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WYKAZ UŧYWANYCH SKRčTčW 

ABR Auditory Brainstem 

Responses 

 Sğuchowe potencjağy wywoğane pnia 

m·zgu 

AEP Auditory Evoked 

Potentials 

 Sğuchowe potencjağy wywoğane 

ASHA American Speech-

Language-Hearing 

Association 

 AmerykaŒskie Towarzystwo Mowy, 

Jňzyka i Sğuchu 

ASSR Auditory Steady-State 

Responses 

 Sğuchowe potencjağy stanu 

ustalonego 

BIAP Bureau International 

dôAudiophonologie 

 Miňdzynarodowe Biuro 

Audiofonologii 

BOA Behavioral Observation 

Audiometry 

 Behawioralna audiometria 

obserwacyjna 

BOR Bronchio-Oto-Renal 

Syndrome 

 Zesp·ğ skrzelowo-uszno-nerkowy 

BZOMR   Bakteryjne zapalenie opon 

m·zgowo-rdzeniowych 

CBD   Centralna Baza Programu 

Przesiewowych BadaŒ Sğuchu  

CDC Centers for Disease 

Control and Prevention 

 Centra Kontroli i Prewencji Chor·b 

CDP Central Diastolic Pressure  Centralne ciŜnienie rozkurczowe 

CEOAE Click Evoked Otoacoustic 

Emmision 

 Otoemisja akustyczna wywoğana 

trzaskiem  

CERA Cortical Electric Response 

Audiometry 

 Badanie sğuchowych potencjağ·w 

korowych 

CMV Cytomegalovirus  Cytomegalowirus 

CPA Conditioned Play 

Audiometry  

 Audiometria zabawowa 

CPAP Continuous Positive 

Airway Pressure 

 CiŃgğe dodatnie ciŜnienie  

w drogach oddechowych 

CRS Congenital Rubella 

Syndrome 

 Zesp·ğ r·Ũyczki wrodzonej 
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CSIOZ   Centrum System·w Informacyjnych 

Ochrony Zdrowia 

dB decibel  Jednostka natňŨenie dŦwiňku 

DPOAE Distortion Product 

Otoacoustic Emission 

 Otoemisja akustyczna produkt·w 

znieksztağceŒ nieliniowych 

ECDC European Centre for 

Disease Prevention and 

Control 

 Europejskie Centrum ds. 

Zapobiegania i Kontroli Chor·b 

ECoG Electrocochleography  Elektrokochleografia 

ECMO Extracorporeal Membrane 

Oxygenation 

 Pozaustrojowe utlenowanie krwi 

ELBW Extremaly Low Birth 

Weight 

 Ekstremalnie niska urodzeniowa 

masa ciağa 

EOAE Evoked Otoacoustic 

Emission   

 Otoemisja akustyczna wywoğana 

ERA Electric Response 

Audiometry 

 Audiometria odpowiedzi 

elektrycznych 

EUROCAT European Surveillance of 

Congenital Anomalies 

 Europejski Rejestr Wrodzonych 

Wad Rozwojowych 

GIS   Gğ·wny Inspektorat Sanitarny 

GUS   Gğ·wny UrzŃd Statystyczny 

HSV Herpes simplex virus  Wirusy opryszczki pospolitej 

HTL Hearing Threshold Level  Pr·g sğyszalnoŜci 

Hz Herc  Jednostka miary czňstotliwoŜci 

ICD-10 International Statistical 

Classification of Diseases 

and Related Health 

Problems 

 Miňdzynarodowa Statystyczna 

Klasyfikacja Chor·b i Problem·w 

Zdrowotnych ICD-10 

IgG, A, M Immunoglobulin G, A, M  Immunoglobuliny G, A, M 

IGUR Intrauterine Growth 

Restriction 

 WewnŃtrzmaciczne zahamowanie 

wzrostu pğodu 

ILBW Incredibly Low Birth 

Weight 

 Niewiarygodnie niska urodzeniowa 

masa ciağa 
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IMV  Intermittent Mandatory 

Ventilation  

 Przerywana wentylacja wymuszona 

JCIH Joint Committee on Infant 

Hearing 

 PoğŃczony Komitet ds. Sğuchu  

u Dzieci 

KTG   Kardiotokografia 

LBW Low Birth Weight  Mağa urodzeniowa masa ciağa 

MAP Mean airway pressure  średnie ciŜnienie w drogach 

oddechowych 

MCL Most Comfortable Level  Komfortowy poziom gğoŜnoŜci 

MLR Middle Latency Responses  Potencjağy wywoğane 

Ŝredniolatencyjne 

MMN Mismatched Negativity  Potencjağy niezgodnoŜci 

nCPAP Nasal Continuous Positive 

Airway Pressure 

 Nosowe ciŃgğe dodatnie ciŜnienie  

w drogach oddechowych 

NIPPV Nasal Intermittent Positive 

Pressure Ventilation 

 Nosowa wentylacja przerywanym 

ciŜnieniem dodatnim 

NSHL Nonsyndromic Hearing 

Loss 

 Niedosğuch niesyndromiczny  

izolowany 

OAE Otoacoustic Emission  Otoemisja Akustyczna 

OAVD Oculo-Auriculo-Vertebral 

Dysplasia 

 Dysplazja oczno-uszno-krňgowa 

OITN   Oddziağ Intensywnej Terapii 

Noworodka 

PCR Polymerase Chain 

Reaction 

 IloŜciowa reakcja ğaŒcuchowa 

polimerazy DNA 

 

PPPBSN   Program Powszechnych 

Przesiewowych BadaŒ Sğuchu  

u Noworodk·w 

RM   Rezonans magnetyczny 

SNHL Sensorineural Hearing 

Loss 

 Niedosğuch czuciowo-nerwowy 

SOAE Spontaneous Otoacoustic 

Emission 

 Otoemisja akustyczna spontaniczna  

SPL Sound Pressure Level  Poziom ciŜnienia akustycznego 
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TEOAE Transient-Evoked 

Otoacoustic Emission 

 Otoemisja przejŜciowa wywoğana 

trzaskiem 

TK   Tomografia komputerowa 

TORCH TORCH Syndrome  Zesp·ğ TORCH 

UCL Uncomfortable Loudness 

Level 

 Pr·g dyskomfortu 

USG   Ultrasonografia 

VLBW Very Low Birth Weight  Bardzo niska urodzeniowa masa 

ciağa 

VRA Visual Reinforcement 

Audiometry 

 Audiometria wzmocniona bodŦcem 

wzrokowym 

VZV Varicella Zoster Virus  Wirus ospy wietrznej i p·ğpaŜca 

WHO World Health Organization  światowa Organizacja Zdrowia 

WOśP   Fundacja Wielka Orkiestra 

świŃtecznej Pomocy 

ZZO   Zesp·ğ zaburzeŒ oddychania 

ZOMR   Zapalenie opon m·zgowo-

rdzeniowych 
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I . WSTŇP 

1.1. ANATOMIA I FIZJOLOGIA NARZłDU SĞUCHU  

1.1.1. BUDOWA NARZłDU SĞUCHU 

Podziağ kliniczny narzŃdu sğuchu wyr·Ũnia czňŜĺ obwodowŃ, kt·ra obejmuje ucho 

zewnňtrzne, Ŝrodkowe i drogň sğuchowŃ biegnŃcŃ przez czňŜĺ ŜlimakowŃ nerwu 

przedsionkowo-Ŝlimakowego wraz ze zwojem spiralnym i receptorem sğuchowym. CzňŜĺ 

oŜrodkowa rozciŃga siň od jŃder Ŝlimakowych zlokalizowanych w rdzeniu przedğuŨonym do 

oŜrodk·w korowych sğuchu w pğacie skroniowym [1, 2].  

  

Ucho ludzkie podzielone jest anatomicznie na trzy czňŜci: zewnňtrznŃ, ŜrodkowŃ  

i wewnňtrznŃ (Ryc. 1.). Elementy mağŨowiny usznej wraz z przewodem sğuchowym 

zewnňtrznym tworzŃ ucho zewnňtrzne [3]. Przew·d sğuchowy jest nieregularnych wymiar·w, 

poniewaŨ przyjmuje siň, Ũe osiŃga dğugoŜĺ 2,5-3,5 cm, a jego Ŝrednica 0,5-0,75 cm. W czňŜci 

chrzňstnej zawiera gruczoğy ğojowe i woskowinowe, kt·re stanowiŃ naturalnŃ barierň dla 

zewnňtrznych czynnik·w Ŝrodowiskowych. Przew·d sğuchowy zakoŒczony jest bğonŃ 

bňbenkowŃ, kt·ra stanowi barierň miňdzy uchem zewnňtrznym, a Ŝrodkowym.  

 Ucho Ŝrodkowe skğada siň z bğony bňbenkowej, jamy bňbenkowej, ğaŒcucha kosteczek 

sğuchowych (mğoteczek, kowadeğko, strzemiŃczko), trŃbki Eustachiusza ğŃczŃcej ucho 

 

 

Ryc. 1. Budowa ucha. ï DODAĹ ťRčDĞO ! ! !  

ťr·dğo: J. G·rski Fizjologia. 2010. Str. 94. ZMIEő 

 

 

Ryc. 1. Budowa narzŃdu sğuchu [3]. 
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Ŝrodkowe z czňŜciŃ nosowŃ gardğa oraz wyrostka sutkowego. Bğona bňbenkowa to cienka, 

sprňŨysta membrana o Ŝrednicy okoğo 0,9-11 mm. ZğoŨona jest z trzech warstw: od strony 

przewodu sğuchowego zewnňtrznego ï warstwa sk·rna, nastňpnie warstwa wğ·knista  

i warstwa Ŝluzowa ğŃczŃca siň z bğonŃ ŜluzowŃ jamy bňbenkowej. Obszar bğony dzieli siň na 

czňŜĺ wiotkŃ poğŃczonŃ z mğoteczkiem oraz czňŜĺ napiňtŃ. Jama bňbenkowa tworzy wŃskŃ 

przestrzeŒ pokrytŃ bğonŃ ŜluzowŃ i wypeğnionŃ powietrzem. W jamie bňbenkowej znajdujŃ 

siň kosteczki sğuchowe, kt·re ğŃczŃ siň miňdzy sobŃ stawowo, natomiast ze Ŝcianami jamy 

bňbenkowej wiňzozrostowo (wiňzozrost strzemiŃczkowo-przedsionkowy). RňkojeŜĺ  

i wyrostek kr·tki mğoteczka z jednej strony przyczepione sŃ do bğony bňbenkowej, zaŜ 

podstawa strzemiŃczka do bğony okienka owalnego bğňdnika [2]. ĞŃczna dğugoŜĺ ğaŒcucha 

kosteczek sğuchowych wynosi okoğo 1 cm [4, 5]. W jamie bňbenkowej znajdujŃ siň dwa 

miňŜnie poprzecznie prŃŨkowane ï napinacz bğony bňbenkowej unerwiony przez nerw 

tr·jdzielny i miňsieŒ strzemiŃczkowy unerwiony przez nerw strzemiŃczkowy (gağŃzka nerwu 

twarzowego). TrŃbka Eustachiusza, inaczej trŃbka sğuchowa, jest strukturŃ chrzňstno-kostnŃ 

wyŜcielonŃ bğonŃ ŜluzowŃ, zawierajŃcŃ gruczoğy Ŝluzowe oraz grudki chğonne w ujŜciu do 

jamy nosowo-gardğowej [6].  

 

 

Ryc. 2. Schemat przekroju poprzecznego przez kanağ spiralny Ŝlimaka [11]. 

1 ï przew·d Ŝlimakowy, 2 ï schody przedsionka, 3 ï bğona Reissnera, 4 ï bğona pokrywowa,  

5 ï schody bňbenka, 6 ï zw·j spiralny, 7 ï narzŃd spiralny Cortiego. 

 Ucho wewnňtrzne stanowi bğňdnik kostny ze Ŝlimakiem, przedsionkiem i kanağami 

p·ğkolistymi oraz bğňdnik bğoniasty z przewodem Ŝlimakowym, woreczkiem, ğagiewkŃ  
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i przewodami p·ğkolistymi [7]. Przestrzenie miňdzy bğňdnikiem kostnym, a bğňdnikiem 

bğoniastym wypeğnione sŃ pğynem zwanym przychğonkŃ (perylimfa). Przychğonka powstaje 

na skutek przesŃczania krwi i dyfuzji pğynu m·zgowo-rdzeniowego tworzŃc system 

perylimfatyczny, prowadzŃcy do przestrzeni podpajňczyn·wkowej. Bğňdnik bğoniasty 

wypeğnia Ŝr·dchğonka (endolimfa), kt·ra dociera do przestrzeni nadtward·wkowej tylnej 

powierzchni piramidy koŜci skroniowej. Ucho wewnňtrzne ukrwione jest przez tňtnicň 

bğňdnikowŃ dzielŃcŃ siň na trzy gağňzie: przedsionkowŃ, ŜlimakowŃ i przedsionkowo-

ŜlimakowŃ. ślimak w uchu czğowieka jest strukturŃ skğadajŃcŃ siň z dw·ch i p·ğ zakrňtu. 

WewnŃtrz Ŝlimaka znajdujŃ siň schody bňbenka i schody przedsionka wypeğnione perylimfŃ, 

a miňdzy nimi endolimfa wypeğnia schody Ŝlimaka, okreŜlane r·wnieŨ przewodem Ŝlimaka. 

Na dolnej Ŝcianie schod·w Ŝlimaka poğoŨony jest narzŃd spiralny Cortiego z rzňsatymi 

kom·rkami zmysğowymi (Ryc. 2). Wyr·Ũnia siň trzy lub cztery rzňdy kom·rek sğuchowych 

zewnňtrznych i jeden rzŃd kom·rek sğuchowych wewnňtrznych. Obydwa rodzaje kom·rek 

sğuchowych posiadajŃ stereocilia, czyli rzňski. Wğ·kna doprowadzajŃce kom·rek 

wewnňtrznych stanowiŃ 95% wğ·kien nerwu sğuchowego, pozostağe 5% tworzŃ kom·rki 

sğuchowe zewnňtrzne. Informacja z wğ·kien nerwu Ŝlimakowego biegnie do jŃder 

Ŝlimakowych pnia m·zgu, gdzie zachowana jest organizacja tonotopowa kom·rek 

sğuchowych (Ryc. 3.). Dziňki temu kaŨde wğ·kno nerwu sğuchowego odpowiada za 

przewodzenie danego zakresu czňstotliwoŜci dŦwiňku. Energia akustyczna wytworzona  

w pğynach ucha wewnňtrznego generuje powstanie fali wňdrujŃcej, przez co, wysokie 

czňstotliwoŜci powodujŃ wychylenie bğony podstawnej, niskie ï wychylenie czňŜci 

szczytowej narzŃdu Cortiego.  

Droga sğuchowa ğŃczy receptory narzŃdu sğuchu z korŃ sğuchowŃ za poŜrednictwem 

czterech neuron·w (Ryc. 4.). W kanale spiralnym wrzecionka znajduje siň I neuron drogi 

sğuchowej ï zw·j spiralny. Kom·rki zwoju dzielŃ siň na neurony typu I o wysokim progu 

pobudliwoŜci, kt·re ğŃczŃ siň synaptycznie z kom·rkami sğuchowymi wewnňtrznymi. 

PozostağŃ grupň stanowiŃ neurony typu II o niskim progu pobudliwoŜci i zaopatrujŃ nerwowo 

kom·rki sğuchowe wewnňtrzne. W zwoju spiralnym znajduje siň 90% neuron·w I typu i 10% 

neuron·w typu II. Neuron II tworzŃ jŃdra Ŝlimakowe brzuszne i grzbietowe biegnŃce na 

granicy mostu i rdzenia przedğuŨonego. Neuryty jŃder Ŝlimakowych w 50% krzyŨujŃ siň  

w linii poŜrodkowej, a dalej wraz z pozostağymi nieskrzyŨowanymi neurytami strony 

przeciwnej wsp·ğtworzŃ wstňgň bocznŃ. Na neuron III skğadajŃ siň: jŃdra ciağa 

czworobocznego, jedno jŃdro kompleksu oliwki g·rnej oraz jŃdra wzg·rk·w dolnych 
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pokrywy Ŝr·dm·zgowia, do kt·rych wnikajŃ wğ·kna sğuchowe wstňgi bocznej. Ostatnim 

neuronem (IV) jest oŜrodek podkorowy sğuchu, czyli jŃdro ciağa kolankowatego 

przyŜrodkowego. Obustronny przekaz informacji sğuchowych rozpoczyna siň od zespoğu jŃder 

oliwki g·rnej i przebiega przez jŃdra wstňgi bocznej, nastňpnie jŃdra wzg·rk·w dolnych do 

oŜrodk·w korowych spoidğa wielkiego [8]. 

 

Ryc. 3. Organizacja tonotopowa Ŝlimaka w uchu wewnňtrznym. 

ťr·dğo: (online) Dostňpne: https://www.medel.com/pl/complete-cochlear-coverage/.  

Pobrane: 23.09.2018. 

 

 

 

Ryc. 4. Droga sğuchowa ï schemat [11].  

 

1 ï Ŝlimak, 2 ï zw·j Ŝlimakowy, 3 ï nerw Ŝlimakowy, 4 ï jŃdro Ŝlimakowe brzuszne,  

5 ï jŃdro Ŝlimakowe grzbietowe, 6 ï oliwka g·rna, 7 ï wstňga boczna,  

8 ï jŃdro wzg·rka dolnego, 9 ï ciağo kolankowate przyŜrodkowe, 10 ï oŜrodek korowy sğuchu. 
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1.1.2. ROZWčJ NARZłDU SĞUCHU W OKRESIE PRENATALNYM  

W okresie zarodkowym czğowieka ksztağtujŃ siň trzy czňŜci ucha: zewnňtrzna, Ŝrodkowa  

i wewnňtrzna [9]. PoczŃtek rozwoju embrionalnego narzŃdu sğuchu zaczyna siň okoğo  

4 tygodnia od poczňcia, w·wczas zachodzi r·Ũnicowanie morfologiczne bğňdnika bğoniastego 

[10]. W pierwszym etapie rozwoju z listka ektodermalnego powstajŃ elementy czuciowo-

nerwowe ucha wewnňtrznego. Kolejno wyksztağcajŃ siň elementy Ŝlimaka ï zakrňty przewodu 

Ŝlimakowego i powstajŃ w 44-48 dniu ciŃŨy. Nastňpnie do 50 dnia okresu prenatalnego 

wyksztağcajŃ siň: zawiŃzki mağŨowin usznych, przewody p·ğkoliste, przew·d Ŝlimakowy  

i trzy kosteczki sğuchowe w uchu Ŝrodkowym. Okres 10 tygodnia ciŃŨy to czas r·Ũnicowania 

receptora sğuchowego ï narzŃdu spiralnego Cortiego, kt·ry osiŃga peğny rozw·j w 21 

tygodniu. W tym samym czasie ksztağtujŃ siň schody bňbenka i p·Ŧniej schody przedsionka. 

Od 12 tygodnia ciŃŨy ksztağtujŃ siň synapsy kom·rek sğuchowych wewnňtrznych i dalej 

poprzez neuryty docierajŃ do kom·rek sğuchowych zewnňtrznych. Przewody p·ğkoliste  

w Ŝlimaku osiŃgajŃ ostatecznŃ wielkoŜĺ w ciŃgu 13 tygodni. Rozw·j element·w ucha 

wewnňtrznego koŒczy siň bardzo wczeŜnie, czyli okoğo 23 tygodnia Ũycia pğodowego, kiedy 

bğňdnik chrzňstny jest cağkowicie skostniağy [11]. Rozw·j element·w ucha zewnňtrznego 

przebiega r·wnolegle do rozwoju pozostağych struktur narzŃdu sğuchu. Przew·d sğuchowy 

zewnňtrzny od 6 tygodnia Ũycia pğodowego zaczyna wyksztağcaĺ zakrňty. W 8 tygodniu pğ·d 

posiada 1,5 zakrňtu, w 10 tygodniu ï 2,5 zakrňtu, jednak dopiero w poğowie ciŃŨy przew·d 

sğuchowy zewnňtrzny osiŃga ostatecznŃ formň [12]. W praktyce klinicznej ocena budowy 

mağŨowiny usznej jest jednym z kryteri·w zawartym w badaniu fizykalnym noworodka 

wedğug nowej skali oceny dojrzağoŜci Ballard z 1991 roku [13, 14]. W ciŃgu pierwszych  

6 miesiňcy Ũycia dziecka nastňpuje najwiňkszy wzrost przewodu sğuchowego zewnňtrznego, 

poniewaŨ podwaja on swojŃ dğugoŜĺ. W drugim roku Ũycia osiŃga dğugoŜĺ takŃ, jak u osoby 

dorosğej, czyli okoğo 32 mm [15]. Przew·d sğuchowy u mağego dziecka, jest znacznie kr·tszy, 

ma mniejszŃ objňtoŜĺ i w miarň wzrostu twarzoczaszki, z poziomu szpary ustnej, przesuwa 

siň ku oczodoğom.  

 W pierwszych miesiŃcach Ũycia dziecko jest szczeg·lnie wraŨliwe na bodŦce sğuchowo-

wzrokowe pochodzŃce z otaczajŃcego Ŝrodowiska. Noworodki w reakcji na silny dŦwiňk 

reagujŃ poprzez odruch uszno-powiekowy, odruch Moro, wybudzenie z pğytkiego snu, 

przerwanie pğaczu lub ssania, zmianň rytmu oddychania lub odwr·cenie gğowy w kierunku 

Ŧr·dğa dŦwiňku. [16]. ZnaczŃcymi komunikatami docierajŃcymi do zmysğ·w noworodka jest 

mimika twarzy i gğos matki. ZapewniajŃ mu poczucie bezpieczeŒstwa, ale r·wnieŨ stymulujŃ 
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rozw·j funkcji poznawczych, ukğadu psychoruchowego i narzŃd·w zmysğ·w. Poznanie 

otaczajŃcego Ŝwiata wiŃŨe siň z umiejňtnoŜciŃ aktywnego sğuchania gğosu bliskich os·b  

i dŦwiňk·w otoczenia, a takŨe wğasnych realizacji. Jest to niezbňdny warunek do nabywania 

kompetencji jňzykowych i  posğugiwania siň mowŃ czynnŃ [17].  

 

1.1.3. FIZJOLOGIA  NARZłDU SĞUCHU 

BodŦce dŦwiňkowe docierajŃ do ucha poprzez przewodnictwo powietrzne i kostne. Droga, 

jakŃ pokonuje fala dŦwiňkowa, przebiega wzdğuŨ przewodu sğuchowego zewnňtrznego przez 

ucho Ŝrodkowe i pğyny ucha wewnňtrznego. MağŨowina uszna zbiera dŦwiňki docierajŃce  

z r·Ũnych lokalizacji i kieruje je do wnňtrza przewodu sğuchowego zewnňtrznego, gdzie 

zachodzi wzmocnienie zakresu czňstotliwoŜci 3000 Hz u dorosğych i 6000 Hz u niemowlŃt. 

Jest to wynikiem odmiennej budowy anatomicznej w danym okresie Ũycia. Dalej fala 

dŦwiňkowa dociera przez przew·d sğuchowy do bğony bňbenkowej. Krňta budowa, owğosienie 

i obecnoŜĺ gruczoğ·w woskowinowych w kanale sğuchowym zewnňtrznym ma na celu 

gğ·wnie chronienie ucha Ŝrodkowego przed infekcjami, wnikniňciem ciağa obcego lub 

urazem.  

W uchu Ŝrodkowym energia akustyczna pobudza do drgaŒ bğonň bňbenkowŃ  

i kosteczki sğuchowe docierajŃc do okienka przedsionka. Ucho zewnňtrzne i Ŝrodkowe ze 

wzglňdu na peğnione funkcje tworzŃ ukğad przewodzŃcy ucha. ĞaŒcuch kosteczek sğuchowych 

jest odpowiedzialny za zmianň ciŜnienia akustycznego bodŦca, wynoszŃcŃ do 25 dB wiňcej 

niŨ na wejŜciu. Dodatkowe wzmocnienie zachodzi poprzez drogň powietrzno-kostnŃ, gdy 

drgania powierzchni bğony bňbenkowej przechodzŃ na przestrzeŒ powietrznŃ jamy 

bňbenkowej uaktywniajŃc ruch okienka Ŝlimaka, a nastňpnie pğyn·w wewnňtrznych bğňdnika. 

Przewodnictwo kostne fali dŦwiňkowej zachodzi z pominiňciem czňŜci przewodzeniowej, co 

skutkuje osğabieniem natňŨenia dŦwiňku docierajŃcego z zewnŃtrz o okoğo 30-60 dB [18, 19]. 

 FunkcjŃ czňŜci wewnňtrznej ucha jest transdukcja energii akustycznej ze Ŝrodowiska 

zewnňtrznego do receptora sğuchowego w postaci impulsu nerwowego. Bodziec akustyczny 

przekazany jest do oŜrodkowego ukğadu nerwowego poprzez VIII nerw czaszkowy ï nerw  

przedsionkowo-Ŝlimakowy. Droga sğuchowa za poŜrednictwem ğaŒcucha neuron·w 

przekazuje impulsy elektryczne do oŜrodk·w korowych i podkorowych sğuchu. W polach 

kojarzeniowych oŜrodk·w korowych dokonuje siň przetwarzanie i rozkodowywanie 

informacji zawartych w komunikatach sğownych [18, 20]. 
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 Sğuch w okresie pğodowym odpowiada za przygotowanie struktur narzŃdu mowy do 

prawidğowego nabywania sprawnoŜci jňzykowych. Od 4 miesiŃca ciŃŨy pğ·d zaczyna 

odczuwaĺ rytm wytwarzany podczas ruch·w ciağa matki [21]. KsztağtujŃcy siň narzŃd zmysğu 

umoŨliwia obi·r dŦwiňk·w docierajŃcych przez wody pğodowe, takich jak bicie serca czy 

ruchy perystaltyczne jelit. Od poğowy ciŃŨy kom·rki sğuchowe zewnňtrzne sŃ dojrzağe, 

w·wczas miňdzy 25, a 26 tygodniem Ũycia prenatalnego dziecko zaczyna rozr·Ũniaĺ gğosy 

rodzic·w [22]. Od tego momentu nieŜwiadomie uczy siň rozr·Ũniaĺ pierwsze cechy 

dŦwiňk·w: intensywnoŜĺ, czňstotliwoŜĺ i czas trwania. świadczy o tym zmiana rytmu serca 

pğodu podczas zmian natňŨenia i czňstotliwoŜci docierajŃcego sygnağu akustycznego [23]. Pod 

koniec ciŃŨy rozpoczyna siň proces ksztağtowania sğuchu fonematycznego i fonetycznego, 

dziňki czemu pğ·d poznaje cechy prozodyczne mowy [24]. Rozw·j mowy uwarunkowany jest 

biologicznie, to znaczy, Ũe kaŨde dziecko w normie rozwojowej nabywa umiejňtnoŜci 

jňzykowe w konkretnym etapie Ũycia. Dziecko w pierwszych tygodniach przejawia werbalnie 

swoje potrzeby i uczucia w postaci krzyku lub mruczenia. Do okoğo 6 miesiŃca Ũycia pojawia 

siň etap gğuŨenia ï nieŜwiadomego i spontanicznego produkowania dŦwiňk·w 

tylnojňzykowych. Okres od 6 do 12 miesiŃca Ũycia okreŜlany jest gaworzeniem ï Ŝwiadomym 

tworzeniem dŦwiňk·w. Wyr·Ũnia siň takŨe gaworzenie samonaŜladowcze, jako artykulacjň  

w skutek percepcji wğasnych realizacji, za co odpowiada prawidğowa autokontrola sğuchowa. 

Brak etapu gaworzenia samonaŜladowczego obserwuje siň u dzieci z wrodzonymi lub 

powstağymi w okresie okoğoporodowym wadami sğuchu [25-27]. 

 Ucho ludzkie jest zdolne odbieraĺ informacje sğuchowe ze Ŝrodowiska zewnňtrznego  

w zakresie czňstotliwoŜci od 16 do 20 000 Hz (Ryc. 5). Szczeg·lnie waŨne jest pasmo 

percepcji dŦwiňk·w mowy, kt·re mieszczŃ siň w zakresie czňstotliwoŜci od okoğo 100 do 

8000 Hz [6, 28-30]. Ponadto, prawidğowo funkcjonujŃca nerwowa droga sğuchowa ğŃczy ucho 

wewnňtrzne z oŜrodkowym ukğadem nerwowym, aby przekazywaĺ informacjň akustycznŃ do 

podkorowych oŜrodk·w sğuchowych w stanie utraty przytomnoŜci lub we Ŝnie. W tym 

przypadku odpowiedŦ organizmu nastňpuje wegetatywnie lub ruchowo, o czym dowodzi 

reakcja wybudzenia siň ze snu podczas obecnoŜci sygnağu dŦwiňkowego w pobliŨu [18, 31]. 

NarzŃd sğuchu od momentu narodzin umoŨliwia percepcjň informacji dŦwiňkowych ze 

Ŝrodowiska zewnňtrznego. Peğni r·wnieŨ rolň przekaŦnika informacji jňzykowych oraz 

odpowiada za autokontrolň sğuchowŃ i poczucie bezpieczeŒstwa (lokalizacja i percepcja 

sygnağ·w akustycznych), zar·wno w okresie prenatalnym, dzieciŒstwie, a takŨe u dorosğych.   
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Ryc. 5. Obszary percepcji dŦwiňk·w muzyki i mowy. 

ťr·dğo: Hojan E: Akustyka aparat·w sğuchowych. Wydawnictwo UAM, PoznaŒ 1997. 

 Procesy nadawania, odbioru i interpretacji dŦwiňk·w mowy sŃ ze sobŃ ŜciŜle powiŃzane. 

DŦwiňki artykuğowane rozchodzŃ siň w postaci fali kulistej i powodujŃ zaburzenie oŜrodka 

powietrznego. W wyniku zmiany ciŜnienia fala dociera do ucha odbiorcy, gdzie nastňpuje 

transmisja energii mechanicznej na energiň elektrycznŃ. Nastňpnie impulsy nerwowe 

docierajŃ nerwem sğuchowym do wyŨszych p·l drogi sğuchowej, a dalej do pğat·w 

skroniowych m·zgu ï pola sğuchowe. Dopiero na tym poziomie dochodzi do dekodowania, 

rozpoznawania oraz rozumienia mowy. ZrozumiağoŜĺ mowy zaleŨy od poziomu gğoŜnoŜci 

(natňŨenia), zatem aby mowa byğa zrozumiağa jej poziom musi przekroczyĺ o co najmniej  

30 dB pr·g sğyszalnoŜci odbiorcy (HTL ï Hearing Threshold Level). Pr·g sğuchu jest 

indywidualny u kaŨdego czğowieka, poniewaŨ zaleŨy od sprawnoŜci ukğadu sğuchowego  

i subiektywnej oceny osoby badanej. Hojan przedstawiğ obszar pola sğuchowego osoby  

z normŃ sğuchowŃ, gdzie wyr·Ũniğ progi dla krzywej dyskomfortu (UCL ï Uncomfortable 

Level) oraz krzywej sğyszalnoŜci (Ryc. 6.). Przyjňto, Ũe optymalny poziom r·Ũnicowania 

dŦwiňk·w mowy wynosi okoğo 40 dB ponad progiem sğuchu w zakresie 500-6000 Hz. MoŨna 

zatem zauwaŨyĺ, jak szeroki zakres dynamiki sğyszenia naleŨy posiadaĺ, aby odnosiĺ komfort 

sğuchania rozm·wcy. PoniŨsza tabela (Tab. I.) przedstawia Ŝrednie wartoŜci progu sğuchu 

(HTL), progu dyskomfortu (UCL), a takŨe pola sğyszenia (MCL) wyraŨone w decybelach 

SPL [dB SPL] dla pacjent·w z prawidğowym sğuchem. 
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Ryc. 6. Obszar pola sğuchowego [32]. 

 

Tab. I. WartoŜci Ŝrednie HTL, UCL i MCL [dB SPL] dla pacjent·w ze sğuchem normalnym  

(sygnağ tonalny, odsğuch sğuchawkowy, sğuchawki otwarte) [32]. 

Pr·g  

[dB SPL] 

CzňstotliwoŜĺ  

[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 USZKODZEő SĞUCHU 

Raport światowej Organizacji Zdrowia (WHO) z marca 2018 roku wykazuje, Ũe uszkodzenia 

sğuchu wystňpujŃ u okoğo 466 milion·w os·b, co stanowi 5% populacji Ŝwiatowej. ZnaczŃcŃ 

czňŜĺ tej grupy, czyli okoğo 34 miliony, stanowiŃ dzieci [33]. Dane dotyczŃ wszelkich wad 

zwiŃzanych z czynnoŜciami biologicznymi oraz czynnoŜciami psychofizycznymi sğuchu [18]. 



19 
 

R·Ũnice miňdzy narzŃdem sğuchu i zmysğem sğuchu ukazuje wyjaŜnienie termin·w sğyszenie  

i sğuchanie, jako odmiennych zjawisk zachodzŃcych za poŜrednictwem sğuchu. Podczas 

recepcji dŦwiňk·w zachodzi bierny proces sğyszenia, zaleŨny od sprawnego narzŃdu sğuchu. 

Interpretacja dŦwiňk·w jest aktywnym procesem sğuchania poprzez zdolnoŜĺ zmysğu sğuchu, 

kt·ry odpowiada za przetwarzanie informacji akustycznych z otoczenia, zwanŃ takŨe uwagŃ 

sğuchowŃ [34, 35].  

 Uszkodzenie narzŃdu sğuchu upoŜledza zdolnoŜĺ sğyszenia, natomiast o zaburzeniu 

zwiŃzanym ze sğuchaniem moŨna m·wiĺ w przypadku nieprawidğowego funkcjonowania 

zmysğu sğuchu. Charakterystyka uszkodzeŒ i zaburzeŒ sğuchu jest niezbňdna w podejmowaniu 

dziağaŒ profilaktycznych, diagnostyce klinicznej oraz planowaniu procesu rehabilitacji. 

Miňdzynarodowa klasyfikacja chor·b i problem·w zdrowotnych ICD-10 okreŜliğa symbolem 

H-90 grupň dotyczŃcŃ uszkodzeŒ narzŃdu sğuchu wraz z przyjňciem podziağu (H90.0 ï H90.8) 

odnoszŃcego siň do miejsca uszkodzenia.  

 Powszechnie stosowane sŃ kryteria zwiŃzane z miejscem, etiologiŃ, stopniem nasilenia 

oraz czasem pojawienia siň uszkodzenia. Na kryteria te skğadajŃ siň: 

a) Lokalizacja ï podziağ w odniesieniu do miejsca uszkodzenia sğuchu: 

¶ przewodzeniowa ï obejmuje przew·d sğuchowy zewnňtrzny, ucho Ŝrodkowe 

wraz z okienkiem okrŃgğym i owalnym, 

¶ odbiorcza (nerwowo-zmysğowa) ï uszkodzenie ucha wewnňtrznego (Ŝlimaka) lub 

nerwu sğuchowego, 

¶ mieszana ï uszkodzenie dotyczy ucha zewnňtrznego lub Ŝrodkowego  

i jednoczeŜnie ucha wewnňtrznego, 

¶ centralna ï obejmuje pieŒ m·zgu i oŜrodki korowe m·zgu w czňŜci skroniowej 

[36, 37]. 

 

b) StopieŒ i gğňbokoŜĺ uszkodzenia sğuchu wg klasyfikacji BIAP: 

¶ lekki ï od 21 do 40 dB, 

¶ umiarkowany ï od 41 do 70 dB, 

¶ znaczny ï od 71 do 90 dB, 

¶ gğňboki ï powyŨej 90 dB 

- I stopnia ï od 91 do 100 dB, zakres pola dynamiki obejmuje 20-30 dB, 



20 
 

- II stopnia ï od 101 do 110 dB, zakres pola dynamiki obejmuje 10-20 

dB, 

- III stopnia ï powyŨej 110 dB, zakres pola dynamiki obejmuje 5-10 dB. 

 

W odniesieniu do rehabilitacji surdologopedycznej stworzono podziağ niedosğuch·w 

na piňĺ typ·w, uwzglňdniajŃcy zakres czňstotliwoŜci percepcji mowy: 

¶ Typ I ï zakres percepcji do 500 Hz, 

¶ Typ II ï zakres percepcji do 1000 Hz, 

¶ Typ III ï zakres percepcji do 2000 Hz, 

¶ Typ IV ï zakres percepcji do 3000 Hz, 

¶ Typ V ï zakres percepcji powyŨej 3000 Hz [38]. 

 

c) Przyczyna ï etiologia uszkodzenia sğuchu z podziağem na okresy rozwojowe: 

¶ wady wrodzone ï uszkodzenia genetyczne i zaburzenia rozwojowe powstağe  

w okresie pğodowym, 

¶ wady okoğoporodowe ï urazy czaszkowo-m·zgowe, zaburzenia krŃŨenia, 

krwawienia Ŝr·dczaszkowe, Ŝrodki farmakologiczne i inne czynniki zwiŃzane  

z porodem,  

¶ wady nabyte ï urazy mechaniczne/akustyczne, choroby, zakaŨenia wirusowe 

lub bakteryjne, zaburzenia metaboliczne i hormonalne [39]. 

 

d) Czas uszkodzenia sğuchu: 

¶ prelingwalny ï przed opanowaniem systemu jňzykowego (obejmuje pierwszy 

rok Ũycia) 

- wrodzony ï powstağ w okresie prenatalnym, 

- nabyty ï powstağ w okresie perinatalnym i postnatalnym, 

¶ perilingwalny ï nabyty w czasie rozwoju mowy: okres wyrazu (1-2 rok Ũycia), 

zdania (2-3 rok Ũycia), swoistej mowy dzieciňcej (4-6 rok Ũycia) [40-42], 

¶ postlingwalny -  nabyty po sz·stym roku Ũycia, gdy mowa zostağa nabyta oraz 

rozwiniňta. Dotyczy dzieci i dorosğych [36, 43]. 

Kryteria diagnostyczne systematyzujŃ jednostkň chorobowŃ, jednak nie naleŨy 

zapominaĺ o wsp·ğistniejŃcych konsekwencjach uszkodzenia narzŃdu sğuchu, kt·re 
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oddziağujŃ r·wnieŨ na sferň emocjonalnŃ, intelektualnŃ i spoğecznŃ czğowieka [44, 45]. 

Wedğug WHO lekki niedosğuch wystňpuje w przypadku, gdy pr·g sğuchu wynosi poniŨej 25 

dB w jednym uchu lub mniej dla obu uszu. Niedosğuch w zakresie od umiarkowanego do 

znacznego obserwuje siň u os·b posğugujŃcych siň mowŃ werbalnŃ i odnoszŃcych korzyŜci ze 

stosowania aparat·w sğuchowych lub implant·w Ŝlimakowych. Gğuchota obejmuje osoby  

z gğňbokim stopniem niedosğuchu lub gğuchotŃ, kt·re mogŃ mieĺ zachowane resztki 

sğuchowe, zaŜ w komunikacji czňsto posğugujŃ siň jňzykiem migowym. Miňdzynarodowe 

Biuro Audiofonologii ujmuje gğuchotň w aspekcie medycznym, okreŜlajŃc jŃ stanem 

fizjologicznym, jakim jest wyğŃcznie brak sğuchu. Natomiast w pedagogice polskiej Maria 

Grzegorzewska definiuje grupň os·b gğuchych jako populacjň z uszkodzonym sğuchem [46]. 

Zmysğ sğuchu w ujňciu praktycznym odgrywa rolň Ŝrodka komunikacji, gdzie uszkodzenia 

sğuchu powodujŃ trudnoŜci jňzykowe, ograniczajŃc zdolnoŜĺ odbioru i nadawania mowy, 

oddziağujŃ na zaburzenia wymowy (dyslalia audiogenna) oraz na zaburzenie autokontroli 

sğuchowej [38]. MnogoŜĺ istniejŃcych definicji porzŃdkuje zarzŃdzenie Ministerstwa Edukacji 

Narodowej z 1993 roku, kt·re r·Ũnicuje pojňcia: osoby sğabosğyszŃce i osoby niesğyszŃce, 

przez co w konsekwencji umoŨliwia zastŃpienie dotychczasowego nazewnictwa: gğuchy  

i niedosğyszŃcy. Gğusi pisani duŨŃ literŃ oznaczajŃ mniejszoŜĺ jňzykowo-kulturowŃ, do kt·rej 

zaliczane sŃ osoby sğyszŃce i niesğyszŃce, identyfikujŃce siň ze spoğecznoŜciŃ os·b 

niesğyszŃcych. SpoğecznoŜĺ Gğuchych komunikuje siň gğ·wnie za pomocŃ jňzyka wizualno-

przestrzennego, zwanego jňzykiem migowym [47-49]. 

K. Krakowiak wyr·Ũnia typologiň uszkodzeŒ sğuchu w odniesieniu do diagnozy 

funkcjonalnej, sğuŨŃcej w programowaniu terapii surdologopedycznej lub 

surdopedagogicznej. Opracowane kryterium pozwala terapeutom oceniĺ sprawnoŜĺ sğyszenia 

w kontekŜcie jňzykowym i komunikacyjnym: 

a) osoby funkcjonalnie sğyszŃce ï zdolne do rozpoznawania sygnağ·w mowy z pomocŃ 

aparatu sğuchowego, niezaleŨnie od stopnia uszkodzenia sğuchu, 

b) osoby niedosğyszŃce ï posiadajŃ zaburzenia sğyszenia dŦwiňk·w mowy, ale 

wykorzystujŃ zmysğ sğuchu jako dominujŃcy w komunikacji jňzykowej, 

c) osoby sğabosğyszŃce ï sğuch jest zmysğem pomocniczym podczas komunikacji za 

poŜrednictwem wzroku. Osoba sğabosğyszŃca korzysta z aparat·w sğuchowych lub 

implant·w Ŝlimakowych, jednak nie osiŃga wystarczajŃcych korzyŜci w odbiorze 

sygnağ·w mowy, 
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d) osoby funkcjonalnie niesğyszŃce ï okreŜlane takŨe jako osoby gğuche, kt·re nie sŃ 

zdolne do wykorzystywania zmysğu sğuchu w procesie komunikacji. Czňsto 

komunikujŃ siň jňzykiem migowym, a niewielka grupa posğuguje siň mowŃ 

zrozumiağŃ dla otoczenia [50, 51]. 

Autorka definiuje sğyszenie dŦwiňk·w mowy jako skğadowŃ doŜwiadczeŒ zdobytych  

w procesie komunikacji spoğecznej. Dzieci z wrodzonym uszkodzeniem sğuchu majŃ 

ograniczone moŨliwoŜci w nabywaniu i ksztağtowaniu umiejňtnoŜci sğuchowych [52-54]. 

Zwraca szczeg·lnŃ uwagň na indywidualne i nieustanne dŃŨenie do przezwyciňŨania 

ograniczeŒ biologicznych zwiŃzanych z wadŃ sğuchu, kt·re nazywa zdolnoŜciŃ organizmu 

kaŨdego czğowieka do kompensowania zaburzeŒ sğyszenia [55, 56]. WczeŜnie podjňta 

rehabilitacja ma na celu usprawnianie uszkodzonego sğuchu i rozwoju funkcji sğuchowych 

bazujŃc na osobniczych moŨliwoŜciach pacjenta [57]. 

  

1.3. METODY DIAGNOSTY KI  SĞUCHU 

Gğ·wnym celem diagnostyki sğuchu jest ocena stanu anatomicznego narzŃdu sğuchu oraz jego 

funkcjonowania. Schemat postňpowania diagnostycznego w uszkodzeniach sğuchu powinien 

obejmowaĺ: wywiad, badania otolaryngologiczne i badania audiologiczne, a takŨe wykonanie 

niezbňdnych badaŒ obrazowych [58].  

W przypadku noworodk·w wywiad powinien uwzglňdniaĺ okres pğodowy  

i okoğoporodowy, gdyŨ szczeg·lnie waŨny jest czas wykrycia wady sğuchu, podjňcia leczenia 

oraz rehabilitacji. Pierwsze badanie sğuchu moŨna wykonaĺ w okresie prenatalnym od  

30 tygodnia Ũycia pğodowego, sprawdzajŃc reakcje pğodu po podaniu bodŦca akustycznego.  

W badaniu audiometrii pğodowej wykorzystywane sŃ dwie techniki: ultrasonografia  

(USG) ï obrazowanie odruchu uszno-powiekowego lub reakcji ruchowych pğodu oraz 

kardiotachografia (KTG) ï obserwacja odruchowej czynnoŜci serca [8, 59]. 

 Po zebraniu wywiadu wykonywane sŃ badania przedmiotowe. PoczŃtkowo naleŨy oceniĺ 

droŨnoŜĺ przewodu sğuchowego zewnňtrznego i stan bğony bňbenkowej w badaniu 

otoskopowym, aby m·c przeprowadziĺ badania audiologiczne. Badania sğuchu dzieli siň na 

subiektywne, czyli psychofizyczne i obiektywne, zwane elektrofizjologicznymi. ZaletŃ badaŒ 

obiektywnych jest moŨliwoŜĺ zastosowania w r·Ũnych grupach wiekowych, jak r·wnieŨ  

u os·b upoŜledzonych lub z zaburzeniami rozwojowymi, poniewaŨ nie wymagajŃ wsp·ğpracy 
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pacjenta. W trakcie badaŒ subiektywnych pacjent powinien czynnie wsp·ğpracowaĺ z osobŃ 

wykonujŃcŃ badanie. 

Metody subiektywne: 

- badanie akumetryczne (badanie szeptem, mowŃ potocznŃ) ï wstňpna ocena sğuchu 

okreŜlajŃca odlegğoŜĺ z jakiej pacjent jest w stanie prawidğowo powt·rzyĺ wszystkie 

sğowa podczas zagğuszania ucha niebadanego. Wynik okreŜlany jest dla kaŨdego ucha 

oddzielnie. Prawidğowy zakres sğyszenia wystňpuje przy odbiorze i powt·rzeniu 

wszystkich sğ·w wypowiadanych szeptem z 6 metr·w. 

- badanie stroikowe ï zastosowanie wybranych pr·b stroikowych pozwala okreŜliĺ, czy 

sğuch jest symetryczny. W prosty i szybki spos·b wyznacza rodzaj niedosğuchu. 

- audiometria tonalna progowa ï wyznacza progi sğuchowe dla dŦwiňk·w tonalnych 

odbieranych drogŃ przewodnictwa powietrznego i przewodnictwa kostnego w zakresie 

czňstotliwoŜci od 125 do 8000 Hz. Badanie wykonywane jest zazwyczaj w odstňpie co 

jednŃ oktawň i przedstawiane w formie krzywej audiometrycznej na siatce 

audiogramu. 

- audiometria nadprogowa ï wyznacza miejsce uszkodzenia narzŃdu sğuchu i bada 

zdolnoŜĺ percepcji bodŦc·w nadprogowych (dŦwiňki powyŨej 0 dB SPL). Wyr·Ũnia 

siň cztery pr·by: pomiar wyr·wnania gğoŜnoŜci, zdolnoŜĺ r·Ũnicowania natňŨeŒ, 

pomiar zmňczenia i adaptacji oraz badanie sğuchu w szumie. 

- audiometria sğowna ï okreŜla rodzaj niedosğuchu oraz procent zrozumiağoŜci mowy 

przy r·Ũnym natňŨeniu dŦwiňku mowy na podstawie specjalnie opracowanych list 

wyraz·w. Krzywa artykulacyjna przedstawia pr·g detekcji (wykrywania), pr·g 

rozumienia (rozpoznawanie 50% sğ·w) i pr·g dyskryminacji (rozr·Ũnianie 100% 

sğ·w) dŦwiňk·w mowy [1, 60]. 

- audiometria behawioralna ï stosowana do okoğo 5 roku Ũycia. BadajŃcy obserwuje 

reakcje ruchowe dziecka na bodziec akustyczny, jakim moŨe byĺ szum 

wŃskopasmowy, szum biağy, mowa lub tony wibrujŃce. Wyr·Ũnia siň trzy rodzaje 

badaŒ behawioralnych, stosowanych w zaleŨnoŜci od wieku badanego dziecka: 

o od narodzin do 6 miesiŃca Ũycia ï behawioralna audiometria obserwacyjna 

(BOA),  

o od 5 do 36 miesiŃca Ũycia ï audiometria wzmocniona bodŦcem wzrokowym 

(VRA), 

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

- otoemisje akustyczne ï badanie oceniajŃce funkcje Ŝlimaka i powszechnie stosowane  

w badaniach przesiewowych sğuchu u noworodk·w. Rejestracje sygnağ·w emisji 

otoakustycznych powstajŃ na skutek skurczu kom·rek sğuchowych zewnňtrznych  

w Ŝlimaku. Brak rejestracji otoemisji Ŝwiadczy o uszkodzeniu odbiorczym sğuchu.  

Amplituda generowanego sygnağu otoemisji akustycznej jest bardzo mağa, gdyŨ nie 

przekracza progu sğyszenia. Wyr·Ũnia siň dwa rodzaje otoemisji:  

o SOAE ï otoemisja spontaniczna, odpowiedŦ jest rejestrowana u 60-80% os·b  

z prawidğowym progiem sğyszenia, 

o EOAE ï otoemisja wywoğana powstaje poprzez odpowiedŦ na pobudzenie 

ucha trzaskiem (CEOAE), kr·tkimi tonami lub dwutonami. Stosowane sŃ 

gğ·wnie dwa rodzaje EOAE: otoemisja akustyczna transjentowa (TEOAE) 

oraz otoemisja akustyczna produkt·w znieksztağceŒ nieliniowych (DPOAE) 

[61]. 

- audiometria impedancyjna ï pozwala oceniĺ funkcje ucha Ŝrodkowego na podstawie 

pomiaru impedancji akustycznej ukğadu przewodzŃcego fale akustyczne, czyli bğony 

bňbenkowej, kosteczek sğuchowych i jamy bňbenkowej. To badanie jest jednŃ  

z czňŜciej stosowanych metod w diagnostyce przesiewowej u dzieci w wieku 

przedszkolnym i szkolnym. Audiometria impedancyjna skğada siň z trzech test·w: 

o tympanometrii ï ocena czynnoŜci trŃbki Eustachiusza, 

o pomiaru odruchu z miňŜnia strzemiŃczkowego, 

o testu trŃbki sğuchowej. 

- sğuchowe potencjağy wywoğane ï powstajŃ w wyniku aktywnoŜci elektrycznej 

poszczeg·lnych fragment·w drogi sğuchowej. Wyr·Ũnia siň potencjağy generowane  

w Ŝlimaku, nerwie sğuchowym, dalej w pniu m·zgu, oŜrodkach podkorowych  

i korowych m·zgu. Badanie potencjağ·w wywoğanych pnia m·zgu (ABR) ma na celu 

wyznaczenie prog·w sğyszenia i ustalenie gğňbokoŜci ubytku sğuchu. Z powodzeniem 

wykorzystujň siň tŃ metodň w badaniach sğuchu u dzieci poniŨej pierwszego roku 

Ũycia i w przypadku upoŜledzenia umysğowego. Pozostağe metody ï  

elektrokochleografia (ECoG) i metoda sğuchowych potencjağ·w stanu ustalonego 

(ASSR) sŃ rzadziej stosowane. Badanie sğuchowych potencjağ·w korowych (CERA), 

rejestracja fali P300 i P400, metoda potencjağ·w niezgodnoŜci (MMN), czy 

potencjağ·w wywoğanych  Ŝredniolatencyjnych (MLR), sğuŨŃ ocenie wyŨszych funkcji 
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sğuchowych. Sğuchowe potencjağy wywoğane mogŃ r·wnieŨ mieĺ zastosowanie  

w diagnostyce r·Ũnicowej zaburzeŒ sğuchu, ocenie zysku z aparat·w sğuchowych, 

monitorowaniu czynnoŜci nerwu sğuchowego lub pnia m·zgu w trakcie zabieg·w 

otoneurochirurgicznych oraz wszczepiania implant·w ucha Ŝrodkowego i pnia m·zgu 

[62, 63]. 

 Diagnostyka sğuchu obejmuje wiele metod, kt·re powinny byĺ dobrane indywidualnie  

w zaleŨnoŜci od obrazu klinicznego. PrzeprowadzajŃc badania sğuchu i interpretujŃc wyniki 

naleŨy postňpowaĺ zgodnie z zasadŃ Jergera Ăcross-checkingò, kt·ra zakğada koniecznoŜĺ 

potwierdzenia otrzymanego wyniku innymi badaniami behawioralnymi i obiektywnymi. 

Weryfikacja wynik·w badaŒ sğuchu, poparta obiektywnŃ ocenŃ umoŨliwia diagnozň 

r·ŨnicowŃ i prawidğowe okreŜlenie stopnia, rodzaju oraz lokalizacji uszkodzenia [64-66]. 

 

1.4. PROGRAM POWSZECHNYCH PRZESIEWOWYCH BADAő SĞUCHU  

U NOWORODKčW 

światowa Organizacja Zdrowia (WHO) definiuje badania przesiewowe noworodk·w, jako 

dziağania profilaktyczne, kt·re majŃ na celu wykrywacie i leczenie chor·b wrodzonych  

o ciňŨkim przebiegu, kt·re prowadzŃ do zaburzeŒ rozwoju lub trwağej niepeğnosprawnoŜci 

intelektualnej, a takŨe zagraŨajŃ Ũyciu dziecka. W Polsce badania przesiewowe noworodk·w 

finansowane sŃ przez Ministerstwo Zdrowia. Wykonywane sŃ obligatoryjnie w cağej 

populacji i obejmujŃ obecnie 29 chor·b wrodzonych [66]. Szacuje siň, Ũe jedno dziecko na 

1000 rodzi siň z wadŃ wrodzonŃ dotyczŃcŃ przemiany materii lub funkcji organicznych [67].  

 Wady wrodzone dotyczŃce narzŃdu sğuchu sŃ jednym z najczňŜciej wystňpujŃcych 

uszkodzeŒ okresu noworodkowego. Krajowe dane statystyczne wykazujŃ, Ũe 1-2 na 1000 

urodzonych dzieci ma wrodzone obustronne uszkodzenie sğuchu stopnia gğňbokiego i dwoje 

na 1000 rodzi siň z niedosğuchem od lekkiego do znacznego stopnia [68-70]. Niedosğuch 

wrodzony wystňpuje 15 razy czňŜciej niŨ fenyloketonuria i 6 razy czňŜciej niŨ wrodzona 

niedoczynnoŜĺ tarczycy, kt·re r·wnieŨ podlegajŃ programowi badaŒ przesiewowych 

noworodk·w [10, 71]. Jest to waŨny argument za prowadzeniem wczesnej i powszechnej 

diagnostyki audiologicznej noworodk·w. 

 W 2003 roku Program Powszechnych Przesiewowych BadaŒ Sğuchu u Noworodk·w 

(PPPBSN) wdroŨyğa w Polsce Fundacja Wielkiej Orkiestry świŃtecznej Pomocy (WOśP).  

W ramach PPPBSN do koŒca 2017 roku wykonano skryningowe badanie sğuchu u 5 800 000 
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noworodk·w w drugiej lub trzeciej dobie Ũycia [72-77]. Program obejmuje cağŃ populacjň 

nowonarodzonych dzieci, u kt·rych wykryto bŃdŦ nie, czynniki ryzyka uszkodzenia narzŃdu 

sğuchu. Wyniki badaŒ potwierdzajŃ uszkodzenie sğuchu u okoğo 600 noworodk·w kaŨdego 

roku [1].  

Program PPBSN ma tr·jpoziomowŃ strukturň [78]: 

I poziom referencyjny:  

- wykonanie badaŒ przesiewowych sğuchu metodŃ emisji otoakustycznej 

wywoğanej trzaskiem w drugiej lub trzeciej dobie Ũycia dziecka, 

- zapisanie w Centralnej Bazie Danych programu informacji o obecnoŜci lub 

braku czynnik·w ryzyka uszkodzenia sğuchu, okreŜlonych w Stanach 

Zjednoczonych przez Joint Committee on Infant Hearing (JCIH) w 2000 roku 

[72, 79-81]. 

Oddziağy realizujŃce badania przesiewowe na I poziomie referencyjnym to: 

oddziağ noworodkowy, ginekologiczno-poğoŨniczy, neonatologiczny  

i intensywnej terapii noworodka. KaŨdy noworodek, u kt·rego wykonano 

badanie i przeprowadzono wywiad z rodzicem, dotyczŃcy czynnik·w ryzyka, 

otrzymuje certyfikat w kolorze niebieskim (Zağ. 2.), jeŜli wynik jest prawidğowy 

i nie wystŃpiğy czynniki ryzyka lub w kolorze Ũ·ğtym (Zağ. 3.), gdy wynik byğ 

nieprawidğowy i/lub odnotowano jeden lub kilka czynnik·w ryzyka uszkodzenia 

sğuchu. W Polsce do 2017 roku z cağej populacji przebadanych noworodk·w na  

I poziomie skryningu sğuchowego zarejestrowano 8,2% tej grupy, kt·ra 

otrzymağa Ũ·ğty certyfikat w celu dalszej diagnostyki sğuchu [82]. 

 

II poziom referencyjny: 

- poszerzona diagnostyka sğuchu do 3 miesiŃca Ũycia dziecka, kt·ra ma na celu 

potwierdziĺ lub wykluczyĺ wadň sğuchu. 

Oddziağy realizujŃce badania na II poziomie referencyjnym to: oddziağ 

audiologiczno-foniatryczny i laryngologiczny (otolaryngologiczny). Potwierdzenie 

wady sğuchu kwalifikuje dziecko na III poziom referencyjny. 
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III poziom referencyjny: 

- interwencja audiologiczna i leczenie podjňte do 6 miesiŃca Ũycia oraz p·Ŧniejsza 

rehabilitacja dzieci z protezami sğuchowymi lub implantami Ŝlimakowymi [83-

85]. 

Oddziağy audiologiczno-foniatryczne realizujŃ III poziom referencyjny. OŜrodki 

medyczne II i III poziomu referencyjnego PPPBSN powinny byĺ wyposaŨone  

w zestaw diagnostyczny do wykonania badaŒ audiometrii tonalnej i impedancyjnej, 

OAE oraz ABR [86, 87]. 

Celem PPPBSN jest podjňcie dziağaŒ z zakresu wczesnej interwencji audiologicznej, 

zgodnie z zağoŨeniem wczesnej interwencji w systemie zdrowia. Wedğug tego systemu 

priorytetem jest niesienie pomocy mağym dzieciom od urodzenia do 6 roku Ũycia z wadami 

rozwojowymi, zagroŨeniem niepeğnosprawnoŜciŃ lub stwierdzonŃ niepeğnosprawnoŜciŃ oraz 

wsparcia ich rodzicom i opiekunom. Model wczesnej interwencji obejmuje zestaw ŜwiadczeŒ 

wielospecjalistycznych, w ramach kt·rego przysğuguje dziecku profilaktyka, diagnostyka, 

leczenie i rehabilitacja, w aspekcie medycznym, psychologicznym, pedagogicznym oraz 

socjalnym.  

Powszechne badania przesiewowe sğuchu zakğadajŃ przeprowadzenie diagnostyki sğuchu 

w drugiej/trzeciej dobie Ũycia noworodka. Nastňpnie w ramach II poziomu referencyjnego 

diagnostyka audiologiczna w grupie ryzyka niedosğuchu powinna byĺ zakoŒczona do 

trzeciego miesiŃca Ũycia [88]. W ramach III poziomu skryningu sğuchowego, kt·ry powinien 

odbyĺ siň do 6-12 miesiŃca Ũycia, nastňpuje protezowanie aparatami sğuchowymi dziecka  

z niedosğuchem powyŨej 30 dB lub kwalifikacja do wszczepienia implantu Ŝlimakowego  

w przypadku gğňbokiego niedosğuchu lub gğuchoty [89]. Wszystkie poziomy referencyjne 

PPPBSN zapewniajŃ kompleksowy model dziağaŒ, na kt·re skğadajŃ siň: wczesne 

rozpoznanie niedosğuchu, leczenie foniatryczne, laryngologiczne, audiologiczne, opieka 

audioprotetyczna i rehabilitacja surdologopedyczna [90]. 

Ukğad sğuchowy u kaŨdego czğowieka rozwiniňty jest od chwili narodzenia, jednak 

dopiero po porodzie rozpoczyna siň intensywny proces mielinizacji wğ·kien oŜrodkowego 

ukğadu nerwowego, poprzez kt·ry dziecko ksztağtuje i rozwija umiejňtnoŜci sğuchowe do 7-12 

roku Ũycia [91-94]. Nastňpstwem deprywacji sğuchowej trwajŃcej od okresu pğodowego lub 

urodzenia moŨe byĺ zaburzenie rozwoju psychospoğecznego dziecka, trudnoŜci z odbiorem  
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i nadawaniem komunikat·w jňzykowych, a przede wszystkim ograniczone moŨliwoŜci 

poznania otaczajŃcego Ŝwiata. Najwiňkszym deficytem, kt·rym skutkuje wrodzona wada 

sğuchu, jest ograniczenie lub brak rozwoju mowy czynnej i biernej [95]. Okres krytyczny 

rozwoju mowy trwa do 8 miesiŃca Ũycia, dlatego ogromne znaczenie ma ukoŒczenie 

diagnostyki narzŃdu sğuchu i podjňcie rehabilitacji do ukoŒczenia 12 miesiŃca Ũycia. Dziecko, 

w·wczas ma szansň na wyr·wnanie deficyt·w sğuchowych i jňzykowych zwiŃzanych  

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

 

1.5. CZYNNIKI RYZYKA USZKODZENIA SĞUCHU U NOWORODKčW 

Kompleksowa diagnoza narzŃdu sğuchu noworodk·w obejmuje dziağania, w wyniku kt·rych 

moŨna okreŜliĺ przyczynň, stopieŒ i rodzaj uszkodzenia. Dziňki dziağalnoŜci PPPBSN kaŨde 

dziecko ma wykonane badanie otoemisji akustycznej w 2-3 dobie Ũycia, kt·re ocenia funkcje 

Ŝlimaka. Rozpoznanie przyczyny wiŃŨe siň z dokğadnym badaniem podmiotowym, 

polegajŃcym na zebraniu wywiadu od rodzic·w dziecka. Zgodnie z zağoŨeniami programu, 

kaŨdy rodzic po narodzinach dziecka musi podaĺ dane dotyczŃce czynnik·w ryzyka 

uszkodzenia sğuchu. Lista czynnik·w ryzyka zostağa opracowana zgodnie z postanowieniami 

przyjňtymi na konferencji w Mediolanie w 1998 roku i wdroŨonymi przez PPPBSN.  

W Polsce na oddziağach noworodkowych, ginekologiczno-poğoŨniczych, neonatologicznych  

i intensywnej terapii noworodka stosowane sŃ Karty Przesiewowego Badania Sğuchu 

zawierajŃce kwestionariusz z czynnikami ryzyka niedosğuchu u noworodk·w (Zağ. 1.). 

Lista czynnik·w ryzyka niedosğuchu u noworodk·w, okreŜlona w Karcie Przesiewowego 

Badania Sğuchu zawiera: 

- wady sğuchu w rodzinie uwarunkowane genetycznie, 

- zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem, 

- wrodzona wada gğowy i szyi, 

- leki ototoksyczne, 

- infekcje z grupy TORCH, 

- wczeŜniactwo ï wiek urodzeniowy <33 tygodnia ciŃŨy, 

- 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 m·zgowo-rdzeniowych, 

- Ũ·ğtaczka wymagajŃca transfuzji wymiennej [100, 101]. 

 

1.5.1. WADY SĞUCHU W RODZINIE UWARUNKOWANE GENETYCZNIE 

Okres prenatalny i okoğoporodowy wraz z pierwszymi dniami Ũycia dziecka peğni istotne 

znaczenie w rozwoju poznawczym oraz funkcjonowaniu psychoruchowym w kolejnych 

latach. Jednym z najczňstszych powod·w powstawania anomalii rozwojowych sŃ czynniki 

genetyczne, kt·re oddziağywağy przed zapğodnieniem (genopatie, gametopatie)  

i w p·Ŧniejszym okresie rozwoju zapğodnionej kom·rki (anomalie chromosomowe) [39]. Za 

proces sğyszenia odpowiada okoğo 1% wszystkich gen·w, czyli okoğo 300-500 gen·w. 

Mutacje wielogenowe objawiajŃ siň zazwyczaj w postaci niedosğuchu i nagğej gğuchoty. 

Natomiast mutacje izolowane, kt·re dotyczŃ jednego genu, wpğywajŃ na uszkodzenie struktur 

ucha wewnňtrznego. Dziedziczne wady sğuchu o charakterze mutacji izolowanej, czyli 

niesyndromicznej (NSHL), wystňpujŃ u 70% przypadk·w. Dziedziczenie NSHL moŨe 

zachodziĺ autosomalnie recesywnie ï okoğo 80% przypadk·w, autosomalnie dominujŃco (19-

20%), z czego najrzadziej jest dziedziczone mitochondrialnie lub sprzňŨone z pğciŃ (1%) [102, 

103].  

Wedğug doniesieŒ ASHA (American Speech-Language-Hearing Association)  

z 2015 roku uszkodzenia sğuchu wŜr·d og·ğu populacji, na kt·re miağy wpğyw czynniki 

genetyczne, stanowiŃ okoğo 75% przypadk·w [104]. Kolejne statystyki zagraniczne, jak  

i krajowe podajŃ, Ũe 60% niedosğuch·w prelingwalnych, pojawiajŃcych siň do 2 roku Ũycia, 

jest uwarunkowanych genetycznie [105, 106]. NSHL dziedziczony autosomalnie recesywnie 

charakteryzuje siň stağym stopniem uszkodzenia cağego zakresu czňstotliwoŜci i wystňpuje 

gğ·wnie w okresie prelingwalnym. Ten rodzaj mutacji przypisuje siň genom: GJB2, OTOF, 

CDH23, SLC26A4, MYO15A i TMC1. W Polsce najczňŜciej wystňpuje mutacja 35delG genu 

GJB2, kodujŃcego biağko ï koneksynň 26, kt·ra odpowiada za przepğyw jon·w potasowych  

w narzŃdzie spiralnym Cortiego. Kolejna postaĺ dziedziczenia niedosğuchu ï autosomalnie 

dominujŃco, dotyczy gen·w WFS1, COCH, GJB2 lub KCNQ4 i przejawia siň postňpujŃcym, 

postlingwalnym uszkodzeniem sğuchu. Mutacje mitochondrialnego DNA zachodzŃ w linii 

matczynej i objawiajŃ siň przewaŨnie postnatalnie, jako niedosğuch symetryczny, obustronny, 
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postňpujŃcy ku niskim czňstotliwoŜciom. Dodatkowymi zaburzeniami spotykanymi w tego 

rodzaju gğuchocie sŃ szumy uszne i zawroty gğowy [107, 108]. 

 Wczesna interwencja audiologiczna polega na  odnotowaniu w Karcie Przesiewowego 

Badania Sğuchu obecnoŜci czynnika ryzyka zwiŃzanego z wadŃ sğuchu w rodzinie  

i zarejestrowanie go w CBD programu. Ponadto jest to wskazanie do konsultacji genetycznej 

w celu badania obecnoŜci mutacji genowej zwiŃzanej z ryzykiem wady sğuchu u dziecka 

[109]. Badania amerykaŒskie z 2013 roku dowiodğy, Ũe wada sğuchu w rodzinie predysponuje 

do wystŃpienia uszkodzenia sğuchu u dziecka 1,92 razy czňŜciej, niŨ u dziecka bez czynnika 

ryzyka niedosğuchu w rodzinie [110]. W zwiŃzku z powyŨszym istotne jest objňcie dokğadnŃ 

diagnostykŃ genetycznŃ i audiologicznŃ dziecka z rozpoznanŃ wadŃ sğuchu w rodzinie. 

 

1.5.2. ZESPčĞ WAD WRODZONYCH SKOJARZONYCH Z NIEDOSĞUCHEM 

Termin Ăzesp·ğ wad organizmuò zwiŃzany jest z pojňciem niepeğnosprawnoŜci sprzňŨonej, 

czyli istnieniem sprzňŨonych wad organizmu. NiepeğnosprawnoŜĺ sprzňŨona wskazuje na 

istnienie minimum dw·ch zaburzeŒ z zakresu funkcjonowania jednostki w kontekŜcie 

iloŜciowym. MogŃ to byĺ zaburzenia funkcjonowania spoğecznego i fizycznego, zatem 

odnoszŃce siň do kategorii funkcjonalnej i iloŜciowej. W odniesieniu do wad sprzňŨonych 

naleŨy wziŃĺ pod uwagň r·wnieŨ kategoriň jakoŜciowŃ, zwiŃzanŃ z wadami fizjologicznymi 

lub psychologicznymi organizmu. Fundamentalne znaczenie przypisuje siň wadom 

wrodzonym, kt·re od poczŃtku Ũycia dziecka ograniczajŃ podstawowe funkcje Ũyciowe oraz 

manifestujŃ siň zaburzeniami w funkcjonowaniu i kontaktach spoğecznych, czy teŨ 

nieprawidğowoŜciami intelektualnymi [111, 112]. NiepeğnosprawnoŜĺ rozwojowa obejmuje 

zaburzenia, kt·re nastŃpiğy w okresie od urodzenia do 18 roku Ũycia. W przypadku uszkodzeŒ 

sensorycznych, w tym zmysğu sğuchu, przyjmuje siň kryterium rozwojowe do ukoŒczenia  

5 roku Ũycia. Rozwojowe wady wrodzone wystňpujŃ u 2-4% Ũywo urodzonych noworodk·w, 

ponadto sŃ przyczynŃ wczesnych zgon·w niemowlŃt, jak r·wnieŨ ponad 50% poronieŒ [113]. 

Zburzenia rozwojowe sŃ nastňpstwem zespoğ·w wad wrodzonych, kt·re dotyczŃ zmian 

materiağu genetycznego, przez co przejawiajŃ siň charakterystycznymi cechami klinicznymi  

i biologicznymi. NaleŨy wspomnieĺ o r·Ũnych sposobach dziedziczenia zespoğ·w, z czego  

75-80% odbywa siň autosomalnie recesywnie, jedynie 10-20% autosomalnie dominujŃco,  

a niewielkŃ grupň 1-5% stanowiŃ zespoğy sprzňŨone z pğciŃ oraz 0-2% dziedziczone 

mitochondrialnie. 
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 Uszkodzenia sğuchu towarzyszŃ ponad 400 zespoğom genetycznym i okreŜlane sŃ 

w·wczas jako niedosğuch syndromiczny [102]. W ocenie diagnostycznej naleŨy wziŃĺ pod 

uwagň czas i miejsce zaburzenia sğuchu, poniewaŨ poszczeg·lne zespoğy charakteryzujŃ siň 

odmiennŃ specyfikŃ objaw·w. Charakterystyczne nieprawidğowoŜci fenotypowe w obszarze 

ustno-twarzowym wsp·ğistniejŃ z przewodzeniowŃ dysfunkcjŃ sğuchu w zespoğach: Turnera,  

Treacher-Collinsa oraz w zespoğach, kt·rym towarzyszŃ rozszczepy podniebienne. Zesp·ğ 

Turnera jest jednŃ z najczňŜciej wystňpujŃcych aberracji chromosomowych, jednak z uwagi 

na wysokŃ liczbň poronieŒ statystyki wykazujŃ, Ũe na 40-50 tysiňcy Ũywo urodzonych 

noworodk·w pğci ŨeŒskiej, przypada jeden z zespoğem Turnera [114]. Zmiany anatomiczne 

ucha Ŝrodkowego ï mağa jama bňbenkowa i wŃskie przewody sğuchowe prowadzŃ do 

niedosğuchu przewodzeniowego u 45-60% dzieci z zespoğem Downa [115]. Jest to najczňstszy 

rodzaj uszkodzeŒ sğuchu wŜr·d zespoğ·w genetycznych, poniewaŨ szacuje siň wystňpowanie  

u 1 na 650-800 Ũywo urodzonych dzieci [114]. Dysmorfia mağŨowin usznych wraz  

z niedosğuchem przewodzeniowym lub mieszanym o charakterze postňpujŃcym towarzyszŃ 

85% przypadk·w z asocjacjŃ CHARGE. Akronim wskazuje na obszary organizmu dotkniňte 

wadami, gdzie ostatniŃ grupň przypisano wadom ucha zewnňtrznego i Ŝrodkowego (E ï ear) 

[116]. Niedosğuch typu czuciowo-nerwowego wystňpuje w zespoğach: Ushera, Pendreda, 

Edwardsa, Patau, Waardenburga i Cornelli de Lange. W zespole Ushera uszkodzeniu ulega 

ucho wewnňtrzne, w skutek czego niedosğuch charakteryzuje siň ubytkiem 

wysokoczňstotliwoŜciowym, trudnoŜciami w lokalizacji Ŧr·dğa dŦwiňku i rozpoznawaniu 

mowy w hağasie. W tym przypadku moŨliwa jest rehabilitacja sğuchu i mowy wspomagana 

aparatami sğuchowymi, kt·ra moŨe zahamowaĺ pogğňbianie siň wady sğuchu [117, 118]. 

Zesp·ğ skrzelowo-uszno-nerkowy (BOR) ï zesp·ğ Crouzona, sprzňŨony jest z wadŃ sğuchu  

o charakterze odbiorczym lub mieszanym i wadami anatomicznymi mağŨowiny usznej, ucha 

Ŝrodkowego oraz wewnňtrznego [22, 119, 120]. Kolejnym zespoğem zwiŃzanym  

z anomaliami w obrňbie twarzoczaszki jest dysplazja oczno-uszno-krňgowa (OAV dysplasia ï 

oculo-auriculo-vertebral dysplasia) [121]. Zesp·ğ Goldenhar wystňpuje u okoğo 1 na 3000-

5000 Ũywo urodzonych noworodk·w i dwukrotnie czňŜciej wystňpuje u chğopc·w niŨ  

u dziewczynek [122]. Charakteryzuje siň anomaliami w obrňbie twarzoczaszki zwiŃzanymi  

z malformacjami oka oraz artrezjŃ przewodu sğuchowego zewnňtrznego, anocjŃ lub mikrocjŃ 

mağŨowin usznych, wyroŜlami przedusznymi lub deformacjami ucha zewnňtrznego. Wady 

wrodzone w dysplazji OAV dotyczŃ r·wnieŨ anomalii krňg·w, oŜrodkowego ukğadu 

nerwowego i ukğadu sercowo-naczyniowego [123]. Szacuje siň, Ũe 10% niedosğuch·w 

wrodzonych towarzyszy zespoğowi Pendreda, kt·ry wystňpuje u 7,5-10 na 100 000 os·b. 
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Objawia siň on nieprawidğowym formowaniem struktur kostnych Ŝlimaka, wodociŃgu 

przedsionka i niedosğuchem czuciowo-nerwowym stopnia gğňbokiego [124]. 

 Rozpoznanie typowych objaw·w klinicznych danego zespoğu w przypadku wad 

wrodzonych jest przesğankŃ do wykonania szczeg·ğowych badaŒ narzŃd·w wewnňtrznych  

w celu jego potwierdzenia. Niezbňdnym warunkiem do podjňcia leczenia i rehabilitacji jest 

przedstawienie rodzicom perspektywy przebiegu leczenia, prognozowanie dalszego rozwoju 

dziecka oraz okreŜlenie ryzyka zwiŃzanego z zespoğem [125]. ObecnoŜĺ zespoğu wad 

wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem stanowi wskazanie do skierowania noworodka na  

II poziom referencyjny i wpisanie go do rejestru grupy ryzyka niedosğuchu w bazie danych 

PPPBSN. 

 

1.5.3. WRODZONA WADA GĞOWY I SZYI 

Wady wrodzone dotyczŃ kaŨdej nieprawidğowoŜci anatomicznej obecnej przy urodzeniu, 

zatem mogŃ byĺ wynikiem dziağania czynnik·w teratogennych, infekcji wewnŃtrzmacicznych 

lub uwarunkowaŒ genetycznych. Wrodzone wady w obrňbie gğowy i szyi sŃ nastňpstwem 

nieprawidğowego wyksztağcenia narzŃdu skrzelowego [101, 126]. Skutkiem wrodzonej wady 

gğowy i szyi u ponad 33% os·b moŨe byĺ trwağa niepeğnosprawnoŜĺ. Dziedziczny niedosğuch 

wrodzony w 30% przypadk·w wsp·ğistnieje z zespoğami genetycznymi lub innymi wadami 

dysmorficznymi w obrňbie gğowy i szyi [124].  

 NajczňŜciej wystňpujŃcymi wadami wrodzonymi w obrňbie gğowy i szyi sŃ izolowane 

rozszczepy wargi, podniebienia pierwotnego i wt·rnego, a nastňpnie wady anatomiczne 

struktur ucha zewnňtrznego, Ŝrodkowego lub wewnňtrznego. Europejski Rejestr Wad 

Rozwojowych (EUROCAT) na podstawie badaŒ przeprowadzonych w 20 krajach Europy 

szacuje wystňpowanie rozszczep·w w iloŜci 1,55 na 1000 Ũywych urodzeŒ. Krajowe 

statystyki wykazujŃ okoğo 800 nowych przypadk·w z obecnoŜciŃ rozszczepu w skali roku. 

Wedğug Miňdzynarodowej Klasyfikacji Chor·b ICD-10 wady oka, ucha, twarzy i szyi 

oznaczone sŃ symbolem Q10-18, natomiast rozszczepy wargi i/lub podniebienia symbolem 

Q35-37. 

 Klasyfikacja wad wrodzonych ucha uwarunkowanych genetycznie i powstağych wskutek 

dziağania czynnik·w Ŝrodowiskowych obejmuje: 
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a) Typ Michela ï dotyczy cağkowitego niedorozwoju ucha wewnňtrznego oraz 

mniejszych dysmorfii ucha zewnňtrznego i Ŝrodkowego, 

b) Typ Mondiniego-Aleksandra ï wiŃŨe siň z niedorozwojem struktur Ŝlimaka, 

c) Typ Binga-Siebenmanna ï Ŝwiadczy o zaniku lub zwyrodnieniu bğňdnika bğoniastego, 

d) Typ Scheibego ï jest najczňŜciej wystňpujŃcŃ wadŃ, kt·ra dotyczy niedorozwoju 

nabğonka zmysğowego czňŜci bğoniastej Ŝlimaka i woreczka, 

e) Typ Siebenmanna ï obejmuje uszkodzenie ucha Ŝrodkowego, w tym 

nieprawidğowoŜci  kosteczek sğuchowych, a takŨe zwyrodnienie narzŃdu Cortiego. 

 Wyr·Ũnia siň przypadki zaroŜniňcia przewodu sğuchowego zewnňtrznego wraz  

z prawidğowo uksztağtowanym lub niewyksztağconym uchem Ŝrodkowym. Inne 

nieprawidğowoŜci rozwojowe ukğadu kostnego ucha sŃ przyczynŃ niedosğuchu 

przewodzeniowego lub odbiorczego sprzňŨonego z nastňpujŃcymi zespoğami: 

Franceschetiego-Zwahlena, Treacher-Collinsa, Goldenhara, Klippel-Feila, Marfana, Van der 

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

 Wady rozszczepowe przyjmujŃ r·Ũne stadia, przy czym 40% stanowiŃ rozszczepy  

w postaci cağkowitej, obejmujŃc obustronnie lub jednostronnie podniebienie pierwotne  

i wt·rne. W przypadku rozszczepu podniebienia obserwuje siň wsp·ğwystňpowanie 

niedosğuchu przewodzeniowego, dysfunkcjň trŃbek sğuchowych, przewlekğe wysiňkowe 

zapalenie uszu lub przerost migdağka gardğowego. Skutkiem tych nieprawidğowoŜci jest 

niedosğuch wystňpujŃcy wraz z wadŃ rozszczepowŃ od urodzenia, bŃdŦ moŨe ujawniĺ siň 

dopiero po kilku latach. Zar·wno wada rozszczepowa, jak i uszkodzenie sğuchu wpğywajŃ 

znaczŃco na stopieŒ zaburzenia rozwoju mowy dziecka, kt·ry zaleŨny jest od czasu 

rozpoznania schorzenia. Zaburzenia czynnoŜci prymarnych sŃ najwiňkszym problemem 

wynikajŃcym z wady Ŝrodkowej czňŜci twarzoczaszki, poniewaŨ wiŃŨŃ siň z problemami  

w oddychaniu, jedzeniu i piciu [128]. W zwiŃzku rosnŃcym zagroŨeniem zwiŃzanym  

z wadami rozwojowymi twarzoczaszki Ministerstwo Zdrowia podjňğo dziağania w kierunku 

intensyfikacji postňpowania profilaktycznego, diagnostycznego, leczenia i rehabilitacji. Od 

dnia 6 listopada 2013 roku wdroŨono w Ũycie ĂProgram ortodontycznej opieki nad dzieĺmi  

z wrodzonymi wadami czňŜci twarzowej czaszkiò i zatwierdzono go w RozporzŃdzeniu 

Ministra Zdrowia w sprawie ŜwiadczeŒ gwarantowanych w zakresie program·w zdrowotnych 

[129]. 
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 Rozw·j badaŒ prenatalnych, gğ·wnie ultrasonografii i badaŒ genetycznych oraz postňp  

w dziedzinie poğoŨnictwa, czy perinatologii, umoŨliwiajŃ wykrycie wiňkszoŜci 

nieprawidğowoŜci przed narodzeniem dziecka. Takie warunki sprzyjajŃ skutecznoŜci wczesnej 

interwencji medycznej i planowaniu dziağaŒ diagnostycznych, leczniczych, a takŨe 

rehabilitacyjnych [114, 130-132]. Obecna wiedza specjalist·w fizjoterapeut·w i logoped·w 

umoŨliwia podjňcie dziağaŒ zmierzajŃcych do regulacji zaburzeŒ ustno-twarzowych u dzieci 

zagroŨonych niepeğnosprawnoŜciŃ [133]. Wady rozwojowe twarzoczaszki zwiňkszajŃ 

prawdopodobieŒstwo wystŃpienia uszkodzenia sğuchu o 2,61%, dlatego sŃ uwzglňdnione na 

liŜcie czynnik·w ryzyka wedğug PPPBSN [96]. 

 

1.5.4. LEKI OTOTOKSYCZNE  

Stosowanie Ŝrodk·w farmakologicznych podczas ciŃŨy powinno byĺ zawsze poprzedzone 

konsultacjŃ lekarskŃ, w·wczas jest to Ŝwiadome postňpowanie w sytuacjach wymagajŃcych 

leczenia chor·b przewlekğych matki oraz powikğaŒ zaistniağych w trakcie przebiegu ciŃŨy lub 

porodu. Leki zaliczane do grupy o dziağaniu ototoksycznym oddziağujŃ na narzŃd sğuchu 

powodujŃc uszkodzenia o r·Ũnym stopniu nasilenia i odmiennych objawach klinicznych, 

kt·re determinowane sŃ momentem zadziağania czynnika ototoksycznego. W skutek 

zaistnienia czynnika ototoksycznego w ciŃgu pierwszych trzech tygodni od zapğodnienia 

istnieje ryzyko poronienia, poniewaŨ trwa moment krytyczny dla zarodka. Szkodliwe 

dziağanie okreŜlonych grup lek·w do okoğo 8 tygodnia ciŃŨy moŨe objawiĺ siň zaburzeniem 

organogenezy poszczeg·lnych narzŃd·w. W II i III trymestrze ciŃŨy ukğad nerwowy pğodu 

jest najbardziej podatny na szkodliwe dziağanie Ŝrodk·w farmaceutycznych [134-136]. 

 Lista Ŝrodk·w ototoksycznych skğada siň z 5 grup lek·w: 

-  antybiotyki aminoglikozydowe (amikacyna, gentamycyna, biodacyna, netilmycyna), 

-  antybiotyki glikopeptydowe (wankomycyna, tobramycyna), 

-  diuretyki pňtlowe (kwas etakrynowy, furosemid), 

-  cytostatyki, 

-  niesterydowe leki przeciwzapalne. 

 Dziağanie niepoŨŃdane wymienionych substancji powoduje przejŜciowe lub trwağe 

uszkodzenie narzŃdu sğuchu, kt·re przejawia siň objawami klinicznymi w postaci szum·w 

usznych, zawrot·w gğowy oraz zaburzeŒ sğuchu [137].  
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 W 2016 roku podczas XI Konferencji Sekcji Audiologicznej i Sekcji Foniatrycznej 

Polskiego Towarzystwa Otolaryngolog·w, Chirurg·w Gğowy i Szyi pod przewodnictwem 

Koordynatora Medycznego Programu Powszechnych Przesiewowych BadaŒ Sğuchu  

u Noworodk·w prof. dr hab. n. med. Witolda Szyftera, zaprezentowano nowe wytyczne 

dotyczŃce rejestracji czynnika ryzyka, jakim sŃ leki ototoksyczne. Dotychczasowa 

problematyka w diagnostyce i rejestracji tego czynnika ryzyka w Centralnej Bazie Danych 

PPPBSN spowodowağy koniecznoŜĺ usystematyzowania kryteri·w kwalifikacji. OkreŜlono 

gğ·wne wytyczne dotyczŃce: 

1. Lek·w ototoksycznych podawanych matce podczas ciŃŨy ï ustanowiono, Ũe nie 

powinny byĺ ujňte w rejestrze Centralnej Bazy Danych Programu i nie sŃ powodem 

do kierowania noworodka na II poziom referencyjny. 

2. Lek·w ototoksycznych kwalifikujŃcych do wpisu w Centralnej Bazie Danych 

Programu oraz bňdŃcych podstawŃ do skierowania na II poziom referencyjny. Zalicza 

siň do nich leki podawane noworodkowi w nastňpujŃcych przypadkach:  

-  w trakcie pobytu na oddziale intensywnej terapii lub innych oddziağach 

zabiegowych, 

-  skojarzenie kilku lek·w z grupy ototoksycznych (dwa lub wiňcej), 

-  stosowanie dawek przekraczajŃcych dawki terapeutyczne, czyli terapia 

farmakologiczna trwajŃca powyŨej 7 dni, 

-  wğŃczenie leczenia wraz z zarejestrowanŃ obecnoŜciŃ innych czynnik·w 

ryzyka uszkodzenia sğuchu [109]. 

 Antybiotyki aminoglikozydowe sŃ skutecznym rozwiŃzaniem w leczeniu zakaŨeŒ 

bakteryjnych, ponadto majŃ niskie ryzyko alergii, szerokie spektrum dziağania oraz niskie 

koszty terapii. Aminoglikozydy osiŃgajŃ wysokŃ skutecznoŜĺ klinicznŃ w leczeniu zakaŨeŒ 

dr·g moczowych, ukğadu pokarmowego, dr·g oddechowych, posocznicy, zapaleniu otrzewnej 

oraz zakaŨeniach tkanek miňkkich, koŜci lub sk·ry [138, 139]. Wykazano dziedzicznŃ 

wraŨliwoŜĺ na dziağanie ototoksyczne aminoglikozyd·w. Dane wedğug raportu WHO z 2018 

roku wykazujŃ utratň sğuchu do 10-50% bňdŃcŃ bezpoŜrednim skutkiem ototoksycznoŜci 

aminoglikozyd·w w leczeniu gruŦlicy lekoopornej [140]. NajczňŜciej stosowane leki z grupy 

aminoglikozyd·w u noworodk·w to netylmycyna, amikacyna i gentamycyna. W wyniku 

ototoksycznego dziağania aminoglikozyd·w nastňpuje uszkodzenie ucha wewnňtrznego  

o lokalizacji Ŝlimakowej, kt·re powoduje odbiorczy obustronny niedosğuch lub gğuchotň. 

Antybiotyki glikopeptydowe nie majŃ ustalonego jednoznacznego dziağania ototoksycznego, 
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jednak nie ulega wŃtpliwoŜci, iŨ predysponujŃ do zaburzeŒ sğuchu rozpoczynajŃcych siň  

w okresie noworodkowym. Stosowane sŃ w przypadku ostrych bakteryjnych zakaŨeŒ sk·ry  

i tkanki podsk·rnej, zapaleŒ pğuc (szpitalnych, odrespiratorowych), w sepsie [141]. 

 Diuretyki pňtlowe stanowiŃ grupň lek·w stosowanych w chorobach serca i podczas 

zabieg·w kardiochirurgicznych. OtotoksycznoŜĺ powoduje czňsto odwracalne uszkodzenia 

sğuchu, lecz u noworodk·w dochodzi do zmiany skğadu endolimfy i zaburzeŒ polaryzacji 

kom·rek sğuchowych, co w konsekwencji prowadzi do trwağego uszkodzenia struktur ucha 

wewnňtrznego.  

 Cytostatyki stosuje siň w chorobach nowotworowych u dzieci. W poczŃtkowym stadium 

leczenia w wyniku dziağania ototoksycznego uszkodzeniu moŨe ulec narzŃd Cortiego i bğona 

prŃŨka naczyniowego, skutkujŃc przejŜciowym niedosğuchem wysokoczňstotliwoŜciowym,  

a z czasem dochodzi r·wnieŨ do zaburzeŒ sğyszenia Ŝrednich i niskich czňstotliwoŜci.  

W przypadku podawania cisplatyny wykazano wystŃpienie uszkodzenia sğuchu u 75-100% 

pacjent·w [140]. Skojarzone leczenie farmakologiczne cytostatykami wraz z pozostağymi 

lekami naleŨŃcych do grupy ototoksycznych, czňsto prowadzi do gğuchoty [22, 101].  

 

1.5.5. ZAKAŧENIA Z GRUPY TORCH 

ZakaŨenia wewnŃtrzmaciczne powstajŃ wskutek przenikania do krwioobiegu pğodu bakterii, 

wirus·w lub pierwotniak·w. KaŨda z infekcji wrodzonych charakteryzuje siň odmiennym 

obrazem klinicznym oraz skutkami, kt·re mogŃ ujawniĺ siň po dğuŨszym czasie utajenia. 

ZakaŨenia okreŜlane akronimem TORCH mogŃ powodowaĺ ryzyko porodu przedwczesnego, 

zgon noworodka, zesp·ğ wad wrodzonych i wiele innych powaŨnych nastňpstw. Choroby 

wywoğane przez patogeny z grupy TORCH (Tab. II.) wymagajŃ natychmiastowego leczenia  

i obserwacji, gdyŨ zğoŨony przebieg infekcji nierzadko powoduje uszkodzenia sğuchu  

i zajmuje inne narzŃdy, w tym oŜrodkowy ukğad nerwowy. CiňŨki przebieg lub rozw·j 

infekcji, powikğania i leczenie mogŃ poŜrednio wpğywaĺ na wzrost obciŃŨenia zwiŃzanego  

z wystŃpieniem niedosğuchu. ZakaŨenia z grupy TORCH stanowiŃ znaczŃcy czynnik ryzyka 

niedosğuchu u noworodk·w w przypadku, kt·rego zaleca siň wykonanie poszerzonej 

diagnostyki audiologicznej na II i III poziomie referencyjnym.  
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Tab. II.  Zestawienie zakaŨeŒ objňtych akronimem TORCH wg Enders [142]. 

 

 

TOKSOPLAZMOZA  

Toksoplazmoza jest chorobŃ zakaŦnŃ wywoğywanŃ przez pasoŨyta wewnŃtrzkom·rkowego 

Toxoplasma gondii. W testach serologicznych wykazano dodatnie odczyny serologiczne  

u  30% populacji w skali Ŝwiatowej i 60% os·b dorosğych w Polsce. Wystňpowanie zakaŨenia 

uzaleŨnione jest od warunk·w sanitarno-epidemiologicznych i klimatycznych w danym kraju. 

Osoby dorosğe mogŃ nabyĺ pasoŨyty w skutek spoŨycia nieprawidğowo przyrzŃdzonych 

pokarm·w: niedogotowane i surowe miňso wieprzowe, woğowe lub jagniňce zawierajŃce 

cysty tkankowe, a takŨe warzywa, owoce i woda zakaŨone oocystami wydalonymi przez kota. 

Wrodzona infekcja moŨe byĺ spowodowana czynnikami jatrogennymi przenikajŃcymi przez 

ğoŨysko do krwiobiegu pğodu w wyniku przeszczep·w narzŃd·w oraz przetaczania 

preparat·w krwiopochodnych matce. PrawdopodobieŒstwo przenikniňcia pierwotniaka do 

pğodu roŜnie wraz z kolejnymi etapami ciŃŨy: I trymestr ï 17%, II trymestr ï 25%, III 

trymestr ï 65%, a w ostatnich dw·ch tygodniach ciŃŨy osiŃga 100% [143, 144]. 

ZakaŨenie T. gondii u kobiety w ciŃŨy objawia siň jedynie powiňkszeniem wňzğ·w 

chğonnych. Znacznie wiňksze skutki dotyczŃ pğodu, gdyŨ w I trymestrze groŨŃ poronieniem 

bŃdŦ porodem przedwczesnym, zaŜ w II trymestrze przyczyniajŃ siň do uszkodzenia 

oŜrodkowego ukğadu nerwowego, pojawienia siň zwapnieŒ Ŝr·dczaszkowych, niedorozwoju 

umysğowego oraz uszkodzenia gağek ocznych. Szczeg·lnŃ ostroŨnoŜĺ naleŨy zachowaĺ w III 

trymestrze ciŃŨy, poniewaŨ w tym okresie 85% zakaŨeŒ przebiega bezobjawowo. Pozostağym 

przypadkom towarzyszŃ objawy w postaci: op·Ŧnienia rozwoju psychicznego i fizycznego 

dziecka, hipotrofii, mağopğytkowoŜci, mağogğowia i triady Sabina-Pinkertona (zapalenia 

siatk·wki i naczyni·wki oka, wodogğowie, zwapnienia Ŝr·dm·zgowe).  

TORCH T - toksoplazmoza 

O - inne infekcje (other)

Podejrzane: odra, Ŝwinka

Udowodnione: ospa wietrzna, poğpasiec, listerioza, malaria, rzeŨŃczka, kiğa,  infekcje: 
Coxackie B, WZW B, Chlamydia, Trypanosoma crusi, paciorkowce B ïhemolizujŃce

Hipotetyczne:LCM - limfocytarne zapalenie bğony naczyniowej i opon m·zgowo-
rdzeniowych, influenza A, zakaŨenie wirusem Epstein-Barra 

R - r·Ũyczka

C - cytomegalia 

H - opryszczka (Herpes simplex)
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Zgodnie z RozporzŃdzeniem Ministra Zdrowia z dnia 23 wrzeŜnia 2010 roku 

zapoczŃtkowano diagnostykň wrodzonej postaci T. gondii u kobiet ciňŨarnych do 10 tygodnia 

ciŃŨy. Rozpoznanie zakaŨenia za pomocŃ serodiagnostyki polega na oznaczeniu 

specyficznych przeciwciağ IgG i IgM, jak r·wnieŨ moŨliwe jest zastosowanie 

rekombinowanych biağek antygenu. Potwierdzenie wrodzonej toksoplazmozy u noworodk·w 

i niemowlŃt nastňpuje w przypadku wykazania obecnoŜci specyficznych przeciwciağ [145]. 

NiezaleŨnie od poczŃtku przebiegu choroby, objawy kliniczne wystňpujŃ u 85% dzieci  

z wrodzonŃ postaciŃ zakaŨenia.  

Czynnikiem ryzyka niedosğuchu jest potwierdzona diagnoza serologiczna T. gondii ï

charakterystyczny obraz kliniczny, uzupeğniony o badania obrazowe oŜrodkowego ukğadu 

nerwowego. Nie naleŨy klasyfikowaĺ czynnika ryzyka niedosğuchu u noworodka w·wczas, 

gdy matka chorowağa na toksoplazmozň przed ciŃŨŃ lub w jej trakcie, ale nie stwierdzono 

zakaŨenia u noworodka [146]. 

 

OTHERS ï INNE I NFEKCJE  

KIĞA 

WewnŃtrzmaciczne zakaŨenie bakteryjne wywoğane przez Treponema pallidum (krňtek 

blady) stanowi wzrastajŃcy problem epidemiologiczny w skali miňdzynarodowej [147]. 

Wedğug raportu WHO zakaŨenia kiğŃ dotyczy okoğo 12 milion·w os·b na Ŝwiecie [148]. 

Doniesienia z Centers for Disease Control and Prevention (CDC) dotyczŃce zachorowaŒ na 

kiğň wŜr·d populacji Stan·w Zjednoczonych wykazujŃ tendencjň wzrostowŃ. W 2017 roku 

odnotowano w USA 30 644 os·b z zakaŨeniem kiğy, co dawağo ğŃcznie liczbň 9,5 przypadk·w 

na 100 000 mieszkaŒc·w. W odniesieniu do 2016 roku byğo to 10,5% (8,6/100 000) wiňcej 

zachorowaŒ, zaŜ aŨ o 72,7% (5,5/100 000) wiňcej niŨ w 2013 roku [149]. Gğ·wny  

UrzŃd Statystyczny w 2018 roku opublikowağ raport, z kt·rego wynika, Ũe w skali krajowej 

corocznie najwiňkszy wzrost zakaŨeŒ wystňpuje wŜr·d kobiet w wieku rozrodczym od 25 do 

29 lat ï 3,8/100 000 ludnoŜci (2016 rok), natomiast wŜr·d mňŨczyzn w wieku 20-29 lat 

wynosi 14,6-15,3/100 000 ludnoŜci (2016 rok) [150]. Na przestrzeni ostatnich lat co roku 

ponad 1 milion kobiet ciňŨarnych na Ŝwiecie zachorowağo na kiğň [151]. RosnŃce statystyki 

epidemiologiczne sŃ wynikiem licznych podr·Ũy i migracji, uzaleŨnieŒ od narkotyk·w lub 

przypadkowych kontakt·w seksualnych [152].  
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Kiğa nabyta wystňpuje w r·Ũnych stadiach zaleŨnych od charakterystycznego obrazu 

klinicznego, lecz wystňpuje takŨe bezobjawowy przebieg infekcji, kt·ry moŨna wykryĺ za 

pomocŃ badaŒ przesiewowych. Europejskie Centrum Zapobiegania i Kontroli Chor·b 

(ECDC) wyznaczyğo graniczny okres Ũycia dziecka obejmujŃcy postaĺ kiğy nabytej wczesnej 

(pierwszorzňdowej i drugorzňdowej), trwajŃcy do ukoŒczenia 12 miesiŃca, przy czym wedğug 

WHO jest to okres do 2 roku Ũycia. Od zakaŨenia kiğŃ pierwszorzňdowŃ w okresie kilku 

tygodni do kilku miesiňcy pojawia siň postaĺ wt·rna zakaŨenia ï kiğa drugorzňdowa. Objawia 

siň zmianami miejscowymi w postaci niebolesnych uszkodzeŒ sk·ry (75%) lub bğony 

Ŝluzowej (owrzodzenia pierwotne) przechodzŃcymi w rozsiane zakaŨenia wt·rne 

przybierajŃce postaĺ wysypki na sk·rze st·p, dğoni i bğonach Ŝluzowych. Ryzyko zakaŨenia 

postaciŃ pierwotnŃ wynosi 70-100% poprzez zakaŨenie drogŃ pğciowŃ od partnera lub  

w wyniku kontaktu z zakaŨonym materiağem biologicznym oraz transfuzjň krwi. Poza 

zmianami sk·rnymi kolejnymi objawami kiğy nabytej sŃ powiňkszone wňzğy chğonne, 

obniŨony apetyt, b·le gğowy, gorsze samopoczucie, a w najciňŨszym przypadku dochodzi do 

uszkodzenia narzŃdu wzroku lub zapalenia opon m·zgowo-rdzeniowych. Kiğa trzeciorzňdowa 

jest koŒcowym stadium zakaŨenia nabytego, poniewaŨ manifestuje siň widocznym obrazem 

klinicznym po kilku lub kilkunastu latach u 25-40% zakaŨonych przypadk·w. Przyczynia siň 

do uszkodzenia ukğadu krŃŨenia, ukğadu nerwowego, narzŃd·w wewnňtrznych (wŃtroba, 

pğuca, ŨoğŃdek), sk·ry i koŜci [153].  

Kiğa wrodzona dzieli siň na postaĺ wczesnŃ i p·ŦnŃ, kiedy do zakaŨenia pğodu 

dochodzi poprzez ğoŨysko lub w trakcie porodu [154, 155]. Postaĺ wrodzona wczesna 

charakteryzuje siň wystňpowaniem zmian sk·rnych, kostnych, anemiŃ i uszkodzeniem 

narzŃd·w wewnňtrznych. P·Ŧny obraz kliniczny zakaŨenia obserwuje siň u 20% przypadk·w 

dopiero okoğo 8-14 roku Ũycia dziecka, czego skutkiem mogŃ byĺ zmiany w obrňbie jamy 

ustnej lub odbytu, zapalenia rog·wki prowadzŃce do Ŝlepoty, a takŨe uszkodzenie sğuchu. 

Nieleczona kiğa u kobiet w ciŃŨy powoduje poronienia, przedwczesne porody, zgony 

noworodk·w (80%), choroby wrodzone oraz porody noworodk·w z mağŃ masŃ urodzeniowŃ. 

Wedğug WHO okoğo 60% kraj·w w Europie zapewnia kobietom w ciŃŨy badania na obecnoŜĺ 

kiğy, ponadto wszystkie paŒstwa oferujŃ leczenie ciňŨarnych kobiet z potwierdzonŃ infekcjŃ 

wywoğanŃ przez krňtek blady [156]. Co roku w Polsce przybywa okoğo 1000 przypadk·w 

zakaŨeŒ kiğŃ, z poŜr·d czego jedynie 10-15 dotyczy postaci wrodzonej. Takie rokowania 

potwierdzajŃ skutecznoŜĺ badaŒ diagnostycznych oraz dziağaŒ leczniczych w danej grupie 

[157-159]. 
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Czynnikiem ryzyka niedosğuchu u noworodka jest podejrzenie kiğy wrodzonej 

powstağe w skutek zakaŨenia podczas ciŃŨy, potwierdzone dodatnimi wynikami w badaniach 

serologicznych u noworodka, niezaleŨnie czy podjňto leczenie u matki. Wrodzona postaĺ kiğy 

powoduje uszkodzenie nerwu przedsionkowo-Ŝlimakowego, prowadzŃc do niedosğuchu typu 

odbiorczego oraz cağkowitej lub czňŜciowej gğuchoty. Wada sğuchu moŨe postňpowaĺ 

stopniowo i ujawnia siň w okresie dzieciŒstwa lub dorosğoŜci od 10 roku Ũycia nawet do  

40 roku Ũycia. Dodatni wynik badania przesiewowego sğuchu, ŜwiadczŃcy o idiopatycznym 

niedosğuchu u noworodka, nie jest bezpoŜrednim wskazaniem do wykonania badaŒ 

rutynowych w kierunku zakaŨenia kiğŃ [22, 160]. 

OSPA WIETRZNA  

Ospa wietrzna i p·ğpasiec wywoğywane sŃ przez wirusa z rodziny Herpesviride i okreŜlany 

jako Herpesvirus varicellae. Dokğadnie jest to wirus Varicella Zoster ï VZV, oznaczajŃcy 

ospň wietrznŃ ï varicella i p·ğpasiec ï zoster. Ospa wietrzna panuje na cağym Ŝwiecie jako 

jedna z najbardziej zaraŦliwych chor·b zakaŦnych. Do zakaŨenia dochodzi drogŃ kropelkowŃ 

oraz po bezpoŜredniej stycznoŜci z chorym (droga kontaktowa). Na przestrzeni lat obserwuje 

siň wzrost zachorowaŒ, gdyŨ w Europie nawet do 90% dzieci w wieku 10-12 lat ma stycznoŜĺ 

z VZV. W zwiŃzku z wysokim ryzykiem zachorowalnoŜci, w Polsce wedğug danych Gğ·wnej 

Inspekcji Sanitarnej stwierdza siň okoğo 160 000 ï 220 000 os·b rocznie. Program SzczepieŒ 

Ochronnych zakğada obowiŃzkowe szczepienia dla os·b w grupie szczeg·lnego ryzyka, a od 

2012 roku bezpğatnie dla dzieci w Ũğobkach, klubach malucha i domach dziecka. SkutecznoŜĺ 

szczepionki po trzech dniach od podania przekracza 90%, zabezpiecza przed objawami oraz 

powikğaniami przez cağe Ũycie. [161-166]. 

 Charakterystyczny obraz kliniczny umoŨliwia diagnostykň r·ŨnicowŃ ospy wietrznej 

oraz p·ğpaŜca. P·ğpasiec jest chorobŃ zakaŦnŃ o ostrym przebiegu i wystňpuje najczňŜciej  

u os·b dorosğych jako reaktywacja wirusa po okresie latencji. Wywoğuje on zmiany na 

bğonach Ŝluzowych lub sk·rze w postaci wysypki pňcherzykowej, a takŨe zmiany zapalne  

w obszarze jednego bŃdŦ wiňcej zwoj·w miňdzykrňgowych oraz nerw·w czaszkowych. 

Natomiast ospa wietrzna moŨe wystŃpiĺ w kaŨdym wieku, jednak najczňŜciej zapadajŃ na niŃ 

dzieci w wieku 2-6 lat. Gğ·wne objawy w wieku dzieciňcym to: gorŃczka, wysypka 

pňcherzykowa na bğonach Ŝluzowych i sk·rze. Szczeg·lnie ciňŨki przebieg infekcji wyr·Ũnia 

siň u wyniszczonych i Ŧle Ũywionych niemowlŃt, poniewaŨ istnieje ryzyko zakaŨeŒ wt·rnych 

lub zgonu. NajczňŜciej obserwowanymi objawami sŃ: bliznowate zmiany sk·rne (76%), 
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zaburzenia neurorozwojowe (60%), uszkodzenia gağki ocznej (51%) oraz niedorozw·j 

koŒczyn g·rnych i dolnych (49%) [167]. U os·b dorosğych moŨe dojŜĺ do zapalenia pğuc lub 

m·zgu. W I lub III trymestrze ciŃŨy moŨe dochodziĺ to transmisji infekcji do pğodu, co moŨe 

skutkowaĺ zespoğem wad wrodzonych.  

 Okres wylňgania wirusa wynosi 10-21 dni, Ŝrednio ï 14 dni. Rozpoznanie infekcji 

umoŨliwia badanie PCR lub testy serologiczne. W okresie prenatalnym moŨna podaĺ 

specyficzne immunoglobuliny majŃce na celu zapobieganie zakaŨeniu pğodu. W przypadku 

zakaŨenia noworodki leczone sŃ doŨylnie acyclovirem. Powikğania w VZV sŃ rzadkie, ale 

mogŃ wystŃpiĺ ropnie i martwica sk·ry, powiňkszenie wňzğ·w chğonnych, r·Ũa, zapalenie 

pğuc, nerek, zapalenie ucha, w najgorszym przypadku zapalenie m·zgu i zapalenie m·ŨdŨku  

z ataksjŃ. W badaniach CK. Smith i AM. Arvin (2009) nie wykazano zaleŨnoŜci miňdzy ospŃ 

wietrznŃ, a uszkodzeniem sğuchu u niemowlŃt, jednak ryzyko p·Ŧniejszego ujawnienia siň 

niedosğuchu moŨe wynikaĺ z powikğaŒ stanu zapalnego ucha [22, 154, 168, 169].  

RčŧYCZKA  

R·Ũyczka to ostra choroba zakaŦna o etiologii wirusowej (Rubella virus). Do infekcji 

dochodzi drogŃ pğciowŃ lub kropelkowŃ. Epidemiologia zaleŨy od czasu wprowadzenia 

szczepieŒ i odsetka zaszczepionej populacji w danym kraju. W Polsce od czasu 

wprowadzenia szczepieŒ (1989 rok) dziewczŃt w 13 roku Ũycia, kt·re rozszerzono w 2004 

roku jako powszechne szczepienia przeciw odrze, Ŝwince i r·Ũyczce, notuje siň mniejszŃ 

liczbň zachorowaŒ. Dane GIS odnotowujŃ ostatniŃ epidemiň r·Ũyczki w 2013 roku, kiedy 

zachorowağo 38 548 os·b, czyli 10 razy wiňcej niŨ w poprzednich latach. Ostatnie lata 2016  

i 2017 majŃ trend spadkowy wynoszŃcy odpowiednio 1005 i 496 przypadk·w zachorowaŒ   

w kraju. Nie zmienia to faktu, Ũe w Europie najwiňcej przypadk·w wirusa wystňpuje  

w Polsce [170].  

 Wirus r·Ũyczki najczňŜciej wystňpuje u dzieci, lecz szczeg·lnie naraŨona na infekcje jest 

populacja kobiet w ciŃŨy. Badania WHO szacujŃ corocznie na Ŝwiecie okoğo 100 000 nowych 

urodzeŒ z zespoğem r·Ũyczki wrodzonej (CRS ï Congenital Rubella Syndrome) [171]. 

Klasyczne objawy r·Ũyczki wrodzonej opisağ Gregg, do kt·rych zaliczyğ: wady narzŃdu 

wzroku (25%), wady serca (45%) i gğuchotň (60%). Do wystŃpienia tak zwanej triady Gregga 

dochodzi w wyniku infekcji wrodzonej przed 16 tygodniem ciŃŨy, co waŨne w pierwszych 8 

tygodniach okresu pğodowego wystňpuje najwiňksze ryzyko wad wrodzonych. ZakaŨenie  

w I trymestrze ciŃŨy moŨe prowadziĺ do poronienia lub wewnŃtrzmacicznego obumarcia 
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pğodu, a ryzyko zakaŨenia w III trymestrze ciŃŨy wynosi 100%. śmiertelnoŜĺ w r·Ũyczce 

wrodzonej siňga 20% urodzeŒ [86]. 

 R·Ũyczkň u noworodka podejrzewa siň w oparciu o stwierdzone objawy kliniczne,  

a potwierdza, na podstawie test·w serologicznych ï obecnoŜĺ swoistych przeciwciağ w klasie 

IgM w surowicy krwi i Ŝlinie poniŨej trzeciego miesiŃca Ũycia lub przeciwciağ w klasie IgG 

we krwi w 6-12 miesiŃcu Ũycia dziecka. Wykonaĺ moŨna r·wnieŨ badania genetyczne (PCR), 

dziňki kt·rym istnieje moŨliwoŜĺ wykrycia zakaŨenia wewnŃtrzmacicznego lub w okresie 

powyŨej pierwszego roku Ũycia. Z badaŒ wynika Ũe na jeden Ătypowyò przypadek r·Ũyczki 

przypadajŃ dwa o charakterze bezobjawowym. Powszechnie wystňpujŃcymi objawami sŃ: 

powiňkszone wňzğy chğonne, wysypka sk·rna, gorŃczka, a rzadziej zapalenie staw·w i m·zgu 

[154, 172]. 

 Czynnikiem ryzyka niedosğuchu u noworodka wedğug wytycznych PPPBSN jest 

podejrzenie r·Ũyczki wrodzonej, o czym Ŝwiadczy dodatnie miano przeciwciağ w klasie IgM.  

W konsekwencji, uszkodzenie sğuchu przewaŨnie dotyczy czňŜci odbiorczej i przebiega 

niesymetrycznie. Dotychczas dostňpnŃ formŃ ochrony przed wrodzonym zakaŨeniem 

r·ŨyczkŃ sŃ szczepienia i dziağania prewencyjne [167]. 

CYTOMEGALIA  

Cytomegalia (CMV) jest najczňstszym zakaŨeniem wewnŃtrzmacicznym, wywoğanym przez 

wirusa z rodziny Herpesviridae. Wystňpowanie CMV szacuje siň w przedziale 40-100% 

populacji Ŝwiatowej, przy czym odsetek os·b maleje pod wpğywem rozwoju gospodarczego  

i lepszego statusu socjoekonomicznego kraju. Wedğug Ŝwiatowych danych zakaŨenie wirusem 

cytomegalii obserwuje siň u 5-7 na 1000 Ũywo urodzonych noworodk·w, natomiast w Polsce 

dotyczy okoğo 0,5-2 na 100 Ũywych urodzeŒ. Do zakaŨenia wirusem cytomegalii dochodzi 

drogŃ pğciowŃ, kropelkowŃ, pokarmowŃ lub przez kontakt z zakaŨonym materiağem 

biologicznym (krew, przeszczepione narzŃdy). PrzyczynŃ 58-69% zakaŨeŒ u dzieci jest 

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

WŜr·d noworodk·w u 90% wystňpuje postaĺ bezobjawowa zakaŨenia CMV, kt·ra  

u 13,5% osiŃga p·Ŧne i groŦne dla Ũycia konsekwencje, w tym moŨe prowadziĺ do 

niedosğuchu typu odbiorczego (SNHL ï sensorineural hearing loss) [177, 178].  

W I trymestrze ciŃŨy ryzyko transmisji wirusa do pğodu wynosi 34,5%, a w III trymestrze 

wzrasta do 73,3%. Wczesny poczŃtek choroby u dziecka rokuje ciňŨszy przebieg. NajczňŜciej 

obserwowane objawy kliniczne to: ograniczenie wzrostu, op·Ŧnienie psychoruchowe, 
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niedosğuch prowadzŃcy do gğuchoty, Ŝlepota, mağogğowie, niedokrwistoŜĺ, Ũ·ğtaczka, 

wybroczyny, powiňkszenie wŃtroby oraz uszkodzenie oŜrodkowego ukğadu nerwowego.  

W diagnostyce CMV najwaŨniejszy jest okres pierwszych trzech tygodni Ũycia 

noworodka, kt·ry zwiŃzany jest z czasem inkubacji wirusa. Badania serologiczne  

i wirusologiczne z zastosowaniem diagnostyki PCR (mocz, Ŝlina), uznane jako zğoty standard, 

powinny byĺ wykonane do 20 dni po urodzeniu, aby stwierdziĺ obecnoŜĺ wrodzonej 

cytomegalii. Wysoka czuğoŜĺ badania i ğatwa dostňpnoŜĺ pr·bki materiağu pozwala na 

diagnostykň noworodk·w przedwczeŜnie urodzonych [179]. Noworodki z dodatnimi 

przeciwciağami w klasie IgM i IgG przeciwko CMV powinny byĺ poddane dodatkowej 

kontroli. W wielu krajach, takŨe w Polsce, nie wprowadzono zalecenia rutynowych badaŒ 

kobiet ciňŨarnych w kierunku zakaŨenia CMV. Istotne znaczenie w przypadku zakaŨenia 

noworodka stanowi podjňcie leczenia przeciwwirusowego (gancyklowir, walgancyklowir, 

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

Wrodzona lub nabyta postaĺ CMV powoduje czuciowo-nerwowe uszkodzenie narzŃdu 

sğuchu, mogŃce przybieraĺ postaĺ fluktuacyjnŃ, postňpujŃcŃ, asymetrycznŃ lub jednostronnŃ. 

Rozpoznanie wrodzonej cytomegalii stanowi czynnik ryzyka niedosğuchu, kt·ry wymaga 

systematycznej diagnostyki audiologicznej co 3-6 miesiňcy do koŒca trzeciego roku Ũycia 

dziecka, a nastňpnie raz w roku do ukoŒczenia 6 roku Ũycia. Zgodnie z zağoŨeniami PPPBSN  

w przypadku negatywnego wyniku badania przesiewowego sğuchu i braku czynnik·w ryzyka 

u noworodk·w naleŨy zachowaĺ szczeg·lnŃ czujnoŜĺ. Mianowicie, celem nadrzňdnym jest 

poszerzenie diagnostyki w kierunku wrodzonej postaci zakaŨenia T. gondii oraz CMV, aby 

wykluczyĺ zakaŨenia wczesne [181-183]. 

WIRUS OPRYSZCZKI POSPOLITEJ (HSV -1, HSV-2) 

Wirus opryszczki pospolitej ï Herpes simplex virus (HSV) wywodzi siň z rodziny  

Herpesviride i jest rozpowszechnione na cağym Ŝwiecie. Dowiedziono, Ũe problem czňŜciej 

dotyczy kraj·w o niskim statucie socjoekonomicznym i wiŃŨe siň z pochodzeniem. Badanie 

dotyczŃce grupy 5-latk·w wychowywanych w ciňŨkich warunkach Ũyciowych, wykazağo 

wzrost swoistych przeciwciağ o 10%, w por·wnaniu z r·wieŜnikami ŨyjŃcymi w dobrobycie. 

Ponadto prawdopodobieŒstwo wystŃpienia infekcji HSV u Afroamerykan·w jest dwukrotnie 

wiňksze niŨ  u ludnoŜci pochodzenia europejskiego [184, 185].  
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Wyr·Ũnia siň dwa typy wirusa:  

I. Postaĺ pierwotna (HSV-1) 

Do zakaŨenia dochodzi drogŃ kropelkowŃ i poprzez bezpoŜredni kontakt  

z chorym lub nosicielem. Wystňpuje najczňŜciej u dzieci po 6 miesiŃcu Ũycia do 

ukoŒczenia 5 roku Ũycia, a rzadziej u dorosğych. Wynika to z braku przeciwciağ 

skierowanych przeciwko wirusowi, poniewaŨ w okresie wczesnym organizm 

dziecka nie nabyğ przeciwciağ, natomiast niemowlňta w pierwszych miesiŃcach 

chronione sŃ przez swoiste przeciwciağa matczyne. Wirus typu pierwszego 

objawia siň zmianami opryszczkowymi w jamie ustnej, okolicach oka, twarzy  

i na sk·rze g·rnych czňŜci ciağa. HSV-1 przyjmuje postaĺ uog·lnionej ostrej 

choroby wirusowej z gorŃczkŃ, b·lami staw·w, dreszczami, a w drugim 

tygodniu moŨe dojŜĺ do zajňcia wňzğ·w chğonnych. Co istotne, okoğo 90% 

zakaŨeŒ pierwotnych przebiega bezobjawowo ï postaĺ utajona. W okresie 

objawowym, w 4-6 dniu infekcji, moŨna wykazaĺ obecnoŜĺ przeciwciağ  

w surowicy krwi, kt·rych najwiňkszy wzrost nastňpuje po dw·ch tygodniach. 

Badania wykazağy, Ũe 90% populacji w Polsce ma obecne przeciwciağa anty-

HSV-1, w przewaŨajŃcej liczbie dotyczy to kobiet.   

II.  Postaĺ nawrotowa (HSV-2) 

Wirus przedostaje siň do organizmu poprzez bğonň ŜluzowŃ i sk·rň, a takŨe 

drogŃ pğciowŃ i wewnŃtrzmacicznŃ. W okresie pğodowym lub okoğoporodowym 

istnieje ryzyko nabycia wirusa opryszczki, podczas gdy rozpoznano u matki 

zamiany opryszczkowe o charakterze vulvovaginitis. Postaĺ HSV-2 wystňpuje 

najczňŜciej miňdzy 14 a 29 rokiem Ũycia. ZakaŨenie nawrotowe ma charakter 

miejscowy w postaci opryszczki o r·Ũnej lokalizacji na bğonach Ŝluzowych lub 

sk·rze, narzŃdach pğciowych, odbycie i w dolnych czňŜciach ciağa. 

 Wraz z wiekiem roŜnie iloŜĺ przeciwciağ anty-HSV, 80-90% os·b dorosğych posiada takie 

przeciwciağa w surowicy krwi. W grupie noworodk·w szacuje siň wystňpowanie wirusa u 1-3 

na 20 000 przypadk·w, z czego 75% stanowi zakaŨenie HSV-2, do kt·rego dochodzi 

najczňŜciej w III trymestrze ciŃŨy. W grupie noworodk·w okoğo 80% objaw·w stanowiŃ 

owrzodzenia jamy ustnej, zapalenie spoj·wek i zmiany sk·rne pňcherzykowe. Dodatkowe 

objawy w przypadku wrodzonego HSV-2 obejmujŃ: zapalenie siatk·wki oka, mağogğowie, 

posocznicň wirusowŃ, zapalenie oŜrodkowego ukğadu nerwowego oraz gğuchotň czuciowo-
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nerwowŃ. Oba typy wirusa powodujŃ infekcje sk·rne oraz bğon Ŝluzowych, ale mogŃ takŨe 

przyczyniĺ siň do zajňcia narzŃd·w wewnňtrznych lub ukğadu nerwowego [186].  

 Diagnostyka poŜrednia HSV-1 lub HSV-2 polega na wykonaniu test·w serologicznych, 

po uprzednim wywiadzie w kierunku zakaŨenia lub badaniu swoistych przeciwciağ w klasie 

IgG. Podczas pojawienia siň widocznych zmian miejscowych moŨliwe jest wykonanie 

wymazu z bğony Ŝluzowej lub zmian sk·rnych, a takŨe pobranie pr·bki z pğynu m·zgowo-

rdzeniowego (badanie PCR). Kobiety ciňŨarne, kt·re sŃ zaraŨone wirusem otrzymujŃ leczenie 

przeciwwirusowe, a w okresie okoğoporodowym, po porodzie drogami natury lub po 

stwierdzeniu objaw·w postaci nawrotowej, leczenie obejmuje r·wnieŨ noworodki [154, 187-

190].  

 Noworodki z podejrzeniem lub rozpoznanym zakaŨeniem wywoğanym przez wirusa 

opryszczki powinny mieĺ wykonane badanie przesiewowe sğuchu. W kaŨdym z przypadk·w 

wytyczne PPPBSN nie obejmujŃ koniecznoŜci dalszej diagnostyki audiologicznej. Oznacza 

to, Ũe wystŃpienie idiopatycznego niedosğuchu u noworodka, kt·ry nie ma objaw·w 

zakaŨenia wirusem HSV, nie jest wskazaniem do podjňcia rutynowej diagnostyki 

serologicznej [146, 160, 167]. 

 

1.5.6. ZAPALENIE O PON MčZGOWO-RDZENIOWYCH  

Stan zapalny w obrňbie tkanek otaczajŃcych m·zg, wywoğany przez wirusy, bakterie, 

pasoŨyty, pierwotniaki lub czynniki nie majŃce pochodzenia infekcyjnego (guzy, leki), 

okreŜlany jest terminem zapalenie opon m·zgowo-rdzeniowych (ZOMR) [191, 192]. 

Przypadki bakteryjnego zapalenia opon m·zgowo-rdzeniowych (BZOMR) wystňpujŃ 

najczňŜciej u noworodk·w oraz niemowlŃt. Gğ·wnym czynnikiem wywoğujŃcym BZOMR  

w grupie noworodk·w jest zakaŨenie Escherichia coli i Streptococcus agalactiae, 

ujawniajŃce siň do 3 doby Ũycia, natomiast wŜr·d niemowlŃt jest to Neisseria meningitidis lub 

Streptococcus pneumoniae. Og·lna zapadalnoŜĺ na BZOMR dotyczy 20 przypadk·w na 100 

000 noworodk·w i niemowlŃt. W krajach Europy czynnikiem patogennym jest przewaŨnie 

Neisseria meningitidis.  

 Do BZOMR dochodzi w wyniku uog·lnionej infekcji drogŃ krwiopochodnŃ. Diagnostyka 

powinna obejmowaĺ potwierdzenie lub wykluczenie sepsy, poniewaŨ wpğywa to na 

rokowanie co do przebiegu choroby. Szacuje siň, Ũe u okoğo 15% noworodk·w z BZOMR 

rozpoznaje siň sepsň. Na poczŃtku zakaŨenia bakteryjnego dochodzi do zapalenia naczyŒ,  
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a w p·Ŧniejszym przebiegu do zapalenia pajňczyn·wki, opony twardej i miňkkiej.  

W konsekwencji uszkodzona zostaje bariera krew-m·zg i powstaje proces zapalny pğynu 

m·zgowo-rdzeniowego, co grozi obrzňkiem m·zgu, a w przypadku sepsy, zakrzepicŃ Ũylnych 

naczyŒ m·zgu lub w obrňbie spğywu zatok. Diagnostyka obrazowa BZOMR obejmuje USG, 

rezonans magnetyczny (RM) i tomografiň komputerowŃ (TK). U noworodk·w i niemowlŃt  

w przebiegu nasilonych objaw·w neurologicznych wykazano w 100% odchylenia w badaniu 

USG [193]. Szybkie rozpoznanie BZOPR za pomocŃ badaŒ laboratoryjnych i obrazowych 

oraz wdroŨenie leczenia sŃ kluczowym elementem wpğywajŃcym na rokowania. Przebieg 

zakaŨenia u noworodk·w i niemowlŃt zazwyczaj jest ciňŨki, szybko postňpuje, przyjmuje 

charakter uog·lniony, w zwiŃzku z tym ŜmiertelnoŜĺ przekracza 50% przypadk·w [194-196]. 

 WczeŜniaki przebywajŃce na OITN, z wadami cewy nerwowej lub po urazach 

okoğoporodowych sŃ w grupie zwiňkszonego ryzyka zakaŨeŒ gronkowcem (Staphylococcus 

epidermidis), listeriozŃ (Listeria monocytogenes), czy teŨ pağeczkŃ ropy bğňkitnej 

(Pseudomonas aeruginosa). Szczeg·lnŃ uwagň naleŨy zwr·ciĺ na czynniki przyczyniajŃce siň 

do wystŃpienia ZOMR i sepsy w okresie ciŃŨy, okresie okoğoporodowym, a takŨe 

noworodkowym. Zalicza siň do nich miňdzy innymi: cukrzycň matki, stany zapalne dr·g 

rodnych, dğugotrwağe odchodzenie w·d pğodowych, wczeŜniactwo, niedotlenienie 

okoğoporodowe, hipotrofiň wewnŃtrzmacicznŃ, mağŃ masň urodzeniowŃ, wady wrodzone 

noworodka, kaniulacjň naczyŒ krwionoŜnych lub Ũywienie pozajelitowe [197].  

 Objawy kliniczne ZOMR przyjmujŃ charakter przeziňbienia, czyli pojawia siň osğabienie, 

podwyŨszona temperatura ciağa, brak apetytu i trudnoŜci z oddychaniem.  

W przypadku neuroinfekcji u dzieci pojawiajŃ siň drgawki, niedowğad, oczoplŃs oraz 

poraŨenie nerw·w czaszkowych. Powikğania ZOMR prowadzŃ do zapalenia bğňdnika, a takŨe 

cağkowitej gğuchoty w wyniku uwapnienia struktur Ŝlimaka i utraty neuron·w zwoju 

spiralnego. W takim przypadku waŨna jest szybka diagnostyka audiologiczna i rozwaŨenie 

decyzji o wszczepieniu implantu Ŝlimakowego, zanim dojdzie do cağkowitego zaroŜniňcia 

element·w narzŃdu odbiorczego ucha [198-200]. W zwiŃzku z powyŨszym ZOMR jest 

jednym z czynnik·w ryzyka uszkodzenia sğuchu noworodk·w okreŜlonych w PPPBSN. 

 

1.5.7. OKOĞOPORODOWE CZYNNIKI RYZYKA 

Ryzyko uszkodzenia sğuchu wywoğane czynnikami okoğoporodowymi w okresie lat 60-tych 

XX wieku wynosiğo 2%, natomiast w ciŃgu kolejnych 20 lat wzrosğo do 17%. W ostatniej 
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dekadzie XX wieku do chwili obecnej ryzyko dotyczy okoğo 27% noworodk·w [201]. 

ZağoŨenia PPPBSN okreŜlajŃ grupň czynnik·w okoğoporodowych mogŃcych przyczyniĺ siň 

do uszkodzenia narzŃdu sğuchu. WŜr·d tych czynnik·w ryzyka wyr·Ũniamy: mağŃ  

urodzeniowŃ masň ciağa poniŨej 1500 g, wczeŜniactwo ï por·d przed 33 tygodniem ciŃŨy, 

punktacjň w skali Apgar poniŨej 4 punkt·w w pierwszej minucie lub poniŨej 6 punkt·w w 5 

minucie Ũycia, pobyt na oddziale intensywnej terapii noworodka (OITN) powyŨej 7 dni, 

sztucznŃ wentylacjň stosowanŃ powyŨej 5 dni oraz Ũ·ğtaczkň wymagajŃcŃ transfuzji krwi 

wymiennej [90].  

 

1.5.7.1. MAĞA URODZENIOWA MASA CIAĞA 

Mağa urodzeniowa masa ciağa wystňpuje w przypadku noworodk·w urodzonych z masŃ ciağa 

wynoszŃcŃ poniŨej 2500 g (LBW ï Low Birth Weight), bez wzglňdu na czas porodu [202]. 

Termin LBW obejmuje:  

¶ VLBW ï bardzo mağa urodzeniowa masa ciağa ï poniŨej 1500 g,  

¶ ELBW ï ekstremalnie mağa urodzeniowa masa ciağa ï poniŨej 1000 g, 

¶ ILBW ï niewiarygodnie mağa urodzeniowa masa ciağa ï poniŨej 750 g [203].  

W krajach rozwiniňtych okoğo 3-10% noworodk·w rodzi siň z LBW, czego najczňstszŃ 

przyczynŃ jest wczeŜniactwo. Kraje rozwijajŃce siň osiŃgajŃ wyŨszy odsetek porod·w  

z LBW, kt·ry wynosi 15-20% og·ğu urodzeŒ. Badania wskazujŃ, iŨ w gğ·wnej mierze wiŃŨe 

siň to z wewnŃtrzmacicznym ograniczeniem wzrastania pğodu (IUGR ï Intrauterine Growth 

Restriction) [204]. 

 IUGR okreŜlane jako hipotrofia wewnŃtrzmaciczna, wedğug Winnick'a klasyfikuje siň  

w odniesieniu do czasu zadziağania czynnika patologicznego. Hipotrofia symetryczna 

powstaje w skutek zadziağania czynnik·w teratogennych mogŃcych pojawiĺ siň od okresu 

organogenezy, przez I oraz II trymestr ciŃŨy. Obraz kliniczny hipotrofii symetrycznej 

charakteryzuje siň zmniejszeniem masy organ·w wewnňtrznych oraz symetrycznie 

zmniejszonymi wymiarami ciağa (gğowa, brzuch, dğugoŜĺ ciağa). Koniec II trymestru  

i poczŃtek III trymestru ciŃŨy to moment pojawienia siň hipotrofii asymetrycznej, kt·ra 

dotyczy 70-80% wszystkich przypadk·w. Typ asymetryczny objawia siň mağŃ masŃ 

urodzeniowŃ ciağa wraz z prawidğowŃ dğugoŜciŃ ciağa i obwodem gğowy. Rozpoznanie IUGR 

nastňpuje w·wczas, gdy urodzeniowa masa ciağa jest poniŨej 10 percentyla. Hipotrofia 

symetryczna powstaje w wyniku infekcji wewnŃtrzmacicznych matki lub nieprawidğowoŜci 
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genetycznych, natomiast hipotrofia asymetryczna jest konsekwencjŃ zaburzeŒ krŃŨenia 

maciczno-ğoŨyskowo-pğodowego w p·Ŧniejszym okresie ciŃŨy [205, 206]. 

 Szacuje siň, Ũe IUGR wystňpuje u okoğo 5% Ũywo urodzonych noworodk·w, moŨe byĺ 

przyczynŃ do 10% zgon·w okresu okoğoporodowego [207]. Obecnie, na przestrzeni ostatnich 

15 lat przeŨywa 80% wiňcej noworodk·w z masŃ urodzeniowŃ niŨszŃ niŨ 1000 g [208]. 

Dzieci z VLBW i ELBW stanowiŃ obecnie najwiňkszŃ grupň ryzyka nieprawidğowego 

rozwoju. AmerykaŒscy naukowcy wykazali, iŨ u dzieci z urodzeniowŃ masŃ ciağa poniŨej 

2000 g piňciokrotnie czňŜciej stwierdzano autyzm, niŨ u dzieci z prawidğowŃ masŃ ciağa [209-

211]. Zaburzenia rozwojowe mogŃ byĺ konsekwencjŃ uszkodzenia poszczeg·lnych narzŃd·w 

odpowiedzialnych za przetwarzanie bodŦc·w. Szacuje siň, Ũe 5-6% noworodk·w z VLBW 

ma niedosğuch, z czego 2% to uszkodzenia sğuchu stopnia umiarkowanego i znacznego. 

PPPBSN jest szansŃ na wczesne wykrycie wady sğuchu u noworodk·w z urodzeniowŃ masŃ 

ciağa poniŨej 2500 g, kt·re kierowane sŃ na drugi poziom referencyjny, czyli rozszerzonŃ 

diagnostykň audiologicznŃ. 

 

1.5.7.2. WCZEśNIACTWO ï PORčD PRZED 33 TYGODNIEM CIłŧY  

Definicja porodu przedwczesnego wedğug WHO dotyczy noworodk·w, kt·re przyszğy na 

Ŝwiat po 22 tygodniu ciŃŨy, ale przed ukoŒczeniem 37 tygodnia ciŃŨy. Do wczeŜniak·w 

zalicza siň grupň okreŜlanŃ jako Ăskrajne wczeŜniakiò, gdyŨ sŃ to noworodki, kt·re urodziğy 

siň przed 32 tygodniem ciŃŨy. Obecnie wczeŜniactwo dotyczy okoğo 5-18% noworodk·w  

w zaleŨnoŜci od regionu Ŝwiata [212, 213]. W Polsce szacuje siň iŨ porody przedwczesne 

stanowiŃ okoğo 6% wszystkich porod·w. Skrajne wczeŜniaki stanowiŃ okoğo 1,5% tej grupy, 

lecz sŃ najbardziej naraŨone na ryzyko powaŨnych powikğaŒ i zaburzeŒ rozwojowych, a takŨe 

istnieje wysokie prawdopodobieŒstwo zgonu. Badania dowodzŃ, Ũe rozlegğoŜĺ nastňpstw 

wczeŜniactwa maleje wraz ze wzrostem wieku pğodowego oraz stopniem dojrzağoŜci w chwili 

narodzin [214].   

Gğ·wne czynniki predysponujŃce do przedwczesnego porodu to: 

-  niski status spoğeczno-ekonomiczny kobiet w ciŃŨy, 

-  wiek matki poniŨej 16 roku Ũycia lub powyŨej 35 roku Ũycia, 

-  choroby matki: niedokrwistoŜĺ, cukrzyca, choroby ukğadu krŃŨenia, choroby nerek  

i tarczycy, choroby autoimmunologiczne, mağopğytkowoŜĺ, 

-  powikğania i choroby pğodu: wady, zakaŨenia, zamartwica, 
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-  ciŃŨa mnoga, 

-  poprzednie ciŃŨe rozwiŃzane przed terminem porodu, 

-  czynniki poğoŨnicze zwiŃzane z: wadami anatomicznymi narzŃdu rodnego, 

przedwczesnym pňkniňciem bğon pğodowych, przedwczesnym oddzieleniem ğoŨyska, 

ğoŨyskiem przodujŃcym, zakaŨeniem wewnŃtrzowodniowym [215].  

 Dzieci urodzone przedwczeŜnie oraz o czasie klasyfikowane sŃ na podstawie cech 

neurologicznych i morfologicznych wedğug kryterium dojrzağoŜci ï skala Ballard [13]. 

Dodatkowo stosowanym klasyfikatorem klinicznym, gğ·wnie w przypadku wczeŜniak·w jest 

urodzeniowa masa ciağa. Noworodek donoszony i wczeŜniak r·ŨniŃ siň wyglŃdem 

zewnňtrznym i stanem dojrzağoŜci poszczeg·lnych narzŃd·w wewnňtrznych. Porody 

wczeŜniacze skutkujŃ m.in. niedojrzağoŜciŃ ukğadu oddechowego, pokarmowego, 

immunologicznego, neurologicznego wraz z zaburzeniami termoregulacji. WaŨnym 

dziağaniem wspomagajŃcym utrzymanie prawidğowej ciepğoty ciağa wczeŜniaka oraz 

zapewniajŃcym poczucie bezpieczeŒstwa jest kangurowanie. Oznacza to bezpoŜredni kontakt 

sk·ry dziecka ze sk·rŃ rodzica, przez co wpğywa pozytywnie na rozw·j emocjonalny, 

uspokaja noworodka, zmniejsza pğaczliwoŜĺ i uğatwia sen. Ponadto wczeŜniaki charakteryzuje 

uog·lnione obniŨone napiňcie miňŜniowe, co zazwyczaj objawia siň ukğadaniem koŒczyn  

w wyproŜcie i odwiedzeniu. Kolejnym problemem wynikajŃcym z przedwczesnego porodu 

jest niedojrzağoŜĺ ukğadu pokarmowego skutkujŃca koniecznoŜciŃ stosowania Ũywienia 

parenteralnego z wprowadzanym od drugiej doby Ũycia Ũywieniem troficznym, najlepiej 

pokarmem wğasnej matki. Pojawianie siň wraz z wiekiem umiejňtnoŜci koordynacji ruch·w 

ssania, poğykania i oddychania, jest bardzo waŨne r·wnieŨ w aspekcie rozwoju mowy dziecka 

[216]. 

 Kluczowym dziağaniem profilaktycznym i prewencyjnym w przypadku wczeŜniak·w 

przebywajŃcych na oddziağach neonatologicznych jest ocena obejmujŃca: ultrasonografiň 

przezciemiŃczkowŃ, badanie okulistyczne pod kŃtem retinopatii wczeŜniak·w oraz 

przesiewowe badanie sğuchu. Monitorowanie i ocena rozwoju powinna odbywaĺ siň  

w zespole interdyscyplinarnym, gdyŨ tylko wtedy moŨliwe jest kompleksowe wsparcie 

dziecka i jego rodziny. Konsekwencje przedwczesnego porodu i powikğania poporodowe 

mogŃ prowadziĺ do zaburzeŒ we wczesnym okresie rozwoju, takich jak: zaburzenia wzroku, 

m·zgowe poraŨenie dzieciňce, czy drgawki. Natomiast w 2-3 roku Ũycia lub p·Ŧniej, mogŃ 

pojawiĺ siň problemy z procesami poznawczymi i rozwojem motorycznym, trudnoŜci  

w rozwoju mowy, a takŨe problemy ze sğuchem [216]. Wada sğuchu wŜr·d skrajnych 
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wczeŜniak·w dotyczy okoğo 0,8-8%, a rozlegğoŜĺ uszkodzenia wiŃŨe siň z dodatkowymi 

nastňpstwami niedojrzağoŜci organizmu [217]. Zgodnie z zaleceniami JCIH oraz PPPBSN 

por·d przed 33 tygodniem ciŃŨy naleŨy do czynnik·w ryzyka uszkodzenia sğuchu  

u noworodk·w [90, 218, 219]. Wykonanie badania przesiewowego sğuchu powinno odbyĺ 

siň, gdy dziecko osiŃgnie wiek zbliŨony do planowego terminu porodu lub przed wyjŜciem ze 

szpitala. WczeŜniejszy skryning moŨe byĺ niemoŨliwy do wykonania lub niemiarodajny  

w skutek niedojrzağoŜci ukğadu sğuchowego. 

 

1.5.7.3. APGAR <4 PUNKTčW W 1 MINUCIE LUB <6 PUNKTčW W 5 MINUCIE 

ŧYCIA  

W pierwszych minutach Ũycia kaŨdego noworodka dokonywana jest ocena stanu og·lnego 

wedğug klasyfikacji Apgar (Tab. III.). Do cech poddawanych ocenie zalicza siň: czynnoŜĺ 

serca, czynnoŜĺ oddechowŃ, zabarwienie sk·ry, reakcje na wprowadzenie cewnika do nosa 

oraz napiňcie miňŜniowe. Osğuchiwanie klatki piersiowej noworodka pozwala dokonaĺ oceny 

czynnoŜci oddechowej i czynnoŜci serca. OceniajŃc zabarwienie powğok sk·rnych oraz 

napiňcie miňŜniowe ï r·Ũowe zabarwienie sk·ry oraz zgiňciowe uğoŨenie koŒczyn g·rnych  

i dolnych punktowane sŃ maksymalnie. Ocenň reakcji na wprowadzenie cewnika do nosa 

dokonuje siň zazwyczaj podczas odŜluzowania noworodka. 

Ocena w skali Apgar wynoszŃca ğŃcznie 8-10 punkt·w Ŝwiadczy o dobrym stanie 

noworodka, 4-7 punkt·w oznacza stan Ŝredni, natomiast suma poniŨej 4 punkt·w ï stan zğy. 

Ponadto, wynik w zakresie 4-6 punkt·w Ŝwiadczy o zamartwicy ŜredniociňŨkiej, natomiast  

1-3 punkty wskazujŃ na zamartwicň ciňŨkŃ. Przyjmuje siň, Ũe wynik r·wny 0 punkt·w  

w pierwszej minucie Ũycia dziecka oznacza martwy por·d. KolejnŃ czynnoŜciŃ po ocenie 

wedğug skali Apgar jest klasyfikacja noworodka jako zdrowego, wymagajŃcego dalszej 

obserwacji lub resuscytacji i leczenia [14]. Dzieci zaliczane do grupy ryzyka zaburzonego 

rozwoju oceniane sŃ w skali Apgar na 5 punkt·w w 5 minucie Ũycia. W takim przypadku 

wymagajŃ one leczenia, wczesnej stymulacji, ew. rehabilitacji lub obserwacji trwajŃcej 

przynajmniej do osiŃgniňcia trzeciego roku Ũycia [210]. 

Niska ocena wedğug skali Apgar moŨe byĺ zwiŃzana z niedotlenieniem okoğoporodowym 

lub wewnŃtrzmacicznym zaburzeniem rozwoju. Wykazano takŨe wpğyw niedotlenienia 

okoğoporodowego na wystŃpienie niedosğuchu typu czuciowo-nerwowego pochodzenia 

Ŝlimakowego. Wytyczne PPPBSN definiujŃ niskŃ punktacjň w skali Apgar poniŨej 4 punkt·w 
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w 1 minucie lub poniŨej 6 punkt·w w 5 minucie Ũycia noworodka jako czynnik ryzyka 

niedosğuchu [22, 101, 220].  

Tab. II I . Skala Apgar.  

ťr·dğo: opracowanie wğasne. 

Oceniana cecha 
Punktacja 

0 1 2 

CzynnoŜĺ serca Brak < 100/min > 100/min 

CzynnoŜĺ 

oddechowa 
Brak 

Sğaba, oddechy 

nieregularne 
GğoŜny pğacz 

Zabarwienie 

powğok sk·rnych 

Sinica uog·lniona lub 

bladoŜĺ 
Sinica obwodowa R·Ũowe 

Reakcja na 

wprowadzenie 

cewnika do nosa 

Brak 
Sğabo wyraŨony 

grymas twarzy 

Pğacz, gwağtowne 

ruchy koŒczyn 

Napiňcie 

miňŜniowe 

Uog·lniona wiotkoŜĺ 

miňŜni 
Sğabe napiňcie Dobre napiňcie 

  

 

1.5.7.4. POBYT NA ODDZIALE INTENSYWNEJ TERAPII NOWORODKA (OITN)  

>7 DNI 

Pobyt na oddziale intensywnej terapii wskazany jest podczas zagroŨenia Ũycia noworodka, 

kt·rego najczňstszym powodem jest niewydolnoŜĺ ukğadu krŃŨenia lub/i ukğadu oddechowego 

oraz wczeŜniactwo. Leczenie na OITN wymaga specjalistycznego sprzňtu: respiratory, 

inkubatory i monitory podstawowych funkcji Ũyciowych, jak r·wnieŨ wsp·ğpracy wielu 

specjalist·w, w tym neonatolog·w, fizjoterapeut·w, pielňgniarek, poğoŨnych, psycholog·w 

oraz logoped·w. Dziağania specjalistyczne powinny uwzglňdniaĺ czynny udziağ rodzic·w, 

poprzez edukacjň i udzielanie im wsparcia, aby stworzyĺ optymalne warunki dla rozwoju 

dziecka [221].  

 Eliminowanie niekorzystnych czynnik·w Ŝrodowiskowych wymaga stağej opieki 

medycznej, indywidualnego oraz holistycznego podejŜcia do mağego pacjenta, poprzez 

zacienianie i ostroŨne zamykanie inkubatora, unikanie podnoszenia natňŨenia gğosu, 

wyğŃczanie telefon·w, niezakğ·canie snu lub czuwania noworodka. Wsp·ğczesne badania 

wykazujŃ zaleŨnoŜĺ miňdzy naraŨeniem noworodka na stres zwiŃzanym z pobytem na OITN, 
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a p·Ŧniejszymi konsekwencjami zdrowotnymi [222]. Nadmierna iloŜĺ bodŦc·w docierajŃca 

do dziecka powoduje zakğ·cenia w naturalnym rytmie snu i czuwania [223]. Personel 

medyczny podejmuje decyzje o monitorowaniu stanu dziecka lub wdroŨeniu dziağaŒ 

stymulujŃcych rozw·j, gdy noworodek zaliczony jest do grupy zwiňkszonego ryzyka ï 

wczeŜniactwo, mağa masa urodzeniowa, wady ukğadu nerwowego, zaburzenia napiňcia 

miňŜniowego, uszkodzenie nerw·w obwodowych, zmiany budowy ukğadu kostnego, choroby 

neuromiňŜniowe, wady genetyczne i inne zaburzenia prowadzŃce do problem·w 

adaptacyjnych lub rozwojowych [216].  

 Oddziağy intensywnej terapii neonatologicznej zmagajŃ siň nieustannie  

z podejmowaniem decyzji krytycznych, decydujŃcych o Ũyciu wielu mağych dzieci.  

W przypadku noworodk·w obciŃŨonych ciňŨkimi wadami wrodzonymi lub chorobami 

letalnymi, istnieje moŨliwoŜĺ odstŃpienia od dziağaŒ terapeutycznych, kt·re jedynie 

wydğuŨajŃ cierpienie. Zgodnie z wytycznymi AmerykaŒskiego Stowarzyszenia Pediatr·w 

opracowanymi przez Committee on Fetus and Newborn, kaŨde decyzje dotyczŃce leczenia 

noworodk·w w stanie ciňŨkim, Ŧle rokujŃcym, powinny byĺ podejmowane przez zesp·ğ 

specjalist·w oraz rodzic·w dziecka. Rozpoczňcie lub kontynuacja intensywnej opieki 

moŨliwe jest jedynie, gdy leczenie moŨe przynieŜĺ korzyŜĺ, jak r·wnieŨ daje szanse na 

przeŨycie [224].  

 Czas leczenia na OITN wydğuŨa siň wraz z potrzebami noworodka, w zwiŃzku z tym 

zazwyczaj wczeŜniaki z bardzo mağŃ urodzeniowa masŃ ciağa przebywajŃ w szpitalu nawet do 

90-150 dni [225]. Przeprowadzono badania, w kt·rych dowiedziono, Ũe wczeŜniaki 

przebywajŃce w oŜrodkach referencyjnych II stopnia (OITN) sŃ poddawane ekspozycji na 

dŦwiňki w paŜmie czňstotliwoŜci od 500 Hz do 16 kHz przez okoğo 57% czasu hospitalizacji 

[226].  Nadmierna stymulacja sğuchowa na oddziale neonatologicznym moŨe byĺ wywoğana 

pracŃ personelu medycznego, ale takŨe dziağajŃcymi urzŃdzeniami medycznymi, takimi jak: 

respiratory, pompy infuzyjne, wentylatory oraz inkubatory.  

Tabela IV przedstawia poziom natňŨenia dŦwiňku (dB), kt·ry zmierzono w Klinice 

Neonatologii ICZMP w Ğodzi w zamkniňtym inkubatorze. NiewŃtpliwie warunki akustyczne 

w Ŝrodowisku pğodowym sŃ optymalne dla rozwijajŃcego siň narzŃdu sğuchu, poniewaŨ wody 

pğodowe tğumiŃ dŦwiňki dochodzŃce z zewnŃtrz o okoğo 20-35 dB [227]. 

Wykazano, Ũe noworodki leczone od pierwszych chwil Ũycia na OITN sŃ 

dziesiňciokrotnie czňŜciej naraŨone na uszkodzenie sğuchu w por·wnaniu z pozostağymi 
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noworodkami. Dodatkowe czynniki ryzyka predysponujŃce do leczenia na OITN, zwiŃzane  

z wczeŜniactwem, mağŃ masŃ urodzeniowŃ, infekcjami wewnŃtrzmacicznymi, 

niedotlenieniem, przyjmowanymi lekami ototoksycznymi, znacznie potňgujŃ 

prawdopodobieŒstwo wystŃpienia niedosğuchu, takŨe w p·Ŧniejszych latach [22, 101, 219, 

228-230].  

Tab. IV.  Pomiary natňŨenia dŦwiňk·w (dB) na OITN.  

ťr·dğo: Opracowano na podstawie wynik·w Kliniki Neonatologii ICZMP, Ğ·dŦ 2015. 

1. PracujŃcy inkubator  44ï50 dB *  

2. Rozmowa w pobliŨu inkubatora  55ï67 dB *  

3. śmiech w pobliŨu inkubatora 55ï85 dB *  

4. Szum przepğywu gaz·w IFD  62 dB *  

5. Szybkie chodzenie w butach z drewnianymi podeszwami 65 dB 

6. Szum wğŃczonego ssaka  65 dB 

7. Kaszel w pobliŨu inkubatora  74 dB *  

8. Dynamiczne zamykanie okienek inkubatora  78ï84 dB *  

9. Stukanie palcami w inkubator  80 dB *  

10. Rozmowa grupy os·b w pobliŨu inkubatora  80ï90 dB *  

11. Krzyk na korytarzu w odlegğoŜci 2 m ï 10 m  84ï90 dB 

12. Szybkie zamkniňcie szuflady  89 dB 

13. Postawienie plastikowej butelki na inkubatorze z wysokoŜci 10 cm 91 dB *  

14. OdğŃczanie gaz·w medycznych  102 dB 

* Pomiary natňŨenia (dB), kt·re byğy mierzone na OITN w zamkniňtym inkubatorze. 

 

1.5.7.5. SZTUCZNA WENTYLACJA >5 DNI  

W 1965 roku w USA powstağ pierwszy oddziağ intensywnej terapii noworodka. Byğo to 

nastňpstwem wysokiego odsetka zgon·w wŜr·d wczeŜniak·w i noworodk·w z zespoğem 

zaburzeŒ oddychania, kt·ry w odniesieniu do poprzedniej dekady wynosiğ 10 000 dzieci  

w skali roku. Lata 50-te XX wieku to czas poszukiwania metod wspomagania oddechu,  

odkrycia roli surfaktantu pğucnego. Badania potwierdziğy wpğyw niedoboru surfaktantu na 

wystňpowanie zespoğu zaburzeŒ oddychania, powodujŃcego Ŝmierĺ noworodk·w urodzonych 
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przedwczeŜnie. Pierwsze urzŃdzenia pracowağy na zasadzie wytwarzania ujemnego ciŜnienia 

w klatce piersiowej, p·Ŧniej powstağy pierwsze respiratory o dodatnim ciŜnieniu wdechowym. 

Kolejno opisano metodň CPAP, czyli przedğuŨonŃ inflacjň i rekrutacjň objňtoŜci pğuc, poprzez 

zastosowanie ciŃgğego dodatniego ciŜnienia rozprňŨajŃcego (CDP), okreŜlono Ŝrednie 

ciŜnienie w drogach oddechowych (MAP) [231]. Wprowadzono metodň przerywanej 

wentylacji wymuszonej (IMV). Dotychczasowe metody nie byğy wystarczajŃce dla 

noworodk·w a zwğaszcza wczeŜniak·w, dlatego uzyskano poprawň w leczeniu ZZO dopiero 

po wdroŨeniu nowych metod ï wentylacji synchronizowanej, wentylacji oscylacyjnej, 

wentylacji strumieniowej, wentylacji kontrolowanymi objňtoŜciami. Wprowadzono r·wnieŨ 

inne nowoczesne techniki istotnie poprawiajŃce rokowanie co do przeŨycia i zdrowia 

(hipotermia lecznicza, tlenek azotu czy ECMO ï extracorporeal membranous oxygenation) 

[232].  

 W chwili obecnej podstawowymi metodami terapii zaburzeŒ oddechowych 

stosowanymi na OITN sŃ nosowy CPAP (nCPAP) i nosowa wentylacja przerywanym 

dodatnim ciŜnieniem (NIPPV), czyli metody wspierajŃce oddychanie w spos·b nieinwazyjny. 

PodstawowŃ metodŃ terapii oddechowej w najciňŨszych przypadkach ZZO pozostaje nadal 

mechaniczna wentylacja. Wedğug europejskich wytycznych dotyczŃcych leczenia ZZO celem 

podjňtej terapii jest zmniejszenie skutk·w powikğaŒ oraz ŜmiertelnoŜci noworodk·w, przy 

czym naleŨy dŃŨyĺ do skr·cenia czasu inwazyjnej, mechanicznej wentylacji. Leczenie opiera 

siň na zasadzie kompleksowej opieki noworodkowej, zatem dodatkowo uwzglňdnia dziağania 

zmierzajŃce do utrzymania prawidğowej temperatury ciağa i optymalnego stňŨenia 

hemoglobiny, odpowiedniego Ũywienia, w tym pozajelitowego, stosowanie rozwaŨnej 

antybiotykoterapii lub koniecznoŜci farmakologicznego zamkniňcia droŨnego przewodu 

tňtniczego [233].  

 Stosowanie sztucznej wentylacji zwiňksza ryzyko uszkodzenia miŃŨszu pğuc i rozwoju 

dysplazji oskrzelowo-pğucnej. Ponadto, w przypadku ciňŨkiej niewydolnoŜci oddechowej 

moŨe dojŜĺ do niedotleniania poszczeg·lnych narzŃd·w organizmu, w tym narzŃdu sğuchu. 

PPPBSN zakğada objňcie wczesnŃ interwencjŃ audiologicznŃ noworodk·w, u kt·rych 

stosowano mechanicznŃ wentylacjň powyŨej 5 dni i zaliczenie ich do grupy ryzyka 

uszkodzenia sğuchu. Dotychczasowe badania dowodzŃ, Ũe hağas zwiŃzany  

z pobytem na OITN wraz z pracujŃcymi urzŃdzeniami do terapii oddechowej naraŨa 

noworodki, szczeg·lnie wczeŜniaki, na wystŃpienie niedosğuchu. Wsp·ğwystňpowanie 

licznych problem·w zwiŃzanych z niedojrzağoŜciŃ organizmu wczeŜniaka wymaga 
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natychmiastowego leczenia i ratowania Ũycia, lecz zagraŨa wystŃpieniem powikğaŒ, kt·rych 

nastňpstwem moŨe byĺ wada sğuchu u dziecka. Szacuje siň, Ũe 2-4 na 100 pacjent·w OITN 

ma potwierdzonŃ wadň sğuchu w przyszğoŜci. W zwiŃzku z powyŨszym, szczeg·lnie waŨna 

jest rola rozszerzonej i regularnej diagnostyki narzŃdu sğuchu w tej grupie ryzyka.  

W przypadku noworodk·w przebywajŃcych na OITN badanie przesiewowe sğuchu naleŨy 

wykonaĺ, w·wczas gdy stan noworodka bňdzie stabilny [22, 101, 219, 228]. 

 

1.5.7.6. ŧčĞTACZKA WYMAGAJłCA TRANSFUZJI WYMIENNEJ  

ŧ·ğtaczka jest jednym z najczňstszych objaw·w klinicznych obserwowanych w okresie 

noworodkowym. Wynika to z faktu, Ũe w pierwszych dobach Ũycia wystňpuje najwyŨsze 

stňŨenie bilirubiny poŜredniej (niezwiŃzanej) w surowicy krwi, kt·re siňga 6-8 mg/kg masy 

ciağa na dobň [234, 235]. Jest to ponad dwukrotnie wyŨsza wartoŜĺ stňŨenia bilirubiny niŨ  

u dorosğych. Gğ·wnymi czynnikami wpğywajŃcymi na patomechanizm tego zjawiska sŃ 

miňdzy innymi: zwiňkszona produkcja bilirubiny jako produktu rozpadu hemu, zmniejszona 

zdolnoŜĺ wŃtroby do jej wychwytu wraz ze zwiňkszonym wchğanianiem zwrotnym w jelitach 

[236]. W ciŃgu 10-14 dni Ũycia powinno nastŃpiĺ zmniejszenie stňŨenia bilirubiny [237]. 

 Szacuje siň, Ũe Ũ·ğtaczka wystňpuje u okoğo 60% zdrowych i donoszonych 

noworodk·w, natomiast odsetek wzrasta do 80% u wczeŜniak·w [238, 239]. Objawy 

Ũ·ğtaczki  fizjologicznej pojawiajŃ siň po pierwszej dobie Ũycia i utrzymujŃ siň przez 7 dni, 

przy czym w 3-5 dobie wystňpuje najwyŨsze stňŨenie bilirubiny (13-15 mg/dl). W przypadku 

wczeŜniak·w Ũ·ğtaczka fizjologiczna moŨe trwaĺ do 14 dnia Ũycia, a maksymalny poziom 

bilirubiny nie przekracza 15 mg/dl.  

 Ocena Ũ·ğtaczki wymaga doŜwiadczenia specjalisty, poniewaŨ jest subiektywnŃ ocenŃ 

zaŨ·ğcenia sk·ry noworodka wedğug przyjňtych norm. Zmiany zabarwienia sk·ry poczŃtkowo 

pojawiajŃ siň na twarzy, klatce piersiowej i brzuchu, a p·Ŧniej na stopach i dğoniach. Zbyt 

intensywna barwa w stosunku do okresu Ũycia noworodka lub pojawienie siň Ũ·ğtaczki  

w pierwszej dobie, wedğug zaleceŒ AmerykaŒskiej Akademii Pediatrii, wymaga oznaczenia 

stňŨenia bilirubiny cağkowitej w surowicy krwi [240, 241]. Ponadto podstawowe badania 

laboratoryjne w kierunku Ũ·ğtaczki obejmujŃ: morfologiň krwi obwodowej, oznaczenie grupy 

krwi matki i dziecka, leukogram, retykulocyty oraz test antyglobulinowy (test Coombsa) 

[242]. NaleŨy r·wnieŨ braĺ pod uwagň zakaŨenia wirusowe i bakteryjne, niedotlenienie, 
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hipoglikemiň, wpğyw lek·w (furosemid, cefalosporyny, penicylina) jako przyczynň Ũ·ğtaczki 

patologicznej. 

 Wzrost stňŨenia bilirubiny niezwiŃzanej (poŜredniej) z biağkami osocza do poziomu 

przekraczajŃcego wartoŜci krytyczne moŨe powodowaĺ uszkodzenie kom·rek nerwowych  

w wyniku przenikniňcia bariery krew-m·zg. Neurotoksyczne dziağanie bilirubiny moŨe  

w poczŃtkowym okresie przebiegaĺ ğagodnie, czyli pojawia siň apatia, niechňĺ do ssania lub 

obniŨenie napiňcia miňŜniowego. Nastňpnie pojawiajŃ siň: zaburzenia wzroku i sğuchu, 

uğoŨenie odgiňciowe, wzrost napiňcia miňŜni prostownik·w, hipertermia, piskliwy pğacz lub 

drgawki. W najciňŨszych przypadkach dochodzi do trwağego uszkodzenia oŜrodkowego 

ukğadu nerwowego, z nastňpstwami w postaci padaczki, op·Ŧnienia rozwoju 

psychoruchowego, uszkodzenia wzroku, gğuchotŃ oraz pozapiramidowŃ postaciŃ m·zgowego 

poraŨenia dzieciňcego. Uszkodzenie struktur m·zgu prowadzi do wielu powikğaŒ oraz zgonu 

noworodka, dlatego zasadne jest podjňcie natychmiastowej i poszerzonej diagnostyki  

w oparciu o istniejŃce czynniki ryzyka [243, 244]. 

 ŧ·ğtaczkň naleŨy uznaĺ za patologicznŃ, gdy pojawi siň w ciŃgu 24 godzin po 

narodzinach, a stňŨenie bilirubiny cağkowitej jest wyŨsze niŨ 5 mg/dl. Ponadto, szczeg·lnie 

niebezpieczny jest wzrost stňŨenia bilirubiny cağkowitej przekraczajŃcy 5 mg/dl na dobň lub 

>0,5 mg/dl na godzinň. InnŃ klasyfikacjň stosuje siň w przypadku noworodk·w karmionych 

sztucznie i noworodk·w karmionych naturalnie, poniewaŨ przekroczenie stňŨenia bilirubiny 

w pierwszej grupie o 15 mg/dl, zaŜ w drugiej o 17 mg/dl Ŝwiadczy o stanie patologicznym 

[239, 242]. W zwiŃzku z powyŨszym w praktyce klinicznej ustalane jest ryzyko ciňŨkiej 

hiperbilirubinemii u noworodka na podstawie nastňpujŃcych czynnik·w ryzyka: podwyŨszone 

stňŨenie bilirubiny cağkowitej, Ũ·ğtaczka w pierwszej dobie Ũycia, niezgodnoŜĺ serologiczna 

(dodatni wynik testu Coombsa), pğeĺ mňska noworodka, choroby hemolityczne, zwiňkszone 

ciŜnienie parcjalne tlenku wňgla, por·d przed 38 tygodniem ciŃŨy, karmienie wyğŃcznie 

piersiŃ, krwiak podokostnowy, a takŨe Ũ·ğtaczka patologiczna stwierdzona uprzednio  

u rodzeŒstwa noworodka. 

 Powszechnie stosowanŃ metodŃ leczenia Ũ·ğtaczki u noworodka jest fototerapia. 

Wytyczne na podstawie, kt·rych rozpatruje siň rozpoczňcie leczenia dotyczŃ: wieku 

pğodowego, doby i godziny Ũycia, masy ciağa oraz zaklasyfikowania do grupy ryzyka [238]. 

Fototerapia prowadzi do przeksztağcenia bilirubiny poŜredniej (niesprzňŨonej) w surowicy 

krwi w substancje rozpuszczalne w wodzie, dziňki czemu zostajŃ usuniňte z Ũ·ğciŃ. 
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 Transfuzja wymienna jest metodŃ stosowanŃ w ostatecznoŜci, w przypadku ratowania 

Ũycia, wybieranŃ przewaŨnie wedğug wskazaŒ AmerykaŒskiej Akademii Pediatrii. Jest to 

zabieg majŃcy na celu natychmiastowe obniŨenie stňŨenia bilirubiny, jednak 

prawdopodobieŒstwo powikğaŒ w wyniku jego zastosowania jest obarczone duŨym ryzykiem. 

NiezaleŨnie od obranych kryteri·w naleŨy bezwzglňdnie okreŜliĺ indywidualne ryzyko 

wystŃpienia neurotoksycznoŜci u danego pacjenta [239, 240, 245]. Wyr·Ũnia siň transfuzjň 

wczesnŃ, czyli wykonywanŃ po urodzeniu w sytuacji wzrostu stňŨenia bilirubiny >5 mg/dl lub 

zbyt szybkiego narastania stňŨenia >0,5 mg/dl/h, wystŃpienia obrzňku, bŃdŦ niedokrwistoŜci. 

Natomiast transfuzjň wymiennŃ krwi stosuje siň w kolejnych dniach (po pierwszej dobie 

Ũycia), gdy stňŨenie bilirubiny przekracza 20 mg/dl, fototerapia nie jest skuteczna lub 

wystŃpiğy objawy neurologiczne. W przypadku wczeŜniak·w, z powodu niedojrzağoŜci 

bariery krew-m·zg, zabieg transfuzji wymiennej wdraŨany jest przy stňŨeniu bilirubiny 

cağkowitej >12 mg/dl i masie ciağa poniŨej 1500 g. NajczňŜciej wystňpujŃce powikğania 

zastosowania transfuzji wymiennej wiŃŨŃ siň z rozwojem zakaŨeŒ, hipotermii, zaburzeniami 

rytmu serca, zatrzymaniem krŃŨenia, zaburzeniami naczyniowymi, metabolicznymi  

i elektrolitowymi [239, 246, 247]. Zabieg moŨe przeprowadziĺ wyspecjalizowany zesp·ğ 

medyczny na OITN, jedynie za zgodŃ rodzic·w dziecka.  

 Wczesne rozpoznanie Ũ·ğtaczki patologicznej umoŨliwia wdroŨenie wczesnej 

interwencji oraz minimalizacjň powikğaŒ. Aktualnie coraz rzadziej wykonuje siň ten zabieg,  

w zwiŃzku z poprawŃ opieki okoğoporodowej i stosowanym rozwiŃzaniom zapobiegajŃcym 

wystňpowaniu konflikt·w serologicznych pomiňdzy matkŃ a pğodem. Zgodnie z wytycznymi 

PPPBSN podwyŨszone stňŨenie bilirubiny we krwi noworodka, kt·ry wymaga wdroŨenia 

transfuzji wymiennej krwi, jest czynnikiem ryzyka niedosğuchu. Przetaczanie krwi niesie 

ryzyko licznych powikğaŒ w oŜrodkowym ukğadzie nerwowym i ukğadzie krwionoŜnym.  

W zwiŃzku z tym dojŜĺ moŨe do encefalopatii oraz uszkodzenia kom·rek zmysğowych 

narzŃdu sğuchu. Szacuje siň, Ũe niedosğuch odbiorczy moŨe wystŃpiĺ u 0,5-6% noworodk·w  

z Ũ·ğtaczkŃ wymagajŃcŃ transfuzji wymiennej krwi [22, 101, 248-250]. 
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II. ZAĞOŧENIA I CELE PRACY 

1. Analiza trend·w socjodemograficznych w grupie matek noworodk·w, objňtych 

opiekŃ w Klinice Neonatologii i Intensywnej Terapii Noworodka UM w Biağymstoku 

w latach 2010-2017. 

2.  Analiza zmiennoŜci wystňpowania czynnik·w ryzyka uszkodzenia sğuchu  

u noworodk·w objňtych opiekŃ w Kliniki Neonatologii i Intensywnej Terapii 

Noworodka UM w Biağymstoku w latach 2010-2017. 

3. Ocena wpğywu czynnik·w socjodemograficznych na wystŃpienie czynnik·w ryzyka 

uszkodzenia sğuchu w analizowanej grupie noworodk·w. 

4. Ocena wsp·ğzaleŨnoŜci wystňpujŃcych pomiňdzy poszczeg·lnymi czynnikami ryzyka 

uszkodzenia sğuchu w grupie analizowanych noworodk·w. 

5. Ocena ryzyka uszkodzenia sğuchu wŜr·d noworodk·w urodzonych w latach 2010-

2017 objňtych opiekŃ w Klinice Intensywnej Terapii Noworodka UM w Biağymstoku. 

6. Wykazanie skutecznoŜci dziağania Programu Powszechnych Przesiewowych BadaŒ 

Sğuchu Noworodk·w w Klinice Intensywnej Terapii Noworodka UM w Biağymstoku 

na przestrzeni lat 2010-2017. 
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III. MATERIAĞ I METODYKA BADAő 

 

3.1. CHARAKTERYSTYKA GRUPY BADAWCZEJ  

 Badania przeprowadzono na podstawie Kart noworodk·w oraz Kart Przesiewowych 

BadaŒ Sğuchu noworodk·w w materiale Klini ki Neonatologii i Intensywnej Terapii 

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

 Grupň badanŃ stanowiğo 15 030 Ũywo urodzonych noworodk·w, kt·re miağy 

przeprowadzone badanie przesiewowe sğuchu metodŃ otoemisji akustycznych w ramach 

Programu Powszechnych Przesiewowych BadaŒ Sğuchu w Polsce oraz wypeğniony arkusz 

wywiadu, dotyczŃcy czynnik·w ryzyka niedosğuchu. Badaniami objňto 7712 chğopc·w i 7318 

dziewczynek. W analizie nie uwzglňdniono noworodk·w kt·re, zmarğy bŃdŦ zostağy 

przeniesione do innych oŜrodk·w klinicznych. 

 

3.2. ANALIZA STATYSTYCZNA  

Badania statystyczne przeprowadzono w programie STATISTICA 13. Wyniki badaŒ 

statystycznych byğy istotne, gdy poziom istotnoŜci (p) osiŃgnŃğ wartoŜĺ 0,05 lub niŨszŃ. 

NormalnoŜĺ rozkğadu oceniono testem Shapiro-Wilka. Analizy statystyczne przeprowadzono 

za pomocŃ wybranych metod statystyki opisowej. 

 Protok·ğ badania zostağ zatwierdzony przez Komisjň BioetycznŃ Uniwersytetu  

Medycznego w Biağymstoku: Uchwağa nr: R-I-002/343/2019 z dn. 27.06.2019 r. 

Badania miağy charakter anonimowy. 
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IV. WYNIKI  

 

Analiza statystyczna grupy badawczej dotyczyğa Ũywo urodzonych noworodk·w oraz 

ich matek objňtych opiekŃ w Klini ce Neonatologii i Intensywnej Terapii Noworodka 

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

4.1. Analiza demograficzna 

4.1.1. Pğeĺ  

W latach 2010-2017 w Klinice Neonatologii i Intensywnej Terapii Uniwersyteckiego Szpitala 

Klinicznego w Biağymstoku urodziğo siň 7712 noworodk·w pğci mňskiej oraz 7318  

noworodk·w pğci ŨeŒskiej. W latach 2010-2017 chğopcy rodzili siň statystycznie czňŜciej niŨ 

dziewczynki. Jedynie w 2015 roku urodziğo siň nieznacznie wiňcej dziewczynek, kt·re 

stanowiğy 50,98% wszystkich urodzeŒ. Grupa badawcza obejmowağa ğŃcznie 15 030 

noworodk·w. 

 

Tab. V. Pğeĺ noworodk·w. 

  2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

Chğopiec (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) 
975 893 874 774 868 907 964 1063 7318 

% 48,27% 47,05% 45,78% 48,83% 49,66% 50,98% 49,28% 49,79% 48,69% 

Suma urodzeŒ 

(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 wiňkszym odsetku pochodziğy z miasta (69,5-76,4%). 

NajwyŨszy odsetek noworodk·w pochodzŃcych ze wsi wynosiğ w latach 2013 i 2015 

odpowiednio: 30,5% i 31,2%. 
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Tab. VI.  Pochodzenie noworodk·w. 

 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% 

WieŜ (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 objňtym analiza zwiňkszağ siň stosunek matek rodzŃcych w wieku 30 lat lub wiňcej 

do matek rodzŃcych przed ukoŒczeniem 30 roku Ũycia. W poczŃtkowym okresie (rok 2010) 

odsetek matek rodzŃcych w 30 roku Ũycia lub starszych wynosiğ 49,3%, natomiast w 2017 

roku osiŃgnŃğ wartoŜĺ 58,8% og·ğu grupy.  

Mediana wieku matek rodzŃcych w latach 2010-2017 wyniosğa 30 lat, w zwiŃzku z tym 

analiza statystyczna opiera siň na przedziale w odniesieniu do tej wartoŜci Ŝrodkowej. 

 

Tab. VII.  Wiek matki. 

  2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

Wiek 

matki Ó 30 

lat (n) 

995 967 973 875 984 1005 1136 1256 8191 

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

Wiek 

matki < 30 

lat (n) 

1025 931 936 710 764 775 820 879 6840 

% 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 r·Ũnice istotne statystycznie w wieku matki 

pomiňdzy analizowanymi latami 2010-2017. Mediana wieku matki, jedynie w 2010 roku 

wyniosğa Me=29 lat, natomiast od 2011 do 2017 roku wynosiğa Me=30 lat. 
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Istotnie statystycznie r·Ũniğy siň miňdzy sobŃ tylko najbardziej odlegğe lata: 2010 rok i 2016 

rok (p<0,0001), czy teŨ 2010 rok i 2017 rok (p<0,0001). Nie r·Ũniğy siň istotnie statystycznie 

miňdzy sobŃ lata sŃsiednie. Analiza wykazuje minimalny wzrost wieku matki  

w poszczeg·lnych latach (dostrzegalny trend). R·Ũnice zostağy przedstawione na Ryc. 7. 

(wykres ramka-wŃsy). Wykr. ramka-wŃsy wzglňdem grup

Zmienna:  wiek matki
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Ryc. 7. Wykres ramka ï wŃsy wzglňdem grup. Zmienna zaleŨna ï wiek matki. 

 

4.1.4. Liczba ciŃŨ 

Na podstawie analizy wynik·w z lat 2010-2017 obserwuje siň tendencjň wzrostowŃ dotyczŃcŃ 

ciŃŨ wielopğodowych. W badanej grupie przewaŨağy matki kt·re urodziğy dwoje lub wiňcej 

dzieci.  

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono r·Ũnice istotne statystycznie liczby ciŃŨ pomiňdzy 

analizowanymi latami. Mediana przebytych ciŃŨ matki w przeciŃgu lat 2010-2017 wynosiğa 

Me=2. Istotnie statystycznie r·Ũniğy siň miňdzy sobŃ jedynie najbardziej odlegğe lata: 2010, 

2011, 2012 i 2013 wzglňdem 2017 roku (p<0,0001), czy teŨ 2010 i 2012 rok wzglňdem 2016 

roku (p<0,0001). Nie r·Ũniğy siň istotnie statystycznie miňdzy sobŃ lata sŃsiednie. Analiza 

wykazuje minimalny wzrost liczby ciŃŨ przypadajŃcych na matkň w latach 2016-2017 (Ryc. 

8.). 
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Tab. VIII.  Liczba ciŃŨ. 

 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

CiŃŨa  

1-sza 
944 884 876 715 756 756 772 783 6486 

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

CiŃŨa  

Ó 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 

 Wykr. ramka-wŃsy wzglňdem grup
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Ryc. 8. Wykres ramka ï wŃsy wzglňdem grup. Zmienna zaleŨna ï liczba ciŃŨ przebytych przez matkň. 

 

4.1.5. Liczba porod·w 

W analizowanym okresie zaobserwowano tendencjň wzrostowŃ (10%), liczby porod·w 

objňtych badaniem kobiet.  
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Tab. IX . Liczba porod·w. 

 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

Por·d  

1-szy 
1069 1014 1014 813 855 873 904 899 7441 

% 52,92% 53,45% 53,12% 51,29% 48,94% 49,02% 46,24% 42,11% 49,51% 

Por·d   

Ó 2 
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 r·Ũnice istotne statystycznie odnoszŃce siň do 

liczby porod·w matki pomiňdzy analizowanymi latami. Mediana liczby porod·w kobiety  

w latach 2010-2013 wynosiğa jeden (Me=1), natomiast w latach 2014-2017 wzrosğa do dw·ch 

(Me=2). Istotnie statystycznie r·Ũniğy siň miňdzy sobŃ jedynie najbardziej odlegğe lata: 2010-

2013 wzglňdem 2017 roku (p<0,0001). Nie r·Ũniğy siň istotnie statystycznie miňdzy sobŃ lata 

pozostağe. Analiza wykazuje wzrost liczby porod·w z jednego do dw·ch przypadajŃcych na 

matkň w latach 2014-2017 (Ryc. 9.). Wykr. ramka-wŃsy wzglňdem grup
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Ryc. 9. Wykres ramka ï wŃsy wzglňdem grup. Zmienna zaleŨna ï liczba porod·w przebytych przez  

matkň. 
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4.1.6. Poronienia  

CzňstoŜĺ wystňpowania poronieŒ u matek w badanej grupie wykazağ tendencjň rosnŃcŃ. 

Og·lny odsetek poronieŒ nie przekroczyğ 20%, natomiast w odniesieniu do wartoŜci 

minimalnej i maksymalnej, wzr·sğ o okoğo 5% w ciŃgu 8 lat. (2010 - 14,75%, 2017 - 

19,86%). 

 

Tab. X. Liczba poronieŒ przebytych przez matki. 

 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

Poronienie 

Ó 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 ciŃŨy  

W latach 2010-2013 obserwuje siň zwiňkszenie liczby porod·w przed ukoŒczeniem 39 

tygodnia ciŃŨy (Tab. XI.). Od 2014 roku nastňpuje wzrost o 5% odsetka porod·w Ó39 

tygodnia ciŃŨy (64%), kt·ry obniŨa siň w 2015 roku (60%) i ponownie wzrasta latach 2016-

2017 (65%).  

 

Tab. XI.  Wiek ciŃŨy Ó39 tygodnia. 

 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

Wiek ciŃŨy  

Ó 39 tc. 
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 ciŃŨy  

< 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 
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Mediana wieku ciŃŨy matek rodzŃcych w badanej grupie wyniosğa 39 tygodni, w zwiŃzku  

z tym analizň statystycznŃ przeprowadzono w odniesieniu do tej wartoŜci. 

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono r·Ũnice istotne statystycznie odnoszŃce siň do 

wieku ciŃŨy w analizowanym okresie. Mediana wieku ciŃŨy w latach 2010-2017 wynosiğa 39 

tygodni. 

Istotnie statystycznie r·Ũniğy siň miňdzy sobŃ:  

- 2010 rok wzglňdem lat 2012-2013, 2015 (p<0,0001) i 2016 (p<0,05),  

- 2011 rok wzglňdem lat 2012 (p=0,001), 2013 (p=0,005) i 2015 (p=0,001), 

- 2015 rok wzglňdem 2017 roku (p=0,026).  

Nie r·Ũniğy siň istotnie statystycznie miňdzy sobŃ lata pozostağe. 

Analiza wykazuje stağy poziom wieku ciŃŨy w latach 2010-2017 (Ryc. 10.). Wykr. ramka-wŃsy wzglňdem grup

Zmienna:  Wiek ciŃŨy
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Ryc. 10. Wykres ramka ï wŃsy wzglňdem grup. Zmienna zaleŨna ï wiek ciŃŨy. 

4.1.8. Hypotrofia  

Najwiňkszy 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 okoğo 

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 ciağa noworodk·w w poszczeg·lnych latach nie wykazağa 

istotnoŜci statystycznej (p=0,274). 

4.1.9. DğugoŜĺ ciağa noworodka  

W badanej grupie corocznie przewaŨajŃca liczba 54-66% og·ğu noworodk·w rodziğa siň  

z dğugoŜciŃ ciağa Ó55 cm. 

Mediana urodzeniowej dğugoŜci ciağa noworodk·w w badanej grupie wyniosğa 55 cm,  

w zwiŃzku z tym analiza statystyczna opiera siň na przedziale w odniesieniu do tej wartoŜci. 

 

Tab. XIII.  DğugoŜĺ ciağa noworodka. 

  2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

DğugoŜĺ 

ciağa  

Ó55 cm 

1340 1097 1052 856 1036 1007 1144 1268 8800 

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

DğugoŜĺ 

ciağa  

<55 cm 

680 801 857 729 712 772 812 867 6230 

% 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 r·Ũnice istotne statystycznie odnoszŃce siň do 

dğugoŜci ciağa noworodk·w w analizowanym okresie. Mediana dğugoŜci ciağa noworodk·w  

w 2010 roku wynosiğa Me=56 cm, natomiast w latach 2011-2017 utrzymywağa siň na stağym 

poziomie Me=55 cm. 

Istotnie statystycznie r·Ũniğy siň miňdzy sobŃ:  

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

- 2011 rok wzglňdem 2013 roku (p=0,01), 

- 2012 rok wzglňdem lat 2014 (p=0,05) i 2017 (p=0,004), 

- 2013 rok wzglňdem lat 2014 (p=0,01) i 2017 (p<0,0001).  

Pozostağe lata nie r·Ũniğy siň istotnie statystycznie miňdzy sobŃ. 

Analiza wykazuje stağy poziom dğugoŜci ciağa noworodk·w w latach 2011-2017. Minimalny 

wzrost dğugoŜci ciağa noworodk·w wystňpowağ w 2010 roku (Ryc. 11.). 

 Wykr. ramka-wŃsy wzglňdem grup
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Ryc. 11. Wykres ramka ï wŃsy wzglňdem grup. Zmienna zaleŨna ï dğugoŜĺ ciağa noworodka. 
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4.1.10. Wynik w skali Apgar  

Najwiňcej noworodk·w otrzymağo 10 punkt·w w skali Apgar w 2010 roku (73%) oraz 2016  

i 2017 roku ï okoğo 81-82% og·ğu. Znaczny spadek porod·w z maksymalnŃ punktacjŃ Apgar 

obserwuje siň w latach 2011-2013 oraz 2015 roku ï grupa stanowiğa od 33% do 48% og·ğu.  

Mediana oceny noworodk·w w skali Apgar w badanej grupie wyniosğa 10 punkt·w,  

w zwiŃzku z tym analiza statystyczna opiera siň na przedziale w odniesieniu do tej wartoŜci 

(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 r·Ũnice istotne statystycznie odnoszŃce siň do 

oceny noworodk·w w skali Apgar w analizowanym okresie. Mediana otrzymanych punkt·w 

w skali Apgar byğa zmienna w poszczeg·lnych latach: 2011, 2012 i 2015 rok ï 9 punkt·w, 

natomiast 2010, 2014, 2016 i 2017 rok ï 10 punkt·w. 

Nie wykazano istotnych statystycznie r·Ũnic miňdzy latami 2011 wzglňdem 2015 oraz 2012 

wzglňdem 2013. Istotnie statystycznie r·Ũniğy siň miňdzy sobŃ pozostağe lata (p<0,0001).   

Analiza wykazuje wzrost przyznawanych punkt·w w ocenie noworodk·w wedğug skali 

Apgar w latach 2016-2017 (Ryc. 12.). 
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Wykr. ramka-wŃsy wzglňdem grup

Zmienna:  Apgar
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Ryc. 12. Wykres ramka ï wŃsy wzglňdem grup. Zmienna zaleŨna ï ocena wedğug skali Apgar. 

 

4.2. Czynniki ryzyka uszkodzenia sğuchu 

4.2.1. Czynniki ryzyka uszkodzenia sğuchu w latach 2010-2017 

Na podstawie analizy (Tab. XV.) wykazano wzrost wystňpowania czynnik·w ryzyka 

uszkodzenia sğuchu w latach 2010-2017 w grupie badanej. W latach 2010-2013 rodziğo siň 

okoğo 14-15% noworodk·w z czynnikami ryzyka niedosğuchu. Kolejne lata wskazujŃ na 

wzrost odsetka dzieci z czynnikami ryzyka (Ryc. 13.). W 2014 roku byğo to ponad 16% 

noworodk·w, natomiast w ciŃgu lat 2015-2017 odsetek zwiňkszyğ siň od 18% do 20,5%.  

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono r·Ũnice istotne statystycznie odnoszŃce siň do liczby 

czynnik·w ryzyka w analizowanym okresie (Ryc. 14.). Mediana czynnik·w ryzyka 

wystňpujŃcych u noworodk·w w poszczeg·lnych latach wynosiğa Me=0. 

Istotnie statystycznie r·Ũniğy siň miňdzy sobŃ 2010 rok wzglňdem 2016 (p=0,01) i 2017 roku 

(p=0,04), a takŨe 2012 rok wzglňdem 2016 roku (p=0,03). Nie wykazano istotnych 

statystycznie r·Ũnic miňdzy pozostağymi latami. 
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Tab. XV. Wystňpowanie czynnik·w ryzyka w latach 2010-2017. 

 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

Obecne 

czynniki 

ryzyka 

273 277 268 237 287 322 401 424 2489 

% 13,51% 14,59% 14,04% 14,95% 16,42% 18,08% 20,50% 19,86% 16,56%  

Brak 

czynnik·w 

ryzyka 

1747 1621 1641 1348 1461 1459 1555 1711 12543 

% 86,49% 85,41% 85,96% 85,05% 83,58% 81,92% 79,50% 80,14% 83,44%  

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001 

Na przestrzeni lat 2010-2017 zaobserwowano maksymalnŃ liczbň czynnik·w ryzyka 

niedosğuchu przypadajŃcŃ na jednego noworodka, kt·ra w latach 2010, 2012, 2013, 2015 

wynosiğa 7, natomiast w 2011, 2014, 2016 zmalağa do 6 czynnik·w. Analiza wykazuje stağy 

poziom liczby czynnik·w ryzyka wzglňdem analizowanych grup w latach 2010-2017 (Ryc. 

14.). 
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Ryc. 33. Wystňpowanie czynnik·w ryzyka w latach 2010-2017. 
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Wykr. ramka-wŃsy wzglňdem grup

Zmienna:  czynniki ryzyka
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Ryc. 14. Wykres ramka ï wŃsy wzglňdem grup. Zmienna zaleŨna ï iloŜĺ czynnik·w ryzyka. 

 

4.2.2. Leki ototoksyczne 

Na podstawie badaŒ zaobserwowano zmniejszenie odsetka zastosowania lek·w 

ototoksycznych wŜr·d noworodk·w objňtych analizŃ (Ryc. 15). W 2010 roku odsetek 

wynosiğ 7,62%, a w 2017 roku jedynie 4,45%. Ponadto, w latach 2013 i 2016 odnotowano 

wzrost odsetka badanej grupy z czynnikiem ryzyka ï leki ototoksyczne, kt·ry wahağ siň  

w przedziale 6,65-6,88% (Tab. XVI.). 

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

 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

Leki 

ototoksyczne 

- obecne 

154 134 120 109 90 96 130 95 928 

% 7,62% 7,06% 6,29% 6,88% 5,15% 5,39% 6,65% 4,45% 6,17% 

Leki 

ototoksyczne 

- brak 

1866 1764 1789 1476 1658 1685 1826 2040 14104 

% 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 

 

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

 

4.2.3. Infekcje z grupy TORCH 

Wystňpowanie infekcji TORCH wŜr·d badanej grupy noworodk·w od 2013 roku do 2017 

roku wykazuje tendencjň wzrostowŃ (Ryc. 16.). W ciŃgu 5 lat odsetek noworodk·w z infekcjŃ 

TORCH wzr·sğ o 10%, natomiast w latach 2010-2012 obserwowany byğ stabilny poziom 

porod·w z rozpoznaniem infekcji u okoğo 2% grupy badanej (Tab. XVII). 

Tab. XVII.  Wystňpowanie czynnika ryzyka infekcja TORCH w latach 2010-2017. 

 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

Infekcja 

TORCH 

- obecna 

33 42 30 61 91 134 203 246 840 

% 1,63% 2,21% 1,57% 3,85% 5,21% 7,52% 10,38% 11,52% 5,59%  

Infekcja 

TORCH 

- brak 

1987 1856 1879 1524 1657 1647 1753 1889 14192 

% 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. Wystňpowanie czynnika ryzyka infekcja TORCH w latach 2010-2017. 

 

4.2.4. WczeŜniactwo <33 tygodnia ciŃŨy 

Wystňpowanie wczeŜniactwa <33 tygodnia ciŃŨy wŜr·d badanej grupy, w latach 2010-2013 

miağo lekkŃ tendencjň wzrostowŃ wynoszŃcŃ niespeğna 1%. Od 2014 roku do 2017 roku 

zaobserwowano wyraŦny spadek o 2,5% odsetka noworodk·w urodzonych przed 33 

tygodniem ciŃŨy (Ryc. 17.).  Tabela XVIII przedstawia wystňpowanie wczeŜniactwa wŜr·d 

badanej grupy na przestrzeni lat 2010-2017. 

Tab. XVIII.  Wystňpowanie czynnika ryzyka wczeŜniactwo<33 tygodnia ciŃŨy w latach 2010-2017. 

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001 
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 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

WczeŜniactwo 

<33 tc. - 

obecne 

66 68 75 65 67 54 54 34 483 

% 3,27% 3,58% 3,93% 4,10% 3,83% 3,03% 2,76% 1,59% 3,21%  

WczeŜniactwo 

<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% 
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Ryc. 17. Wystňpowanie czynnika ryzyka wczeŜniactwo <33 tygodnia ciŃŨy w latach  

2010-2017. 

 

4.2.5. Wada sğuchu w rodzinie 

W latach 2010-2017 rozpoznawalnoŜĺ wady sğuchu w rodzinie wŜr·d badanej grupy 

noworodk·w utrzymywağa siň na poziomie od 1% do 2,5%. Wyniki przedstawiono w tabeli 

XVIII oraz na rycinie 17. 

Tab. XVIII.  Wystňpowanie czynnika ryzyka wada sğuchu w rodzinie w latach 2010-2017. 

 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

Wada 

sğuchu  

w rodzinie  

- obecna 

24 40 45 22 43 43 40 49 306 

% 1,19% 2,11% 2,36% 1,39% 2,46% 2,41% 2,04% 2,30% 2,04%  

Wada 

sğuchu  

w rodzinie  

- brak 

1996 1858 1864 1563 1705 1738 1916 2086 14726 

% 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. Wystňpowanie czynnika ryzyka wada sğuchu 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 noworodk·w z punktacjŃ Apgar <4 punkt·w w 1 minucie lub <6 punkt·w  

w 5 minucie (Ryc. 18.). W 2010 roku 4,46% badanych noworodk·w miağo odnotowany ten 

czynnik ryzyka wystŃpienia uszkodzenia sğuchu, natomiast w 2017 roku odsetek ten obniŨyğ 

siň do 1,31% (Tab. XIX.). 

 

Tab. XIX.  Wystňpowanie 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 - 

obecny 

90 72 45 41 33 25 30 28 364 

% 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. Wystňpowanie 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.). NajwyŨszy odsetek noworodk·w z tym czynnikiem ryzyka 

wystňpowağ w 2011 roku ï 2,37%, a najniŨszy w 2017 roku ï 0,7%. Na przestrzeni lat 2012-

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

 

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

 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

Sztuczna 

wentylacja >5 

dni - obecna 

31 45 29 22 20 14 31 15 207 

% 1,53% 2,37% 1,52% 1,39% 1,14% 0,79% 1,58% 0,70% 1,38%  

Sztuczna 

wentylacja >5 

dni - brak 

1989 1853 1880 1563 1728 1767 1925 2120 14825 

% 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. Wystňpowanie czynnika ryzyka sztuczna wentylacja >5 dni w latach 2010-2017. 

 

4.2.8. Intensywna terapia >7 dni 

W latach 2010-2017 wŜr·d badanej grupy 1,22% do 3,06% noworodk·w przebywağo na 

intensywnej terapii >7 dni (Tab. XXI.). NajwyŨszy odsetek noworodk·w z czynnikiem 

ryzyka odnotowano w 2011 roku ï 3,06%, a najniŨszy w 2017 roku ï 1,22%, a takŨe w 2015 

roku ï 1,24%. Od 2015 roku odsetek noworodk·w z czynnikiem ryzyka utrzymywağ siň 

poniŨej 2%. Szczeg·ğowŃ krzywŃ wystňpowania czynnika ryzyka intensywna terapia >7 dni 

przedstawiono na rycinie 20. 

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

 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

Intensywna 

terapia >7 

dni - obecna 

46 58 39 38 41 22 39 26 309 

% 2,28% 3,06% 2,04% 2,40% 2,35% 1,24% 1,99% 1,22% 2,06%  

Intensywna 

terapia >7 

dni - brak 

1974 1840 1870 1547 1707 1759 1917 2109 14723 

% 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. Wystňpowanie czynnika ryzyka intensywna terapia >7 dni w latach 2010-2017. 

 

4.2.9. Masa urodzeniowa <1500 g 

W latach 2010-2013 odsetek noworodk·w z mağŃ masŃ urodzeniowŃ <1500 g wzr·sğ z 2,62% 

do 3,22% badanej grupy. W kolejnych latach 2014-2017 odsetek noworodk·w z tym 

czynnikiem ryzyka, miağ tendencjň malejŃcŃ. NajwyŨszy odsetek noworodk·w z tym 

czynnikiem ryzyka odnotowano w 2013 roku ï 3,22%,  najniŨszy w 2017 roku ï 1,31%. 

Wyniki przedstawiono w tabeli XXII oraz na rycinie 21. 

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

 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

Masa ur. 

<1500 g - 

obecna 

53 54 59 51 48 42 39 28 374 

% 2,62% 2,85% 3,09% 3,22% 2,75% 2,36% 1,99% 1,31%  2,49% 

Masa ur. 

<1500 g - 

brak 

1967 1844 1850 1534 1700 1739 1917 2107 14658 

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

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001 
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Ryc. 21. Wystňpowanie czynnika ryzyka masa urodzeniowa <1500 g w latach 2010-2017. 

 

4.2.10. Wada wrodzona gğowy lub szyi 

Wada wrodzona gğowy lub szyi w latach 2010-2012 wŜr·d badanej grupy  

rozpoznana byğa u niespeğna 1% noworodk·w. W latach 2013-2014 nastŃpiğ wzrost 

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

noworodk·w, a w kolejnych latach 2016-2017 odsetek wzr·sğ do 1,5%. ZmiennŃ tendencjň 

wystňpowania wady wrodzonej gğowy lub szyi u badanych noworodk·w na przestrzeni lat 

2010-2017 przedstawiono na rycinie 22, a szczeg·ğowe dane w tabeli XXIII. 

Tab. XXIII.  Wystňpowanie czynnika ryzyka wada wrodzona gğowy lub szyi w latach 2010-2017. 

 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

Wada 

wrodzona 

gğowy lub szyi 

- obecna 

14 18 14 16 28 23 26 32 171 

%  0,69% 0,95% 0,73% 1,01% 1,60% 1,29% 1,33% 1,50% 1,14%  

Wada 

wrodzona 

gğowy lub szyi 

- brak 

2006 1880 1895 1569 1720 1758 1930 2103 14861 

%  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. Wystňpowanie czynnika ryzyka wada wrodzona gğowy lub szyi w latach 2010-2017. 

 

4.2.11. Zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem  

W latach 2010-2017 grupa noworodk·w z czynnikiem ryzyka ï zesp·ğ wad wrodzonych 

skojarzonych z niedosğuchem, w kaŨdym roku wynosiğa poniŨej 1% badanej grupy. Istotny 

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

odnotowano najniŨszy odsetek noworodk·w z czynnikiem ryzyka obejmujŃcy 0,28% grupy. 

Wyniki przedstawiono w tabeli XXIV. 

Tab. XXIV.  Wystňpowanie czynnika ryzyka zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem  

w latach 2010-2017. 

 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

Zesp·ğ wad 

wrodzonych - 

obecny 

8 11 11 7 7 9 11 6 70 

% 0,40% 0,58% 0,58% 0,44% 0,40% 0,51% 0,56% 0,28% 0,47%  

Zesp·ğ wad 

wrodzonych - 

brak 

2012 1887 1898 1578 1741 1772 1945 2129 14962 

% 99,60% 99,42% 99,42% 99,56% 99,60% 99,49% 99,44% 99,72% 99,53% 

Brak istotnoŜci statystycznej: p>0,05 (p=0,821) 
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4.2.12. ŧ·ğtaczka wymagajŃca transfuzji wymiennej 

W latach 2010-2017 grupa noworodk·w z czynnikiem ryzyka ï Ũ·ğtaczka wymagajŃca 

transfuzji wymiennej nie przekroczyğa 1% (Tab. XXV.) og·ğu badanych. Z analizy wynika, iŨ 

w latach 2012-2015 ten czynnik ryzyka nie wystŃpiğ u Ũadnego noworodka. W latach 2011  

i 2017 odsetek noworodk·w z czynnikiem ryzyka wynosiğ 0,05%, natomiast w latach 2010  

i 2016 wzr·sğ do 0,1%. 

Tab. XXV. Wystňpowanie czynnika ryzyka Ũ·ğtaczka wymagajŃca transfuzji wymiennej w latach  

2010-2017. 

 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

ŧ·ğtaczka* 

- obecna 
2 1 0 0 0 0 2 1 6 

% 0,10% 0,05% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,10% 0,05%  0,04% 

ŧ·ğtaczka* 

- brak 
2018 1897 1909 1585 1748 1781 1954 2134 15026 

% 99,90% 99,95% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 99,90% 99,95% 99,96%  

ŧ·ğtaczka* ï Ũ·ğtaczka wymagajŃca transfuzji wymiennej 

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

 

4.2.13. Zapalenie opon m·zgowo-rdzeniowych 

W latach 2010-2013 odnotowano wystňpowanie czynnika ryzyka ï zapalenie opon m·zgowo-

rdzeniowych (ZOMR) wŜr·d badanej grupy noworodk·w. ZOMR rozpoznano u trzech 

noworodk·w ï 2012 rok, a takŨe u jednego noworodka, odpowiednio w roku 2010, 2011  

i 2013 rok. W latach 2014-2017 nie wystŃpiğ czynnik ryzyka ï ZOMR wŜr·d badanej grupy. 

Szczeg·ğowe dane przedstawiono w tabeli XXVI. 

Tab. XXVI.  Wystňpowanie czynnika zapalenie opon m·zgowo-rdzeniowych w latach 2010-2017. 

 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n 

ZOMR  

- obecne 
1 1 3 1 0 0 0 0 6 

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

ZORM  

- brak 
2019 1897 1906 1584 1748 1781 1956 2135 15026 

% 99,95% 99,95% 99,84% 99,94% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00%  99,96% 

Brak istotnoŜci statystycznej: p>0,05 (p=0,181) 
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4.3. Korelacje czynnik·w ryzyka z analizowanymi zmiennymi 

4.3.1. Wystňpowanie czynnik·w ryzyka vs. pochodzenie matki 

Na poziomie istotnoŜci p<0,05 (p=0,006) stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ 

pomiňdzy wystňpowaniem czynnik·w ryzyka niedosğuchu u noworodka a pochodzeniem 

matki. Na podstawie analizowanej grupy wykazano, Ũe matki pochodzŃce z miasta znacznie 

czňŜciej miağy rozpoznane czynniki ryzyka (70%), niŨ matki pochodzŃce ze wsi (30%). 

4.3.2. Wystňpowanie czynnik·w ryzyka vs. liczba ciŃŨ  

Na poziomie istotnoŜci p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ 

pomiňdzy wystňpowaniem czynnik·w ryzyka niedosğuchu u noworodka a liczbŃ ciŃŨ.  

W latach 2010-2017 odsetek noworodk·w urodzonych z ciŃŨy pierwszej nieposiadajŃcy 

czynnik·w ryzyka wynosiğ 43%, natomiast 47% posiadağo czynniki ryzyka.  

4.3.3. Wystňpowanie czynnik·w ryzyka vs. liczba porod·w  

Na poziomie istotnoŜci p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ 

pomiňdzy wystňpowaniem czynnik·w ryzyka niedosğuchu u noworodka a liczbň porod·w.  

W latach 2010-2017 na podstawie analizowanej grupy wynika, Ũe 49% noworodk·w z porodu 

pierwszego nie posiadağo czynnik·w ryzyka, a u 54% zaobserwowano czynniki ryzyka. 

4.3.4. Wystňpowanie czynnik·w ryzyka vs. hipotrofia  

Na poziomie istotnoŜci p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ 

pomiňdzy wystňpowaniem czynnik·w ryzyka niedosğuchu u noworodka a hipotrofiŃ. Na 

podstawie analizowanej grupy wykazano, Ũe noworodki z czynnikami ryzyka czňŜciej miağy 

rozpoznawanŃ hipotrofiň (11%), w por·wnaniu z noworodkami bez czynnik·w ryzyka (7%). 

4.3.5. Wystňpowanie czynnik·w ryzyka vs. ocena w skali Apgar  

 Na poziomie istotnoŜci p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

wystňpowaniem czynnik·w ryzyka niedosğuchu u noworodka a ocenŃ w skali Apgar. 

Noworodki bez obecnoŜci czynnik·w ryzyka niedosğuchu czňŜciej otrzymywağy 10 punkt·w 

w skali Apgar (61%), niŨ noworodki z czynnikami ryzyka (41%). 

4.3.6. Wiek ciŃŨy vs. czynniki ryzyka 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono r·Ũnice istotne statystycznie w wieku ciŃŨy 

pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ jeden lub wiňcej czynnik·w ryzyka a tymi,  
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u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 22.). W grupie noworodk·w bez czynnika 

ryzyka mediana wieku ciŃŨy wynosiğa Me=39 tygodni ciŃŨy (tc.) (Q1=38 tc., Q3=40 tc.), 

natomiast w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana wynosiğa Me=38 

tc. (Q1=34 tc., Q3=40 tc.).  
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Ryc. 42. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: wiek ciŃŨy (tc.). 

4.3.7. Masa ciağa vs. czynniki ryzyka 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono r·Ũnice istotne statystycznie w urodzeniowej 

masie ciağa pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ jeden lub wiňcej czynnik·w ryzyka  

a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 23.). W grupie noworodk·w bez 

czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciağa noworodka wynosiğa Me=3400 g 

(Q1=3000 g, Q3=3800 g), natomiast w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka 

mediana wynosiğa Me=3100 g (Q1=2100 g, Q3=3600 g).  

4.3.8. DğugoŜĺ ciağa vs. czynniki ryzyka 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono r·Ũnice istotne statystycznie w dğugoŜci ciağa 

pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ jeden lub wiňcej czynnik·w ryzyka a tymi,  

u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 24.). W grupie noworodk·w bez czynnika 

ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa Me=55 cm (Q1=53 cm, Q3=57 cm), natomiast  
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w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa 

Me=54 cm (Q1=48 cm, Q3=57 cm).  
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Ryc. 23. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: masa ciağa (g). 
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Ryc. 24. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: dğugoŜĺ ciağa (cm). 
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4.4. Leki ototoksyczne 

4.4.1. Leki ototoksyczne vs. pğeĺ noworodka 

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

zastosowaniem lek·w ototoksycznych u noworodka a pğciŃ. Na podstawie analizy wykazano, 

Ũe znacznie czňŜciej podawano leki ototoksyczne w grupie chğopc·w (57%), niŨ w grupie 

dziewczynek (43%). 

4.4.2. Leki ototoksyczne vs. pochodzenie matki 

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

zastosowaniem lek·w ototoksycznych u noworodka a pochodzeniem matki. Na podstawie 

analizy wykazano, Ũe znacznie czňŜciej podawano leki ototoksyczne noworodkom matek 

pochodzŃcych z miasta (64%), niŨ noworodkom, kt·rych matki pochodziğy ze wsi (36%). 

4.4.3. Leki ototoksyczne vs. liczba ciŃŨ  

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

zastosowaniem lek·w ototoksycznych u noworodka a liczbŃ ciŃŨ. Odsetek noworodk·w  

z ciŃŨy pierwszej, u kt·rych nie stosowano lek·w ototoksycznych wynosiğ 43%, natomiast 

noworodki z ciŃŨ kolejnych stanowiğy 57%. Odsetek noworodk·w, kt·rym podano leki 

ototoksyczne wynosiğ zar·wno 50% w grupie noworodk·w z ciŃŨy pierwszej, jak  

i z kolejnych. 

4.4.4. Leki ototoksyczne vs. liczba porod·w  

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

zastosowaniem lek·w ototoksycznych u noworodka a liczbŃ porod·w. Odsetek noworodk·w 

z porodu pierwszego, u kt·rych zastosowano leki ototoksyczne wynosiğ 58% i byğ znacznie 

wyŨszy, niŨ w grupie noworodk·w z porod·w kolejnych ï 42%. Noworodki bez obciŃŨenia 

czynnikiem ryzyka zastosowania lek·w ototoksycznych stanowiğy 50-51%, bez wzglňdu na 

iloŜĺ przebytych porod·w przez matkň.  

4.4.5. Leki ototoksyczne vs. hipotrofia  

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

zastosowaniem lek·w ototoksycznych u noworodka a wystňpowaniem hipotrofii. Na 

podstawie analizy grup wynika, iŨ znacznie czňŜciej stosowano leki ototoksyczne  

u noworodk·w bez hipotrofii ï 88%, w por·wnaniu do noworodk·w z hipotrofiŃ ï 12%. 
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Odsetek noworodk·w bez obecnoŜci lek·w ototoksycznych byğ znacznie wyŨszy  

u noworodk·w bez hipotrofii (92%), w por·wnaniu do noworodk·w z hipotrofiŃ (8%).  

W zwiŃzku z niewielkŃ liczebnoŜciŃ noworodk·w z hipotrofiŃ (n=1197) odnotowano, Ũe 

jedynie 9% miağo podane leki ototoksyczne, natomiast pozostağe 91% nie miağo obecnego 

wskazanego czynnika ryzyka. 

4.4.6. Leki ototoksyczne vs. ocena w skali Apgar  

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

zastosowaniem lek·w ototoksycznych u noworodka a ocenŃ w skali Apgar. Odsetek 

noworodk·w, kt·rym podano leki ototoksyczne byğ znacznie wyŨszy w grupie z ocenŃ  

w skali Apgar poniŨej 10 punkt·w i wynosiğ 79%. Natomiast noworodki z czynnikiem ryzyka 

leki ototoksyczne i ocenŃ w skali Apgar r·wnŃ 10 punkt·w stanowiğy pozostağe 21%. 

4.4.7. Leki ototoksyczne vs. wiek ciŃŨy 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono r·Ũnice istotne statystycznie w wieku ciŃŨy 

pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï leki ototoksyczne a tymi,  

u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 25.). W grupie noworodk·w bez czynnika 

ryzyka mediana wieku ciŃŨy wynosiğa Me=39 tc. (Q1=38 tc., Q3=40 tc.), natomiast w grupie 

noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana wieku ciŃŨy wynosiğa Me=35 tc. 

(Q1=31 tc., Q3=39 tc.). 

4.4.8. Leki ototoksyczne vs. urodzeniowa masa ciağa  

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono r·Ũnice istotne statystycznie w urodzeniowej 

masie ciağa pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï leki ototoksyczne  

a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 26.). W grupie noworodk·w bez 

czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciağa wynosiğa Me=3400 g (Q1=3000 g, 

Q3=3700 g), natomiast w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana 

urodzeniowej masy ciağa wynosiğa Me=2300 g (Q1=1400 g, Q3=3400 g). 

4.4.9. Leki ototoksyczne vs. dğugoŜĺ ciağa  

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono r·Ũnice istotne statystycznie w dğugoŜci ciağa 

pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï leki ototoksyczne a tymi,  

u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 27.). W grupie noworodk·w bez czynnika 

ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa Me=55 cm (Q1=53 cm, Q3=57 cm), natomiast  
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w grupie noworodk·w z obecnym czynnikiem ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa 

Me=50 cm (Q1=42 cm, Q3=55 cm). 

 

Ryc. 25. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: wiek ciŃŨy (tc.). 

 

Ryc. 26. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: masa ciağa (g). 
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Ryc. 27. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: dğugoŜĺ ciağa (cm). 

 

4.5. Infekcje z grupy TORCH 

4.5.1. Infekcja TORCH vs. poronienie 

Na poziomie istotnoŜci p<0,05 (p=0,006) stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ 

pomiňdzy wystňpowaniem infekcji TORCH a poronieniem matki. Odsetek noworodk·w 

wŜr·d matek po przebytym jednym lub wielu poronieniach, u kt·rych rozpoznano czynnik 

ryzyka w postaci infekcji TORCH, wynosiğ 21%. W przypadku matek, kt·re nie poroniğy 

odsetek noworodk·w, wynosiğ 79% grupy. Noworodki matek po przebytym jednym lub wielu 

poronieniach, ale bez czynnika ryzyka, stanowiğy 17% tej grupy, natomiast pozostağe 83% 

stanowiğy noworodki matek bez wczeŜniejszych poronieŒ. 

4.5.2. Infekcja TORCH vs. ocena w skali Apgar 

 Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

wystňpowaniem infekcji TORCH a ocenŃ noworodka w skali Apgar. NajwyŨszy odsetek 

stanowiğy noworodki z ocenŃ w skali Apgar na 10 punkt·w oraz rozpoznanŃ infekcjŃ TORCH 

ï 67%, natomiast noworodki z ocenŃ poniŨej 10 punkt·w stanowiğy 33% tej grupy. 
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Noworodki bez czynnika ryzyka i ocenŃ na 10 punkt·w w skali Apgar stanowiğy 57%,  

a pozostağe 43% grupy uzyskağo ocenň poniŨej 10 punkt·w. 

4.6. WczeŜniactwo (<33 tc.) 

4.6.1. WczeŜniactwo vs. pochodzenie matki 

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

wystňpowaniem wczeŜniactwa u noworodka a pochodzeniem matki. Odsetek noworodk·w 

matek pochodzŃcych z miasta, urodzonych poniŨej 33 tygodnia ciŃŨy, wynosiğ 62%, 

natomiast noworodki urodzone powyŨej 33 tygodnia ciŃŨy stanowiğy 73%. Noworodki matek 

pochodzŃcych ze wsi, kt·re urodzone byğy poniŨej 33 tygodnia ciŃŨy stanowiğy 38%,  

a odsetek noworodk·w urodzonych po 33 tygodniu ciŃŨy wynosiğ 27% tej grupy. 

4.6.2. WczeŜniactwo vs. hipotrofia  

Na poziomie istotnoŜci p<0,05 (p=0,018) stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ 

pomiňdzy wystňpowaniem wczeŜniactwa a hipotrofiŃ u noworodka. Odsetek noworodk·w ze 

stwierdzonŃ hipotrofiŃ byğ zbliŨony zar·wno u wczeŜniak·w urodzonych przed 33 tygodniem 

ciŃŨy i wynosiğ 11%, jak i u urodzonych po 33 tygodniu ciŃŨy, stanowiŃcych 8% grupy.  

4.6.3. WczeŜniactwo vs. ocena w skali Apgar 

 Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

wystňpowaniem wczeŜniactwa u noworodka a ocenŃ w skali Apgar. Odsetek noworodk·w  

z ocenŃ w skali Apgar wynoszŃcŃ 10 punkt·w r·Ũniğ siň znaczŃco u noworodk·w urodzonych 

przed 33 tygodniem ciŃŨy ï 4%, w por·wnaniu z  noworodkami urodzonymi po 33 tygodniu 

ciŃŨy ï 60%. Noworodki, kt·re otrzymağy ocenň poniŨej 10 punkt·w w skali Apgar i urodziğy 

siň poniŨej 33 tygodnia ciŃŨy stanowiğy 96%, a te kt·re urodziğy siň po 33 tygodniu ciŃŨy 

stanowiğy 40% grupy.  

4.6.4. WczeŜniactwo vs. wiek ciŃŨowy  

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w wieku ciŃŨy 

pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï wczeŜniactwo <33 tc. a tymi,  

u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 28.). W grupie noworodk·w bez czynnika 

ryzyka mediana wieku ciŃŨy wynosiğa Me=39 tc. (Q1=38 tc., Q3=40 tc.), natomiast w grupie 

noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana wieku ciŃŨy wynosiğa Me=30 tc. 

(Q1=28 tc., Q3=31 tc.).  
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4.6.5. WczeŜniactwo vs. urodzeniowa masa ciağa 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w urodzeniowej 

masie ciağa pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï wczeŜniactwo <33 

tc. a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 29.). W grupie noworodk·w bez 

czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciağa wynosiğa Me=3400 g (Q1=3000 g, 

Q3=3750 g), natomiast w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana 

urodzeniowej masy ciağa wynosiğa Me=1200 g (Q1=950 g, Q3=1600 g).  

4.6.6. WczeŜniactwo vs. dğugoŜĺ ciağa 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w dğugoŜci ciağa 

pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï wczeŜniactwo <33 tc. a tymi, u 

kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 30.). W grupie noworodk·w bez czynnika ryzyka 

mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa Me=55 (Q1=53 cm, Q3=57 cm), natomiast w grupie 

noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa Me=41 cm 

(Q1=37 cm, Q3=44 cm).  
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Ryc. 28. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: wiek ciŃŨy (tc.). 
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Ryc. 29. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: masa ciağa (g). 

 

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks 

0 1

wczeŜniactwo <33 tc.

20

30

40

50

60

70

D
ğ
u
g
o
Ŝ
ĺ
 
c
i
a
ğ
a
 
(
c
m
)

 

Ryc. 30. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: dğugoŜĺ ciağa (cm). 
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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 istotnoŜci p<0,05 (p=0,006) stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ 

pomiňdzy wystňpowaniem czynnika ryzyka ï ocena w skali Apgar <4 punkt·w w 1 minucie 

lub <6 punkt·w w 5 minucie Ũycia noworodka a wystňpowaniem hipotrofii. Odsetek 

noworodk·w z czynnikiem ryzyka i hipotrofiŃ wynosiğ 12%, natomiast bez hipotrofii 88% 

grupy. Odsetek noworodk·w bez czynnika ryzyka, ale z rozpoznanŃ hipotrofiŃ wynosiğ 8%, 

natomiast bez hipotrofii byğa to przewaŨajŃca czňŜĺ grupy ï 92%. 

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

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w wieku ciŃŨy 

pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï ocena w skali Apgar <4 

punkt·w w 1 minucie lub <6 punkt·w w 5 minucie Ũycia noworodka a tymi, u kt·rych nie 

wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 31.). W grupie noworodk·w bez czynnika ryzyka mediana 

wieku ciŃŨy wynosiğa Me=39 tc. (Q1=38 tc., Q3=40 tc.), natomiast w grupie noworodk·w z 

obecnymi czynnikami ryzyka mediana wieku ciŃŨy wynosiğa Me=35 tc. (Q1=28 tc., Q3=39 

tc.).  
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Ryc. 31. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: wiek ciŃŨy (tc.). 
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4.7.3. Apgar <4 pkt w 1 min lub <6 pkt w 5 min vs. urodzeniowa masa ciağa 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w urodzeniowej 

masie ciağa pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï w ocena w skali 

Apgar <4 punkt·w w 1 minucie lub <6 punkt·w w 5 minucie Ũycia noworodka a tymi,  

u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 32.). W grupie noworodk·w bez czynnika 

ryzyka mediana urodzeniowej masy ciağa wynosiğa Me=3400 g (Q1=3000 g, Q3=3700 g), 

natomiast w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana urodzeniowej masy 

ciağa wynosiğa Me=2300 g (Q1=1100 g, Q3=3300 g).  
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Ryc. 32. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: masa ciağa (g). 

4.7.4. Apgar <4 pkt w 1 min lub <6 pkt w 5 min vs. dğugoŜĺ ciağa 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono r·Ũnice istotne statystycznie w dğugoŜci ciağa 

pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï ocena w skali Apgar <4 

punkt·w w 1 minucie lub <6 punkt·w w 5 minucie Ũycia noworodka a tymi, u kt·rych nie 

wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 33.). W grupie noworodk·w bez czynnika ryzyka mediana 

dğugoŜci ciağa wynosiğa Me=55 (Q1=53 cm, Q3=57 cm), natomiast w grupie noworodk·w  

z obecnymi czynnikami ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa Me=49,5 cm (Q1=40 cm, 

Q3=55 cm). 
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Ryc. 33. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: dğugoŜĺ ciağa (cm). 

 

4.8. Sztuczna wentylacja >5 dni  

4.8.1. Sztuczna wentylacja >5 dni vs. pochodzenie matki 

 Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

zastosowaniem u noworodka sztucznej wentylacji >5 dni a pochodzeniem matki. Odsetek 

noworodk·w pochodzŃcych z miasta, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï sztuczna 

wentylacja >5 dni, wynosiğ 61%, natomiast pochodzŃcych ze wsi ï 39%. Odsetek 

noworodk·w bez czynnika ryzyka r·Ũniğ siň w grupie noworodk·w pochodzŃcych z miasta ï 

72% i ze wsi ï 28%.  

4.8.2. Sztuczna wentylacja >5 dni vs. poronienie 

 Na poziomie istotnoŜci p<0,05 (p=0,026) stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ 

pomiňdzy zastosowaniem u noworodka sztucznej wentylacji >5 dni a poronieniem matki. 

Odsetek noworodk·w z czynnikiem ryzyka ï sztuczna wentylacja >5 dni, kt·rych matka 

uprzednio poroniğa, wynosiğ 24%, natomiast bez czynnika ryzyka byğ niŨszy i wynosiğ 17,5%. 
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Odsetek noworodk·w z czynnikiem ryzyka ï sztuczna wentylacja >5 dni, kt·rych matka nie 

poroniğa, wynosiğ 76%, bez czynnika ryzyka wzr·sğ do 82,5%.  

4.8.3. Sztuczna wentylacja >5 dni vs. ocena w skali Apgar 

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

zastosowaniem u noworodka sztucznej wentylacji >5 dni a ocenŃ w skali Apgar. Odsetek 

noworodk·w z czynnikiem ryzyka ï sztuczna wentylacja >5 dni, kt·re otrzymağy ocenň  

w skali Apgar r·wnŃ 10 punkt·w, wynosiğ jedynie 3%, natomiast bez czynnika ryzyka wzr·sğ 

do 59%. Odsetek noworodk·w z czynnikiem ryzyka ï sztuczna wentylacja >5 dni, kt·re 

otrzymağy poniŨej 10 punkt·w w skali Apgar, wynosiğ 97%, natomiast bez czynnika ryzyka ï 

41%.  

4.8.4. Sztuczna wentylacja >5 dni vs. wiek ciŃŨy 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w wieku ciŃŨy 

pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï sztuczna wentylacja >5 dni  

a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 34.). W grupie noworodk·w bez 

czynnika ryzyka mediana wieku ciŃŨy wynosiğa Me=39 tc. (Q1=38 tc., Q3=40 tc.), natomiast 

w grupie noworodk·w z obecnym czynnikiem ryzyka mediana wieku ciŃŨy wynosiğa Me=28 

tc. (Q1=26 tc., Q3=31 tc.).  

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

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono r·Ũnice istotne statystycznie w urodzeniowej 

masie ciağa pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï sztuczna 

wentylacja >5 dni a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 35.). W grupie 

noworodk·w bez czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciağa wynosiğa Me=3400 g 

(Q1=3000 g, Q3=3700 g), natomiast w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka 

mediana urodzeniowej masy ciağa wynosiğa Me=1000 g (Q1=800 g, Q3=1400 g).  

4.8.6. Sztuczna wentylacja >5 dni vs. dğugoŜĺ ciağa 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono r·Ũnice istotne statystycznie w dğugoŜci ciağa 

pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï sztuczna wentylacja >5 dni  

a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 36.). W grupie noworodk·w bez 

czynnika ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa Me=55 (Q1=53 cm, Q3=57 cm), natomiast 

w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa 

Me=38 cm (Q1=34 cm, Q3=43 cm).  
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Ryc. 34. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: wiek ciŃŨy (tc.). 
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Ryc. 35. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: masa ciağa (g). 
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Ryc. 36. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: dğugoŜĺ ciağa (cm). 

 

4.9. Intensywna terapia >7 dni 

4.9.1. Intensywna terapia >7 dni vs. pochodzenie matki 

 Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy pobytem 

noworodka na intensywnej terapii >7 dni a pochodzeniem matki. Odsetek noworodk·w  

z czynnikiem ryzyka ï intensywna terapia >7 dni, kt·rych matka pochodziğa z miasta wynosiğ 

64%, natomiast bez czynnika ryzyka wzr·sğ do 72%. Odsetek noworodk·w z czynnikiem 

ryzyka ï intensywna terapia >7 dni, kt·rych matka pochodziğa ze wsi wynosiğ 36%, natomiast 

bez czynnika ryzyka zmniejszyğ siň do 28%.  

4.9.2. Intensywna terapia >7 dni vs. hipotrofia  

 Na poziomie p<0,0001 stwierdzono zaleŨnoŜĺ istotnŃ statystycznie pomiňdzy pobytem 

noworodka na intensywnej terapii >7 dni a wystňpowaniem hipotrofii. Odsetek noworodk·w  

z czynnikiem ryzyka ï intensywna terapia >7 dni, kt·re miağy rozpoznanŃ hipotrofiň wynosiğ 

14%, natomiast bez czynnika ryzyka zmalağ do 8%. Odsetek noworodk·w z czynnikiem 
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ryzyka ï intensywna terapia >7 dni, kt·re nie miağy hipotrofii wynosiğ 86%, natomiast bez 

czynnika ryzyka wzr·sğ do 92%.  

4.9.3. Intensywna terapia >7 dni vs. ocena w skali Apgar 

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy pobytem 

noworodka na intensywnej terapii >7 dni a ocenŃ w skali Apgar (Ryc. 37.). Odsetek 

noworodk·w z czynnikiem ryzyka ï intensywna terapia >7 dni, kt·re uzyskağy 10 punkt·w  

w skali Apgar wynosiğ 5%, natomiast bez czynnika ryzyka byğ znacznie wyŨszy ï 59%. 

Odsetek noworodk·w z czynnikiem ryzyka ï intensywna terapia >7 dni, kt·re uzyskağy mniej 

niŨ 10 punkt·w w skali Apgar wynosiğ 95%, natomiast bez czynnika ryzyka wynosiğ 41%. 

 

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

 

4.9.4. Intensywna terapia >7 dni vs. wiek ciŃŨy 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w wieku ciŃŨy 

pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï intensywna terapia >7 dni  

a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 38.). W grupie noworodk·w bez 

czynnika ryzyka mediana wieku ciŃŨy wynosiğa Me=39 tc. (Q1=38 tc., Q3=40 tc.), natomiast 

w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana wieku ciŃŨy wynosiğa Me=29 

tc. (Q1=27 tc., Q3=32 tc.). 
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Ryc. 38. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: wiek ciŃŨy (tc.). 

 

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

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w urodzeniowej 

masie ciağa pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï intensywna terapia 

>7 dni a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 39.). W grupie noworodk·w bez 

czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciağa wynosiğa Me=3400 g (Q1=3000 g, 

Q3=3700 g), natomiast w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana 

urodzeniowej masy ciağa wynosiğa Me=1100 g (Q1=800 g, Q3=1600 g).  

4.9.6. Intensywna terapia >7 dni vs. dğugoŜĺ ciağa 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w dğugoŜci ciağa 

pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï intensywna terapia >7 dni  

a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 40.). W grupie noworodk·w bez 

czynnika ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa Me=55 (Q1=53 cm, Q3=57 cm), natomiast 

w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa 

Me=40 cm (Q1=35 cm, Q3=44 cm).  
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Ryc. 39. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: masa ciağa (g). 
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Ryc. 40. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: dğugoŜĺ ciağa (cm). 



102 
 

4.10. Masa urodzeniowa <1500 g 

4.10.1. Masa urodzeniowa <1500 g vs. pochodzenie matki 

 Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

urodzeniowŃ masŃ ciağa noworodka wynoszŃcŃ <1500 g a pochodzeniem matki. Odsetek 

noworodk·w z urodzeniowŃ masŃ ciağa <1500 g, kt·rych matka pochodziğa z miasta wynosiğ 

63%, natomiast noworodki o tym samym pochodzeniu, z urodzeniowŃ masŃ ciağa >1500 g 

stanowiğy 73%. Odsetek noworodk·w z urodzeniowŃ masŃ ciağa <1500 g, kt·rych matka 

pochodziğa ze wsi wynosiğ 37%, natomiast noworodki o tym samym pochodzeniu,  

z urodzeniowŃ masŃ ciağa >1500 g stanowiğy 27%. 

4.10.2. Masa urodzeniowa <1500 g vs. liczba ciŃŨ  

Na poziomie istotnoŜci p<0,05 (p=0,030) stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ 

pomiňdzy urodzeniowŃ masŃ ciağa noworodka, wynoszŃcŃ <1500 g a liczbŃ ciŃŨ. Odsetek 

noworodk·w z ciŃŨy pierwszej oraz urodzeniowŃ masŃ ciağa <1500 g stanowiğ 49% grupy, 

natomiast bez czynnika ryzyka zmalağ do 43%. Odsetek noworodk·w z ciŃŨy kolejnej  

(>1 ciŃŨy) oraz urodzeniowŃ masŃ ciağa <1500 g wynosiğ 51%, natomiast bez czynnika 

ryzyka wzr·sğ do 57%. 

4.10.3. Masa urodzeniowa <1500 g vs. liczba porod·w  

 Na poziomie istotnoŜci p<0,05 (p=0,003) stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ 

pomiňdzy urodzeniowŃ masŃ ciağa noworodka, wynoszŃcŃ <1500 g a liczba porod·w. 

Odsetek noworodk·w z porodu pierwszego oraz urodzeniowŃ masŃ ciağa <1500 g stanowiğ 

57%, natomiast bez czynnika ryzyka zmalağ do 49%. Odsetek noworodk·w z porodu 

kolejnego (>1 porodu) oraz urodzeniowŃ masŃ ciağa <1500 g wynosiğ 43%, natomiast bez 

czynnika ryzyka wzr·sğ do 51%. 

4.10.4. Masa urodzeniowa <1500 g vs. hipotrofia  

 Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

urodzeniowŃ masŃ ciağa noworodka, wynoszŃcŃ <1500 g a wystňpowaniem hipotrofii. 

Odsetek noworodk·w z urodzeniowŃ masŃ ciağa <1500 g oraz rozpoznanŃ hipotrofiŃ wynosiğ 

24%, natomiast noworodki z urodzeniowŃ masŃ ciağa >1500 g stanowiğy 8%. Odsetek 

noworodk·w z urodzeniowŃ masŃ ciağa <1500 g, ale bez  rozpoznanej hipotrofii wynosiğ 

76%, natomiast noworodki z urodzeniowŃ masŃ ciağa >1500 g stanowiğy 92%. 
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4.10.5. Masa urodzeniowa <1500 g vs. ocena w skali Apgar 

 Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

urodzeniowŃ masŃ ciağa noworodka, wynoszŃcŃ <1500 g a ocenŃ noworodka w skali Apgar. 

Odsetek noworodk·w z urodzeniowŃ masŃ ciağa <1500 g, kt·re otrzymağy 10 punkt·w  

w skali Apgar wynosiğ 3%, bez czynnika ryzyka wzr·sğ do 59%. Odsetek noworodk·w  

z urodzeniowŃ masŃ ciağa <1500 g, kt·re otrzymağy poniŨej 10 punkt·w w skali Apgar 

wynosiğ 97%, natomiast bez czynnika ryzyka stanowiğ 41%. 

4.10.6. Urodzeniowa masa ciağa <1500 g vs. wiek ciŃŨy 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono r·Ũnice istotne statystycznie w wieku ciŃŨy 

pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï urodzeniowa masa ciağa <1500 

g a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 41.). W grupie noworodk·w bez 

czynnika ryzyka mediana wieku ciŃŨy wynosiğa Me=39 tc. (Q1=38 tc., Q3=40 tc.), natomiast 

w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana wieku ciŃŨy wynosiğa Me=29 

tc. (Q1=27 tc., Q3=31 tc.).  

 

 

Ryc. 41. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: wiek ciŃŨy (tc.). 
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4.10.7. Urodzeniowa masa ciağa <1500 g vs. dğugoŜĺ ciağa 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono r·Ũnice istotne statystycznie w dğugoŜci ciağa 

pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï urodzeniowa masa ciağa <1500 

g a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 42.). W grupie noworodk·w bez 

czynnika ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa Me=55 (Q1=53 cm, Q3=57 cm), natomiast 

w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa 

Me=40 cm (Q1=36 cm, Q3=42 cm). 

 

Ryc. 42. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: dğugoŜĺ ciağa (cm). 

 

4.11. Zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem  

4.11.1. Zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem vs. liczba ciŃŨ  

 Na poziomie p<0,05 (p=0,023) stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

czynnikiem ryzyka ï zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem a liczbŃ ciŃŨ. 

Odsetek noworodk·w z ciŃŨy pierwszej, u kt·rych stwierdzono obecnoŜĺ czynnika ryzyka ï 

zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem wynosiğ 30%, natomiast noworodki 

bez czynnika ryzyka stanowiğy 43%. Odsetek noworodk·w z ciŃŨy drugiej lub kolejnej,  
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u kt·rych stwierdzono obecnoŜĺ czynnika ryzyka wynosiğ 70%, natomiast 57% stanowiğy 

noworodki bez czynnika ryzyka. 

4.11.2. Zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem vs. liczba porod·w  

Na poziomie p<0,05 (p=0,020) stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

czynnikiem ryzyka ï zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem a liczbŃ porod·w. 

Odsetek noworodk·w z porodu pierwszego, u kt·rych stwierdzono obecnoŜĺ czynnika ryzyka 

ï zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem wynosiğ 36%, natomiast noworodki 

bez czynnika ryzyka stanowiğy 50%. Odsetek noworodk·w z porodu drugiego lub kolejnego, 

u kt·rych stwierdzono obecnoŜĺ czynnika ryzyka wynosiğ 64%, natomiast noworodki bez 

czynnika ryzyka stanowiğy 50%. 

4.11.3. Zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem vs. hipotrofia  

 Na poziomie p<0,05 (p=0,004) stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

czynnikiem ryzyka ï zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem  

a wystňpowaniem hipotrofii. Odsetek noworodk·w z hipotrofiŃ, u kt·rych stwierdzono 

obecnoŜĺ czynnika ryzyka ï zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem wynosiğ 

19%, natomiast zmalağ do 8% u noworodk·w bez zespoğu wad wrodzonych. Odsetek 

noworodk·w bez rozpoznanej hipotrofii, u kt·rych stwierdzono obecnoŜĺ czynnika ryzyka ï 

zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem wynosiğ 81%, natomiast w grupie 

noworodk·w bez czynnika ryzyka wzr·sğ do 92%. 

4.11.4. Zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem vs. ocena w skali Apgar 

 Na poziomie p<0,0001 stwierdzono zaleŨnoŜĺ istotnŃ statystycznie pomiňdzy 

czynnikiem ryzyka ï zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem a ocenŃ w skali 

Apgar. Odsetek noworodk·w, kt·ry otrzymağ ocenň na 10 punkt·w w skali Apgar oraz miağ 

stwierdzony czynnik ryzyka ï zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem wynosiğ 

27%, natomiast u noworodk·w bez czynnika ryzyka wzr·sğ do 58%. Odsetek noworodk·w, 

kt·ry otrzymağ ocenň poniŨej 10 punkt·w w skali Apgar oraz miağ stwierdzony czynnik 

ryzyka ï zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem wynosiğ 73%, natomiast  

u noworodk·w bez czynnika ryzyka wynosiğ 42%. 
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4.11.5. Zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem vs. wiek matki 

Na podstawie p<0,05 (p=0,012) stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w wieku 

matki pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï zesp·ğ wad wrodzonych 

skojarzonych z niedosğuchem a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 43.).  

W grupie noworodk·w bez czynnika ryzyka mediana wieku matki wynosiğa Me=30 lat  

(Q1=27 lat, Q3=33 lata), natomiast w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka 

mediana wieku matki wynosiğa Me=32 lata (Q1=28 lat, Q3=37 lat).  
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Ryc. 43. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: wiek matki (rok Ũycia). 

 

4.11.6. Zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem vs. wiek ciŃŨy  

Na podstawie p<0,05 (p=0,005) stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w wieku 

ciŃŨy pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï zesp·ğ wad wrodzonych 

skojarzonych z niedosğuchem a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 44.).  

W grupie noworodk·w bez czynnika ryzyka mediana wieku ciŃŨy wynosiğa Me=39 tc. 

(Q1=38 tc., Q3=40 tc.), natomiast w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka 

mediana wieku ciŃŨy wynosiğa Me=38 tc. (Q1=37 tc., Q3=39 tc.).  
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Ryc. 44. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: wiek ciŃŨy (tc.). 

 

4.11.7. Zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem vs urodzeniowa masa ciağa 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w urodzeniowej 

masie ciağa pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï zesp·ğ wad 

wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka 

(Ryc. 45.). W grupie noworodk·w bez czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciağa 

wynosiğa Me=3350 g (Q1=2950 g, Q3=3700 g), natomiast w grupie noworodk·w z obecnymi 

czynnikami ryzyka mediana urodzeniowej masy ciağa wynosiğa Me=3050 g (Q1=2550 g, 

Q3=3550 g).  

4.11.8. Zesp·ğ wad wrodzonych skojarzonych z niedosğuchem vs. dğugoŜĺ ciağa 

Na podstawie p<0,0001 stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w dğugoŜci ciağa 

pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï zesp·ğ wad wrodzonych 

skojarzonych z niedosğuchem a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 46.).  

W grupie noworodk·w bez czynnika ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa Me=55  

(Q1=53 cm, Q3=57 cm), natomiast w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka 

mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa Me=53 cm (Q1=49 cm, Q3=55 cm). 
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Ryc. 45. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: masa ciağa (g). 
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Ryc. 465. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: dğugoŜĺ ciağa (cm). 
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4.12. Wada wrodzona gğowy i szyi  

4.12.1. Wada wrodzona gğowy lub szyi vs. pğeĺ noworodka  

 Na poziomie p<0,05 (p=0,018) stwierdzono istotnŃ statystycznie zaleŨnoŜĺ pomiňdzy 

czynnikiem ryzyka ï wada wrodzona gğowy lub szyi a pğciŃ noworodka. Odsetek 

noworodk·w z rozpoznanym czynnikiem ryzyka ï wada wrodzona gğowy lub szyi byğ wyŨszy 

u noworodk·w pğci mňskiej ï 60%, niŨ u noworodk·w pğci ŨeŒskiej ï 40%. 

4.12.2. Wada wrodzona gğowy lub szyi vs. hipotrofia 

 Na poziomie p<0,05 (p=0,027) stwierdzono zaleŨnoŜĺ istotnŃ statystycznie pomiňdzy 

czynnikiem ryzyka ï wada wrodzona gğowy lub szyi a wystňpowaniem hipotrofii. Odsetek 

noworodk·w z hipotrofiŃ oraz rozpoznanym czynnikiem ryzyka ï wada wrodzona gğowy lub 

szyi stanowiğ 13%, natomiast bez czynnika ryzyka wynosiğ 8%. Odsetek noworodk·w bez 

hipotrofii, u kt·rych rozpoznano czynnik ryzyka ï wada wrodzona gğowy lub szyi wynosiğ 

87%, natomiast bez czynnika ryzyka wzr·sğ do 92%.  

4.12.3. Wada wrodzona gğowy lub szyi vs. urodzeniowa masa ciağa 

Na podstawie p<0,05 (p=0,023) stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice  

w urodzeniowej masie ciağa pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï 

wada wrodzona gğowy lub szyi a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 47.).  

W grupie noworodk·w bez czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciağa wynosiğa 

Me=3350 g (Q1=2950 g, Q3=3700 g), natomiast w grupie noworodk·w z obecnymi 

czynnikami ryzyka mediana urodzeniowej masy ciağa wynosiğa Me=3250 g (Q1=2850 g, 

Q3=3600 g).  

4.12.4. Wada wrodzona gğowy lub szyi vs. dğugoŜĺ ciağa 

Na podstawie p<0,05 (p=0,016) stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w dğugoŜci 

ciağa pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï wada wrodzona gğowy 

lub szyi a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 48.). W grupie noworodk·w bez 

czynnika ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa Me=55 (Q1=53 cm, Q3=57 cm), natomiast  

w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa 

Me=54 cm (Q1=52 cm, Q3=57 cm).  
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Ryc. 47. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: masa ciağa (g). 

 

 

Ryc. 48. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: dğugoŜĺ ciağa (cm). 
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4.13. Zapalenie opon m·zgowo-rdzeniowych  

4.13.1. Zapalenie opon m·zgowo-rdzeniowych vs. wiek ciŃŨy 

Na podstawie p<0,05 (p=0,014) stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w wieku 

ciŃŨy pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï zapalenie opon 

m·zgowo-rdzeniowych a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 50.). W grupie 

noworodk·w bez czynnika ryzyka mediana wieku ciŃŨy wynosiğa Me=39 tc. (Q1=38 tc., 

Q3=40 tc.), natomiast w grupie noworodk·w z obecnym czynnikiem ryzyka mediana wieku 

ciŃŨy wynosiğa Me=35 tc. (Q1=32 tc., Q3=38 tc.). 

4.13.2. Zapalenie opon m·zgowo-rdzeniowych vs. urodzeniowa masa ciağa 

Na podstawie p<0,05 (p=0,027) stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice  

w urodzeniowej masie ciağa pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï 

zapalenie opon m·zgowo-rdzeniowych a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 

51.). W grupie noworodk·w bez czynnika ryzyka mediana urodzeniowej masy ciağa wynosiğa 

Me=3350 g (Q1=2950 g, Q3=3700 g), natomiast w grupie noworodk·w z obecnymi 

czynnikami ryzyka mediana urodzeniowej masy ciağa wynosiğa Me=2100 g (Q1=1450 g, 

Q3=3200 g). 

4.13.3. Zapalenie opon m·zgowo-rdzeniowych vs dğugoŜĺ ciağa 

Na podstawie p<0,05 (p=0,024) stwierdzono istotne statystycznie r·Ũnice w dğugoŜci 

ciağa pomiňdzy noworodkami, u kt·rych wystŃpiğ czynnik ryzyka ï zapalenie opon m·zgowo-

rdzeniowych a tymi, u kt·rych nie wystŃpiğ czynnik ryzyka (Ryc. 52.). W grupie 

noworodk·w bez czynnika ryzyka mediana dğugoŜci ciağa wynosiğa Me=55 (Q1=53 cm, 

Q3=57 cm), natomiast w grupie noworodk·w z obecnymi czynnikami ryzyka mediana 

dğugoŜci ciağa wynosiğa Me=47 cm (Q1=43 cm, Q3=55 cm).  
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Ryc. 50. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: wiek ciŃŨy (tc.). 

 

 

Ryc. 516. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: masa ciağa (g). 
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Ryc. 527. Wykres ramka-wŃsy wzglňdem grup. Zmienna: dğugoŜĺ ciağa (cm). 

 

 

4.14. Liczba czynnik·w ryzyka 

4.14.1. Liczba czynnik·w ryzyka vs. wiek ciŃŨy 

 Stwierdzono istotnŃ statystycznie p<0,0001 silnŃ (R= -0,2), ujemnŃ korelacjň pomiňdzy 

wiekiem ciŃŨy a liczbŃ czynnik·w ryzyka niedosğuchu wystňpujŃcych u noworodk·w  

w latach 2010-2017 (Ryc. 53.). Z analizy wynika, Ũe wraz ze wzrostem liczby czynnik·w 

ryzyka niedosğuchu u noworodka, maleje wiek ciŃŨy (kr·tszy okres ciŃŨy). 

4.14.2. Liczba czynnik·w ryzyka vs. urodzeniowa masa ciağa 

 Stwierdzono istotnŃ statystycznie p<0,0001 silnŃ (R= -0,2), ujemnŃ korelacjň pomiňdzy 

urodzeniowŃ masŃ ciağa a liczbŃ czynnik·w ryzyka niedosğuchu wystňpujŃcych  

u noworodk·w w latach 2010-2017 (Ryc. 54.). Z analizy wynika, Ũe wraz ze wzrostem liczby 

czynnik·w ryzyka niedosğuchu u noworodka, maleje urodzeniowa masa ciağa (g). 
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Ryc. 538. Wykres rozrzutu ï liczba czynnik·w ryzyka wzglňdem wieku ciŃŨy. 

 

 

Ryc. 54. Wykres rozrzutu ï liczba czynnik·w ryzyka wzglňdem urodzeniowej masy ciağa noworodka. 














































































































































































