgledem grup. Zmienna: wiek cigzy (tc.).
Wykres ramka-wasy wzglgdem grup. Zmienna: masa ciata (g).
Wykres ramka-wasy wzgledem grup. Zmienna: dtugosc¢ ciata (cm).
Intensywna terapia >7 dni vs. ocena w skali Apgar.

Wykres ramka-wasy wzgledem grup. Zmienna: wiek cigzy (tc.).
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Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryc.

Ryc.

39.

40.

41.

42,

43.

44,

45,

46.

471.

48.

49,

50.

51.

52.

Wykres ramka-wasy wzgledem grup.
Wykres ramka-wasy wzgledem grup.
Wykres ramka-wasy wzgledem grup.
Wykres ramka-wasy wzgledem grup.
Wykres ramka-wasy wzgledem grup.
Wykres ramka-wasy wzgledem grup.
Wykres ramka-wasy wzgledem grup.
Wykres ramka-wasy wzgledem grup.
Wykres ramka-wasy wzgledem grup.
Wykres ramka-wasy wzgledem grup.
Wykres ramka-wasy wzgledem grup.
Wykres ramka-wasy wzglgdem grup.
Wykres ramka-wasy wzglgdem grup.

Wykres ramka-wasy wzglgdem grup.

Zmienna;

Zmienna;:

Zmienna:

Zmienna:

Zmienna:

Zmienna:

Zmienna:

Zmienna:

Zmienna;

Zmienna;

Zmienna;

Zmienna:

Zmienna:

Zmienna:

masa ciala (g).
dhugos¢ ciata (cm).
wiek cigzy (tc.).

dhugos¢ ciata (cm).

wiek matki (rok zycia).

wiek cigzy (tc.).
masa ciala (g).
dlugo$¢ ciata (cm).
masa ciala (g).
dhugos¢ ciata (cm).
dhugo$¢ ciata (cm).
wiek cigzy (tc.).
masa ciala (g).

dhugo$¢ ciata (cm).

Ryc. 53. Wykres rozrzutu — liczba czynnikow ryzyka wzgledem wieku cigzy.

Ryc. 54. Wykres rozrzutu — liczba czynnikow ryzyka wzglgdem urodzeniowej masy

ciala noworodka.

Ryc. 55. Wykres rozrzutu — liczba czynnikéw ryzyka wzgledem dlugosci ciata

noworodka.
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XIl. ANEKS

% pieczed sepitala

f w:elka orhestra 3y
b latecznej i
: pomo(y: 4

Szacuge ste, ze co roku w Polsce rodzi sig ok.1000 dzieci z uszkodzeniem stuchu. Dziecko z uszkodzeniem stuchw ma szansg rozwijac sie prawidlowo,
7esli zostanie objete specialistyczng opieka, zanim ukosczy 6 miesige zycia. Fundacja Wielka Orkiestra Swigtecznej Pomocy,
wruchomila w 2002 roku Program Powszechnych Przesiewowych Badat Stuchu 1 Noworodkéw.

Badanie przesic 2 tuz j)o dzentl pozwali stwierdzic, czy Twoje dziecko styszy. Badanie to jest w pelni bezpieczne i bezbolesne.
Informujemy, ze dane osobowe podane wr ini bgdq P zgadme =z usqu z dma 29 merpma 1.997r o ochronie danych osobowych
(Dz.U. 2014, poz. 1182 ze zm ) przez lacje Wlelkac i j Pomaocy z sit ul. Di 13¢ oraz Uniwersytet Medyczny
im. Karola Marcink w Pe in, ul. Fredry 10, w celu koordynacji Programu Powszechnych Przcswwnwych Badan Sluchu u Noworodkéw
oraz w celach archzwalnych Kazde} osobie przystuguje prawe dootepu do tredci swoich danych oraz ich poprawiania. Podanie danych jest dobrowolne, jednak

do celow
fyrazam zgode na wyk ie badani i stuchu mojego dziecha l

)
oraz na p) ie danych osob h moich i mojego dziecka (w tym réwniez

danych o stanie zdrowia zgmmadzonych w ramach Programu) w wyzej wymienionych celach. data podpis Matki
KARTA PRZESIEWOWEGO BADANIA SELUCHU

A. Dane personalne Matka

mazwiskor| [ [ [ [ [ [ [ I TTTTTTTT ] omel [TT[IT][1]
data urodzenia: [;’UD[JLJERL—_] PESEL:I i } ‘ ' } ] J I l 1|

adres zamieszkania: I

tel:l l tel.kom.( I e-mail:l
Dziecko 2

nazwisko:‘ | [ i I [ l 1 ‘ I | | [ [ l 1 i ‘ I | data urodzenia: [DD:][[}
piee M| | K[ ] nr identyfikacyiny BD:[ [ T T ] 1] l/ [T]
‘hod Osrodka e ks, dsiecka

adres POZ: [
imie i nazwisko lekarza POZ: r

B. Czynniki ryzyke uszkodzenia stuchu
D wada stuchu w rodzinie infekcja TORCH

D wada wrodzona glowy lub szyi zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych

D wezesniactwo < 33 hbd intensywna terapia >7 dni

l:l masa urodzeniowa < 1500g sztuczna wentylacja >5 dni

D Apgar <4w 1 min lub <6 w 5 min leki ototoksyczne

l:l zoltaczka wymagajqca transfuzji wymiennej zespot wad wrodzonych skojarzony z niedostuchem

C. Badanie przesiewowe stuchu
o1 Mar RR

data I badania: EDD:]ED ucho lewe l:] ucho prawe D podpis: I:]
data I badania: D:”:DD] ucho lewe I___I ucho prawe l:l podpis: :

badania nie wykonano z powodu: |

dziecko przeniesiono do innego oddziatu:1

dokumentacyi elektronicznej nie zalozono lub nie przestano:

dziecko skierowano do: l

data wzzyty D]D:ID]

Zal. 1. Karta Przesiewowego Badania Stuchu.

Zrédto: Klinika Neonatologii i Intensywnej Terapii Noworodka,
Uniwersytecki Szpital Kliniczny w Bialymstoku.
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Nr identyfikacyjny

Q Cerlyf kat

imig i nazwisko data urodzenia
Dziecko przeszio badanie przesiewowe stuchu w:

z wynikiem prawidlowym

data @ podpis

Mamo i Tato! Pamietajcie, ze czynniki uszkodzenia stuchu moga pojawié
sie w pézmejszym okresie zycia dziecka. Obserwujcie uwaznie jego reakcje
stuchowe i rozwéj mowy. Wszystkie watpliwosci zglaszajcie lekarzowi
pierwszego kontaktu. Wazne informacje dost¢pne s3 na stronie internetowej:
www.sluch.ump.edu. pl WWW.WOSp. org pl

Zal. 2. Certyfikat Powszechnego Przesiewowego Badania Stuchu u noworodkow - wynik prawidtowy.

Zrédlo: Klinika Neonatologii i Intensywnej Terapii Noworodka,
Uniwersytecki Szpital Kliniczny w Bialymstoku.

gs\e‘“‘““ ladanh &‘n

% S
P , ,. %
Nr identyfikacyjny Lol - Z=,

S
wmlka orhex‘!a

imig i nazwisko data urodzenia &
Dziecko jest w Programie Powszechnych Przesiewowych Badan Stuchu u Noworodkow w:

@ wynik*: UL () 4
czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu: TAK [ ] NIE []

*K - kontrola *N - norma *B - brak badania data podpis

nieprawidlowy lub nie wykonano badania lub stwierdzono czynniki ryzyka
uszkodzenia stuchu. Zglos si¢ z dzieckiem na badanie stuchu do jednej ze wska-
zanych przez neonatologa placéwek bioracych udzial w Programie. Obserwuj
uwaznie reakcje stuchowe i rozwéj mowy dziecka. Wszystkie watpliwos$ci
zglaszaj lekarzowi pierwszego kontaktu. Wazne informacje oraz adresy
placéwek, do ktérych nalezy si¢ zglosi¢ dostepne sg na stronie internetowej:
www.sluch.ump.edu.pl, www.wosp.org.pl

Mamo i Tato! Zélta naklejka oznacza, ze wynik badania przesiewowego jest V%

Zak. 3. Certyfikat Powszechnego Przesiewowego Badania Stuchu u noworodkéw - wynik
nieprawidtowy i/lub obecny czynnik ryzyka uszkodzenia stuchu.

Zrédlo: Klinika Neonatologii i Intensywnej Terapii Noworodka,
Uniwersytecki Szpital Kliniczny w Bialymstoku.
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KOMISJA BIOETYCZNA
UNIWERSYTETU MEDYCZNEGO w BIALYMSTOKU
ul. Jana Kilinskiego 1
15-089 Bialystok
tel. (085) 748 54 07, (085) 686 52 20, fax. (085) 748 55 08
prorektorkl@umb.edu.pl

Biatystok, 27-06-2019

Uchwata nr: R-1-002/343/2019

Komisja Bioetyczna Uniwersytetu Medycznego w Bialymstoku, po
zapoznaniu si¢ z projektem badania zgodnie z zasadami GCP/ Guidelines for
Good Clinical Practice /- wyraza zgod e naprowadzenie tematu
badawczego: ,,Analiza zmiennos$ci czynnikéw ryzyka uszkodzenia stuchu u
noworodkéw objetych opieka w Klinice Neonatologii i Intensywnej Terapii
Noworodka UM w Biatymstoku w latach 2010-2017” przez dr hab. Marka
Szczepanskiego wraz z zespotem badawczym z UMB.

Z-c1} zewodniczgcej Wetyczmej UMB
dr n. Mi’)f Chrzanowski

Zal. 4. Aneks zawierajqcy skan zgody Komisji Bioetycznej.
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