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1LLANATOMI A

FI ZJOLOGI A NARZt DU SGUCHU

1.1.1.BUDOWANARZ}t DU SGUCHU

Podziag kliniczny owans8Nduwb s dbejmdle ushig t - €
zewnintrzne, Srodkowe i drogn sguchowN |
przedsionkoweS | i makowego wraz ze zwojem s@4i&iln
oSrodkowa rozci Nga sin od | Nderni Sl ipmazkeodwyu

oSrodk-w kor owy skioniosvgruflc 2. u
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chowego ~

3 b
B R\
¥ < Qr
l £ 5 ’ )
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P
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7 strzemigczko
5 _ przedsionek
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kosci skalistej

wW pgaci e

kanat pétkolisty tylny

/

! kanat potkolisty przedni

/ ka/nal potkolisty boczny
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4 UCHO

7" WEWNETRZNE
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~ miesien napinacz

biony bebenkowe;j

X \ trgbka stuchowa

: .\4chrzqslka trabki stuchowej
. AN /’\\

Ryc.1Budowa narzNdu sguchu [ 3]

Ucho Il udzkie podzielone jest anat omi c:
i wewn(Ryc t)nBE ementy magUowiny wusznej Wr a:
zewnnttrewaryazzlN uc h Bl. Rreaveviit d zsnieuc howy jest ni
poni ewalU pr owji li@jag o-§5cm2je§bSr e d ni0,85am W, 6z n Sc i
chrznstmejgrauazwiodry Joj owe i woskowi nowe,
zewnnintrcziyyanh k- w  Sr oPd azveiss-gkadoonty acwiy. zako@&czon
bibenkowN, kt-ra stanowi nhpar$reodik onwyim.zy uc

Ucho Srodkowkbgehkyadabenkowe]j, jamy bnbe
sguchowyaedzekmgokowade §ktor, Nbkti r zEEuns tNx zkio) s z
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Srodkowe z c¢zniScivNrostka sutkowdgoBgjaorndad ab nubreiamia,o w a
sprnUyst ao memédd mio@yl mo.kZp ¢ U st atrzechwarstw od strony

przewodu sguchowe guarstwaekvnmna ,znae@st npni e W
iwar stwa Sluzowa gNczNca si.fi @bdzgam Nedd g @
cznSi wiot kMg ptoggdzlzioemml @rJaazmac zhbiiShivommykaoivsak N N
pr zesptorkzreyfEoM N Sl uzowN i wWpegmienMrnpewkeiw

sifdskeczki sguchowe, kt-re gNczN sifn mind

N

bnbenkww@gzozr ost owo ( wi h z-przedsioskowy). Rfi k p p ;B |
[ wWyrost ejhoteejz&kdénejm strony przyczepizoan

podst awa stz eémjiodoz koak i kegnikdar]i ke Iz[m @ g glajEgWSH
kosteczeksuc howyrcdsi 1aoakid oW |j amie bninbenkowe|] Z
mi iSnie poprzedmnmipd npc NUKgwanrye bifibenkowej
tr-jdzielny i minfnsie@ xter ave rsit N czzekno Wysezwk ro enry
twarzowegd. Tr Nbka Eustachiusza, inaczej -koBbka
wyScielonN bgobeNajSNaNMowNuczadvy SlwwjoSwei uo r

jamy nosoweg ar d (6p. we |

Ryc.22Schemat przekroju poprzecznego przez

liprzew- d Sl scmodykmrzesisionka,Bo § o n a ~ Réiibsgsomear ap,o k r y wo \
5ischody bifgbwe rj k as,piirGaalzrmyd, spiralny Corti

Ucho wewsimiamawie bgndni k kostny ze Slim

p-gkolistymibgomdasbgndanikr zewodem Slwikrlak o

11



[ przewodamil[/. Pr&lkacltirzteynmie mi ndzyg bdgndni k
bjoniastym wypegnione sN pgJynPenmyzxwamoyrkap
na skitek pr zes Nczani a pkirywniu imrdzgovegaetj wor z Nc sy
perylimfatyczny prowadzNcy do przestBg@eani kpoll®a

wypegnia Sr-dchgdgonka (endolimfa), kt-ra ¢
powierzchni piramidyk o S ¢ i s kUoma owejwnkit wzoee | est p
bgndmMi kdoawi el Nc N sif na trzy gaghnzie: -prz
Sl i makbiwMak w uchu czJowieka jest struktuu
Wewn Nt rz SljiNmaskian zsncahjodduyy bfibenka i schody
a mifindzy nimi endolimfa wypegnia schody S
Na dol nej Scianie schod-w Slimaka mpoii®ado:

kom-r kami Z(Ryg. )Mywy lini a sin trzy lub czter
zewnntrznych i jeden rzNd kom-rek sguchow
sguchowych posi adaj N Wiekeacidomrrhowadyhi

wewniithzsyanowi N 95% wg-kien nerwu sguch

sguchowe zewnntrzne. Il nformacj a z wg - ki
Sl i makowych , pdzie aachowana gjesbrganizacja tonotopowak o m- r e k
sguchoRmyg.c3). Dzi ftdmu mUde wg-kno nerwu sguch
przewodzenie danego zakresuz fist ot | i w.oEdergia akudtywznai wyiworzona

w pgdgynach ucha wewnnAtrznego generuj e p oW
czhistotliwoSci p o wo d wgtalWnej, wryskiniy wye ol el emd @ny
szczytowej narzNdu Cortiego.

Droga sguchowa §gNczy receptory narzNdu
czterech neurWwnkawa(lRycs.pid.a)l.nym wr zeci onke

sguchaeweijj spgomakrkRYy. zwoju dziel N sifn na n

pobudliwoSci, kt - re gNczN sifn synaptyczn
PozostagdgN grupfin stanowi N neurony typu |1 ¢
kom- r&howg§uwewnintrzne. W zwoju spiralnym z
neuron-w typu I Il. Neuron Il tworzN jNdra
granicy mostu I rdzenia przedguUonego. N ¢
w liniddkpw®j , a dal e wWr az z pozostagyn
przeciwnej wsp-gtworzN wstnigh bocznN. N
czworobocznego, jedno j Ndro kompl eksu o |
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pokrywy Sr-dm rzyowi wni daoj \Kktwg-kna sguchow

neur onem (1v) j est oSrodek podkor owy S
przySrodkowego. Obustronny przekaz infor me
ol i wki g-rnej irapwseliigéegdogrznesi ,j Ndstiapni

oSrodk-w korowych spoidga wielkiego [8].

Low Pitch

Apical Region

Ryc.3.0r gani zacja tonotopowa Slimaka w u

tr-dgo: ( one htipsv/enyw.nmedeksconipgfycompletechlearcoverage/.
Pobrane: 23.09.2018.

10

- N o
&>

Ryc.4.Dr oga s gschermapld]a
1i S1 i miazkw SjZiA maXioenwS | i maki¢ Wy r 04 Sbriusaeek o we
57j Ndr o S¢ribistewe @ wlevkag - r,Alavst fga boczna,
8ij Nawzog - r ka doil @@ g ok opraznykSorwoadtkeGwe dek Okor owy
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1.1.2ROZWENARZt DU SGUCHU W OKRESIE PRENATALN

W okresie zarodkowynt z Jowi e k as ikfs z t & Higha jc & ie Svain tSrr ord& o
i wewniit9).zPnoac z Nt ejk embriozalmegon ar zNdu s guclhk ga ac
Atygodniaod poczfAcia, w-wczas zachodzib gro nUnaiscto
[10]. W pierwszym etapie rozwoju z listka ektodermalnggo wst aj N el e-ment
ner wowe ucha Kwdvern mtor amyekgsa.t a § ¢ aijzM kg ifift ye Ipe m
S1 i ma k iopmevgsot a j-48 dmuc 4 MNays t i1 p b0 @nia dkoesu prenatalnego
wyksztagcaj N sifn: zawi Nzkikomagtewi mprueawn)
i trzy kosteczki sJguchowegwdniokaag iS Nigvgniao wy
recept or a 1isnjau czlddcregg Gortiego, k't -asi Nga pedmry r Q
tygodnu. W tym samym czasie ksztagdgtuj N sin sch
Od 12 tygodnaci NUy ksztagkomNr ek is@yantapwsydde wev
poprzez neuryty docierajN daoaPkopewoek sJd
w Sl iomikNigaj N ostatecznN wiRolzlwe$ie meochai wg
wewnitrznegla kdaE zwc mek3ongioe ,2 3c ztyyigo d n, kiedy Oy ¢
bgndni k chr znstsiky s j[hlk RaAwe § § keolwe ntcel ree ww il turc h ra
przebiega r-wnolegle do rozwojPRPur zrpovz ads tsajguy:
zewnintrzny odpGotdpwedni a abywgarkar N& tydosnal G -gdt a
posi ada 1w 19 tygodnkir 2(6 @ k 1 jédhak dopierow gpowi epcz &lWyd
sguchowy »pewlN@@ar omey §12]eW praktyce kliniczmejiocena budowy
magUowi nyesitszpefny nzawartynkw badagiu fizykainymnoworodka
wedgJowgjskai oceny doj r zalPolsoku[l3,B4IW airMgu pi er v
6 miesincy Uycia dziecka nastfipuje najwiai
poni ewaUonswowdlj dagugoSi . W drugim roku Uyc
dorosgeko3@omm[i5.Przew-d smabheowy fderbseckaaczn
ma mni ej sz Nwomj atr #Siwz r g s poziomt sEpary nNgGZesSVA K |

sin ku oczodogom.

W pierwszych miesi Ncach Uyci a d zsigeucckhoo wjo
wzrokowe pochodzNce z Nawbradki wagakdjcneag os i 9 rnoyd ods
r e a gpogrzBz odruch uszrmowiekowy, odruch Moro wy budzeni e z p
przer wanlubes spmpha @z u zmi ann roydtwmu gogdodwgc hveunk iae
Fr - dga .[d6F #nacd Ko kmimuni katami docieraj Ncymi

mimikatwarzyiggos mat ki . Zapzwaniia|jNeaui ecze Est wa
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rozw:- j pfouznnkacwcizy c h, ukgadu psycho.orRonan® we g
otaczaj Ncego Swmae itk tNJJwn esgion szguchania ¢
[ d¥wink-w otoczeni a,Jast atkd e arive§ dosdbywagia w e
kompetencijii j poywkawyawmni[B].si i mowN czynnN

1.1.3.FIZJOLOGIA NARZ!} B UGAH

BodTce dHwicilowg poprzézoprzewodniatwo powietrzne i kostrizroga,

jakN pokonujepfattmi adFavi Wkogval przewodu s

ucho Srodkowe i p § yMayg Uw avh @ a w a1 \s 1z in td ro zzribet gear .ja
z r-Unychi |l akarugpaecijie do wnntrza gprgdzewo d
zachodzi wzmocnienigakresuc z i st ot | i wo Sc i 3000 Hz wu dor

Jest to wynikiem odmiennej budowy anatomiczmej dany m o k.rDalgjifaa Uy
d¥fwi nkowa dociesgacpowegomryzjdiiicc ak bwel owa,

[ obecnoSi gruczow - - kwanwelse&k osvg n o wg mdqhma cetue wn |
g § - wchiordenie uchaSr o d goopwez e d infekcjami, wni kni

urazem.

W uchu Srodkowym energidrgaakEsbgonna b
ikosteczki sguchowe doci &JrhjoNwz edvdd i D kieikz® avk a
wzgl idu na pteyondolpadzfewoidjfa Efcuch kosteczel
jest odpowiedzialny za zmiaynmosi SaNedho a2 %
ni U na Dedatko®ie wamocnienie zachodzi popra#z o g i p e&kwise tnrNz n o
drgania powi er zchni b§pnye chnabpernikeoswierjz e € powi ¢
bAibenkowej uaktywni ajnNas triiupcrhi eo kp geynrk-aw Sw e wir
Przewodnictwo kostne fal.i d¥fwi nkowej ,amach
skut kuj e matgralbe reirkoexhitego zljkNe won Not KBOEY dB[18, 19].

FunkacjmMBewnntuchmjestiransdukcja ener gwiska ak u
zewnntdaeanegoeptora sguchowe g o.Badzigcakastyemyi i
przekazany jest o0 o Sr odkowego uk §awlunerw ezasekowyiergraw p o
przedsionkoweS | i ma kdrwyg a sguchowa z a poSrednic
przekazuje mpulsy elektryczne do Sr odk - w kor owych (W polacd k or
kojarzeni owych 0 $ro & o kn -u Wpezelwardadiev i ardzkodowywanie
i nformacji zawartych[l820komuni katach sgown)
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Sguch w okresie pgodowym odpowi adadoza
prawi dgowego nabywania sprawnoSci jnzy ko
odczuwal rytm wytwar zanjRl.Kedd aessuijiNcha wz Nd
umo Ul dwii-ar dfwiifekk-ay Ndeych przez wody agyodo
ruchy perystaltgznejelit. Od pogowy c¢ci NUOy kom-r ki sguch
W-wczas mindzy 25, a 26 diiegkgonaniyema Uyacira-
rodzi[22: ®d tego mme nt u ni eSwi adomi e uczy sin
d¥fwi Ak-w: intcemsywndSbiwosSihi aid czzya so ttrywm nzinai.:
pjodu pwadretziaBe ni a i dcozchisetroatjl N cweogSoc is j23. Padg u
koniecci NUOy rozpoczyna sifn proces ksztagtowe
dzi nki czemu pg-d pozn[dad.Rozw<cih ymapukevany @sf c z r
bi ol ogicznie, to kcmawzy,or iee kabddwojdewejc
jizykwowenkr et ny nbzieckow pierveszythytygodraachrzejawiawerbalnie
swoje potrzeby i uczucia postaci krzykuub mruczeniaDoo k 06§ omi e s i pbjawia Uy c
sin ggapennaeSwi adomego i spona afwec Hke g
tyl noj inzOkkoevey cod 6 do ok2 erfistgeaviy2émerai SOnwyi cai dao my r
tworzeni emWyrFwlimika wsin takUe gajakoarcenkel &
wskutekper cepcji wgasnych realizacji, za .co
Br ak etapu gawor zendblas esavug rea Sdiafd owc idag e ¢

powstagymi w okresies @®@k@¥WRd@g.por odowym wadami

Ucho ludzkie jest zdol neg eo Bhiodroani skaf ar
wzak esie czfAstot!| DODGIS@®yc. 5pd St6zae@: 12n0i e waU
percepcjimoayFwkik rw mieszczN si iodovwk odp@Hor e s i
8000 Hz [6,28-30]. Ponadtpp r awi dgowo funkcjofwg¢ Newa ngN wz
wewnfito@3nedkowym ukjadem nerwowym, aby pr:
podkorowych oSrodk-w sdguchowych w stanie
przypadku odpowied¥ organi zmu oazgm dopadizi e v
reakcja wylkudnanipodsizilisz obecnoSci [ nadu
Nar z Nd ®ducnhoume nt u nar odzi ninfoumanii O F ww i & aepyea h
Srodowi ska zegminiwnz@lEigopr PekaFnika inforn
odpowiada zaa ut ok o nd m @wpio dszduuc i e b e(bkalizazja ¥ peEsptjav a
sygnag-w ajkuwmgt- ywnzemsywel)gr enat al ny myd odryohseic i &
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Prog bolu

Strefa rezerwowa

Wysokie
spotgtoski

we podstiSamo-|Samo-|Samo-
dz,}',’é,%,‘;” gtoski |gtoski |gtoski
o |20 o

Prog styszalnosci

20Hz 50 100 200 500 1k 2k 5k 10k 20lkHzl

Ryc.5,.0bszary percepcji dFfwink-w muzyk
tr- Hpg:an E: AkustykaWgdawat ctvweJUaAMowPRPohRN:

Proceg nadawania, odbiorunit er pr et acji d¥fwink-w mowy
Dfwinki artykugowane rozchodzN sifin w post
powietrzneg . W wyniku zmiany <ci Snienia fala dc
transmisj a ener gi i mechani cznej na ener g

docieraj N nerwem sJuchowym do wy Uszych |
skroni owyicpho |l m- zsguuc howe . Dopiero na tym pc
rozpoznawania oraz rozumienia movwg&.r oz umi ag o Sl  mazieny gjzoaSineo Hyc
(natinUenaby, mawaemyga zrozumiaga | ej pozi
30 dB pr - g odbigregys(ATa I meabng iThreshold LevelPr - g s guc ht
indywiduainy uk aUdego czgowi eka, apvnmiSewa Ou kajaldaUy
i subiektywnej oceny osoby badanéjojan przeds a woi bjs z a r pola sguc
z nor mN ,s gudczhoewNwyr - Uni § pr ogi iduneomfdrtabley we
Leve) oraz krzywByc6s gyszaljmaDci Ue optymaln
d¥Fwi ik-w mowy wynosi okogo 40 d-BOOpHzNMadnar c

zatem zakwalyeir,okji zakres dynami ki sgyszen
sguchani a PornoizUabelag@at.l.) pr zedst awi a Srednie w
(HTL), progu dyskomfortu (UCL), a takUe |

SPL [dB SPL] dla pacjent-w z prawidgowym s
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dB SPL

120
100 |prég niewygody UCL |
™ ot
h\ Y
80 N\
p "
60 ' POLE SLUCHOWE |
40
20 N | prog styszalnosci HTL | p=
0 - ~ g
63 125 250 500 1000 2000 4000 8000 Hz
Ryc.6.0bszar pola sguchowego [32].
Tab. I. Wart oSci Srednie HTL, UCL i MCL [dB SPL
(sygnag tonalny, odsguch sguchawkowy, sguchaw
Pr-g Cziistotl i woSI
[dB SPL] [Hz]
250 500 1000 2000 4000
HTL 24 11 6 8 9
MCL 74 64 59 63 68
UCL 93 84 84 85 82

12DEFI NI CJA

KLASYFI KACJA USZKODZES®G

SGUCEH

Raport $wiatowej (WHOzanarca2@18 jokw y X di 1z aiugi&adzeriibe
sguchu wpkbdbjpnidHK 6ous ;obstanowb % popul ac.iZina$wiNa t
cznSi taeyliolkoFmiiony,st anowil[8B. Dandded iywszelKch wad

zwi NzamyyxmnaeSci amioban!| oy rc z ofigyoznenisig ufdsjyuc h
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R-Unice mifndzy narzNdem swWwujcahSihid e mimey -svj eany )
isguchjgkono@mi ennych zjawi sk zacho@udledgzash z
recepcjizadwodki wbi erny pr oscpersa wsngeygsoz ema raz, N
Interpretacjad Fwi Ak - w jest aktywmypr e D c2dahninusiwc
k t -odppwiada za przetwarzanie informaciji akustycznych z otoczewiarNt a k Ue u wa
s § uc B84 8GN

Uszkodzenie narzNdu sg@yxhaendpao Sl ratzamiza
zwi Nzanym ze sguchani emninepnawimekgonveago pr
z my s g u Chajakteryistykai s z k ol d zzeadBsujruzceb@t n Ww poddmowania
dzi aga@®& pr odiagiostykea kimcznejyaraplanowaniu procesu rehabilitacji.

Mi idzynarodowa kl asyfikacja €18 o bk bsgnboléng a b |
H-90 gdatpyiczNc NnairszMobw zedElchu wraz ziHIO8 yj
odnoszNcego sifn do miejsca uszkodzeni a.

Powszechnie stosowane sN kryteria zwi Nz

orazczaserp o j awi eni a sNa Rrytaniaes Kk gjdastiamn: a .

a) Lokalizacjai podzi ag w odniuessz keond zue:ndioa nsi gey cshcua

1 przewodzeniow i obejmujepr zew- owy guelwnntrzny, u
wraz z okienkiem okrNggym i owal nym

 odbiorca (nerwowez my sajiouvs zk odzeni e uc(hSa iwaavknan) t
nerwu sguchowego

7 mieszama V" uszkodzeni e dotyczy ucha zew
i jednocawmwe®niié¢eruaokgo,

 centralmi obejmujep i e E no-Szrgdubkiiowe m- zgu w czi$S
[36,37].

by Stopi g@Gnboklbo&dzeni a sguchu wg klasyfik:
lekki T od 21 do 4QiB,
umiarkowanyi od 41 do 7@B,
znacznyi od 71 do 9B,
ggnbpheivy Ueég 90
- | stopniai od 91 do 100 dB, zakres pola dynamiki obejmuje3Q@iB,

T
T
T
T
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- Il stopniai od 101do 110 dB, zakres pola dynamiki obejmuje 2D
dB,

-lllstopniaipowy Uej 110 dB, zakreddhol a

W odniesieniu daehabilitacji surddogopedycznej stworzonoopd zm iagd os g u c
na pi fuwtzygp fidzna karjeNsc yc z peredapai mowy wo S c i

Typ |1 zakres percepcji do 500 Hz,

Typ Il 7 zakres percepcji do 1000 Hz,

Typ Il i zakres percepcji dd000 Hz,

Typ IV 1 zakres percepcji do 3000 Hz,

TypVizakres per c3e0pkz38. powyUe |

= =4 4 4 -

c) Przyczynd etiologiauszkodzenia g uz h p o d z iokrgsyeroawajoae
1 wady wrodzong uszkodzenia genetycznezéburzenia rozwojow@ o ws t a §

w okresie pgodowym

1 wady & o § o p ceri oudamyvezaszkowem- z g o we , zaburzen
krwawi eni a S3r-oddckzia sfzaromveekcozl yongniickzin ez w
z porodem

f wady nabytei urazy mechaniczne/akustycznehoroby z a k a Gveusdwe

lub bakteryjnezaburzenia metaboliczinénormonalng39].

d) Czas uszkodzeng g u:c h u
1 prelingwalry 7 przed opanowaniemy st e mu | (Obejnijepienesy o
rokUy ¢ i a
- wrodzonyi p 0 w s tokrdse prenatalnym
-nabytyipowst ag w oKkr epsstnatalngne r i nat al ny
 perilingwalry i nabytyw czasie rozwoju mowyokres wyraz1-2r ok Uy c i
zdania2-3 r ok, Uywoiadt ej @Gwy odk 4042 i e |
 postlingwalty - nabytypos z - st ym r ogdy Ume nwhytanms t a ¢
r o z wi. Dotyeeydaecii dore g y{36,M3.

Kryteria di agnostjyecdznoes t k §i s tcehneadtoyhzeunj NN i e
zapomi nasip- gi st konsekwehcjacle tuszkodzenia ar z Nd u, skjtu-crh.
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oddziaguj N r-wnieU na sfern emgojwdieddanN,
Wedgug WHO | ekki ni edosguch wystnpuje w p
dB w jednym uchu | ub mniej e ddamiarkowanegosdp u .
znacznego obserwuje sifi u os-b posguguj Nc)
stosowania aparat-w sguchowy chota dbejrbuje osolgyl ar
z ggnlsolipmi em niucbdog@HudkihiaoatrNni enioglachowane
sguchowe, za$S w plewmiuk aNc jsii fc zjKisziydkzi yenna r raid
Bi uro Audi of onol ogi i uj muj e gguchotn W
fizjologicznym, fJaki mJjjeh u.pedigddeopniskiajaria w

Grzegorzewska definiujgr upfig®wscltbych jako popul ac46in =z

Zmysg sgQuchu w ujnAnciu praktycznym odgrywa
sguchu powoduj N ,oguamioSzaj Ndi zyrhdamaaia $16wy, 0o d b
oddzi a gabyrzB¥nia wgmowy (dyslalia audiogenna) oraz na zaburzenie autokontroli
sguch3BwenjogloSi istniejNcych definicji porz
Narodowej z 109908nipowikjugi skabossdpyzNdge i o0so
przez cow konsekwencjiu mo Ul i wi a zast Npi eniri cdomay c hgg
i ni edo@fwsiz Nwiysani duUN 1 it erWulotznracw M, Nd
zaliczane sN osoby, ideijysiz NapgNcie nsiiefis§y sz Ns
ni esgyszNcych. SpogecznoSi Gdguchych kemun

przesttrzenego, zwahego |j[4/49.ki em mi gowym

K. Krakowiak wy r - Uni a usyzpkoddzgd @ sguchu w odni
funkcjonalnej s gu UNc e j w pr ogr aswddogopedyczne] luke r ap
surdgedagogicznejOpracowaneryterium pozwalaterapeutono ¢ e 8 p f a wsngoySsli z e n i

w kontekScie janzykowym i komuni kacyj nym

ayosoby funkcj 6 ndalherdoreo zpPynaWaeai a sygnag-
aparatu sguchowegous mk cedzzad reilUan i se§ wadh is't 0
b)osoby niedopoEysaznMdeN zaburzenia Sgysze
wykorzystujN zmysgd sguchu jako dominuj!l
c) osobysJabosfgygyguabdlbejest zmysgem pomoa@ani Cz
poSrednictwem wzroku. Os o b a ssgguacbhodsijyycshz
i mplant-w Sl ijmakawywiisd ap sz & A oydblorzek or |

sygnag-w mowy,
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d) osobyf unkcj onal ni ek mé RlsagjryeszNalkUe jako os
zdol ne do wykorzystywani a zmysgu sgu
komuni kuj N sifn jfAzykiem migowyim, mdaw n
zrozumi agN dl 34 otoczenia [50, 51

Aut or ka definiuje sgyszeni e d¥fwink-w mov

W procesi e Komuni kacj i spogecznej . Dzi ec
ograniczone moUliwoSci w nabywani ub5254. ks z
Zwracas z c 2 e@lwag i nnday wi dual ne [ ni eustanne C

ogranicze® biologicznych zwiNzanych =z wad
kaUdego czgompenseekai adloz&kbour ze E]. Mgy eSaniea plo
rehabilitacia manacelus pr awni ani e uszkodzonego sguch

bazujoNscobnnai czych moU[57lwoSci ach pacjent a

1.3.METODY DIAGNOSTYKI SGUCHU

Gg-wnym celem diagnostyki sguchu jest ocet
funkcjonowani a. Schemat postnpowania diag
obej mowal : wytnlanmgblogichna ibadeaiaadiologiczne a t ahabie wy

nezsidnych bada@jobrazowych |

W przypadku n o wo r o dvikwiad powinien uwz g | 1 dknes @i odowy
i okogopyadrwodowegyg - | jneé et watday wyk pydidacwady e
oraz rehabilitacjiPi er wsze badanie sguchu moUnad wy
30t ygodni a Uy sipa appjladdg Megao,eakcje pJjodu po
W badaniu audi ometri.i pgodowe | Iltraspriografiaz y s
(USG) i obrazowanieodruchu usznepowiekowego lub reakcjiruchowych p § o d u or

kardiotachografia (KTG) o bs er wacj a odr secc§8p58 e j czynnoSci

Po zebraniu wywiadwykon y wane sN badaPRPobazpmnineé dotifot o\
dr oUma&iewodu sFPyeawmmtwesmel®ony b i bvebadaoiuw e |
otoskopowyma by pnr z e p r dadaniaudidlogiczne Badani a sguchu
subiektywne czyli psychofizyczné obiektywne zwaneelektrofizjologicznymiZ al et N b a
obi ektywnych Zasosowaniavo (rl-iOwmoyScih grupaghk wi ek

~

u o s - Ibdzomyzlol@r zaburzeniami rozwojowymi poni ewalU ni e wy ma
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pacientaW t r akci e bada@E& spavbnierckztyynwni yec hw sppa- cgj pernatc
wykonuj NcN badani e.

Metody subiektywne:

- badanie akumetrycznfbadanie szeptem mo wN  piow sotciizpnnNey Jaia enrua
ok r § Noad | e g fpkiefpacjent jest w stanigr a wi @ & o o wszystkie
sgopwadczas zagduszamMyskokcaedgestd]l abad&dego
oddzielnie Prawi djgsyy s averkit &agzy pdbiorze i powt -r z
wszystkichs § wypowiadanyctszepemz 6 met r - w

- badanie strolkowé z ast osowani e wybr amozvna lpa - dk rse !
sguch | estWsprrnoesttryy ciz wgznacdarko d zsapjo sn.ibe d o s § 1

- audiometria tonalna progowawy z nac z a pr dlagd T wsi giuke- wo wteo n
odbieranychd r opgzéivodnictwa powietrznego i przewodnictwa kostnegrakresie
czfiistotl i woSci.Baddniedybywah®jesB & D@y ¢tizaj cow o0 0
j ednN o0 lprzedstawianew formie krzywej audiometrycznejna siatce
audiogramu.

- audiometria nadprogowd wy znacza miejsce uszikbadhz en
zdol peStepcji bodFc-w padyp dBEhaWycr:- {ndifs
sidiztery pr-by: pomi azdalymo inani &nigdomw
pomi ar nizaimdagtacier az badani e sguchu w szumi

- audiometrias Jowo & r @ Dlda a j ni edosguchu amwyz piI
przy r - Unyad7T wiafidiyna podstawie spetjge opracowanych list
wy r a.zkrzywa artykulacyjna przedstawig r - ¢ d evykeykanid),ipr - g
rozumienia(r ozpoznawaniie Br0O-% sdy wkhr yne 108% j i
S g)dwr wi nk- \,661.0wy

- audiometriabehawioralnd st osowana do o.Bagaj Scy oklus
reakce ruchowe dziecka na bodziec akustyczny j aki m mo Ue b
wNskopasmowy mosvaurm ulbi a gyn,yWywi-bdmnu jaNcsei i
bada@ beh astwsowanychv n g a h e UwietuSbadanegddiecka

o od narodzin do6 mi e s i N ciabeh&inoralinaaudiometria obserwacyjna
(BOA),

o od5do36mi esi Nd audibhyetia vizmodhona bodFfcem w:z
(VRA),

0 od2do5rokuly d iawliometria zabawowdPA) [59].
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Metody obiektywne

otoemisje akustyczneb adani e oceni ajifNavezechniestokowgne Sl
w badaniach przesi ewowyReh es §uakbk pemigjis n@®
otoakustycznych powstajN na skutek skur
w S| i Brakkrejestracji ote mi s j i Sws akkedyemi u odbi o
Amplitudagener owanego sygnagjue ott oleani ¢g @y Uk
przekraczpr ogu s\yrsz@mii @ .s idioendisjrta rodzaj e
o SOAET otoemisja spontaniczna,d p o wjestrgjestrowanau 68 0 % os - b
z prawidgowym progiem sgyszeni a,
o EOAET ot oe mi s | a powsyajwmpgrzenodpowied na pobudzenie
ucha trzaskiem(CEOAE), K ri-tandmi lob dwutcnami St os owane
g § - wdwh eodzajeEOAE: otoemisa akustycza transjentova (TEOAE)
oraz otoemis akustyczapr odukt -w znieksztagceCE

[61].
audiometria impedancyjniap o zwal a oceni |l funkcje uch
pomi aru i mpedancij.i akustycznej uk gwndu
binbenkowej ,sguobowygaehkk.i jamaddmbenf @wse
z cznSciej stosowanych met od w diagnc
przedszkolnym i szkolnym. Audiometria i
o tympanometriocena czynnoSci, tr Nbki Eustac

o pomarutodr uchu z mifASnjia strzemi Nczkowe
otestu trNbki sguchowej

S §uahpoowt eynwy @gegjiapowst aj N ak twywniokSuc i el
poszczeg-lnydho§ragiwelhiomwmepi i potencj a
w Sl imekwje s gduaclheojwyw, pniu m-zgu, oS
[ kor owy B8ddaniep wtgeuncj ag-w wy wo § anmacdcelpp ni a
wyznaczews$ @y pzomi-a i uabwpt ko iZedvgdgdnien k o
wkorzystujid sifn ts\Ngumetuo dui dwz i beacd a npoancih
Oy ciiaw przypadku up o S| & duzmeynsigg@ WP 0 z 0 s metdgye i
elektrokochleografia (ECoG) metodas guc howych potencjag-
(ASSR)s N r zadzi .Bjadatno ®owajuece howych pot,enc]
rejestracja fali P300 i P400met od a potencj adMMM), cayi e z g
potencjagdg-w wywogany MhR) Sr s dvyilltsl zaytwerm if wj
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sguchowyuwdhhmoreencj agymowWworj-avnreile Uzast os
w diagnostyce rs@omcewdje zatskruz ezE apar

monitorowaniu czynnoSci nNewwu ragoecleowe
otoneurochirurgicznycbraz wszczepini a i mpl ant -w ucha Sro
[62, 63].

Di agnost yokemujs Jielecnretnd k p © wi n ndobramgmblywidualnie
w zal e Uobm&AikliniczoedoPr zepr owadzaj Nc badania s
nal epdoys t i p owa | z azsgdergida Aicmsschecking, k £ a k gkaodnai e ¢ z n ©
potwierdzeniaotrzymanegowyniku innymi badaniamibehawioralnymi i obiektywnymi
Weryfikacja wy ni kbrand a E pPwpahu,a obi ekmyWniNwi ac edil
r-Uni cowN i pr astepnid godzaejeoraa lbkalieasji uszkotlzeftid-66).

1.4.PROGRAM POWSZECHNYCH PRZESI| EWOWYCH BADAG6 SGUCH
U NOWORODKC¢W

Swiatowa Organi z adefinluje bAdhmiapwiz e s ( $VWWOWe , jako wo r
dziagania profil akt ywgkeywaeiei |l eczeai enajcRomnab
o cinlUkim pmpzeowaadgwN, dlot -zracbtur wadre jr oziwep e J n
intelektualneja t a k Ue riadyieckalNa P |1 B)ce badania przes
finansowane sN przez Wikndmsytveansdad we N Z dbbwpg
populacjii obegbenie( 8 chor - b [086f 8 daowmnijy gedr®idiecko fhe

1000 rodzi si@oz ywadN Nwp o dbefakcfionggnicangci6e].r |

Wady wrodzoned ot yczNce narzNdu sguchu sN jed
uszkodze @ okr es Krajowe cie rsatystyazme/ gkaoa.z u I28na 1000
urodonych dziecima wrodzoneobustronnai s zkodzeni e sguc hdwojest op
na 1000r od z i si N zod kekkiegd dazracrredosopnia[68-70]. Ni ed o s g u
wrodzonywy st ipuj e 15 razy c zibSazycezjn Srciivdofzbran yoI
ni edoczynnoSi rt-awncpzeyttlye,ga k N- rper ogr amo wi b ¢
nowor o[fdX71lwJ e st to waUny argument Zza prowa

diagnostykiaudi | ogi cznej nowor odk - w.

W 2003 rokuPr ogram Powszechnych Przesiewowyc
(PPPBSNwdr o Uy § a FumdadpabVielkigj ©rkiesty $ wi Nt e c z n € WO®R)mo
W ramach PPPBSH o0 k o (Ec a wgkOnhnb skynmgoweb a d ani e 58000& h u
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noworodk-w w drugi ej [727d]bPrtorgz eani eojb ed anuij e
nowonarodzonych dzieci u kt -rych wykryto bNd¥ nie,

(
c

SguoMynkibada® potuwiz&kmod z a&jruN eo ksofjwoc h6ud 0 negovo r o

roku [1].
ProgramPPBSNmat r - j pozi om@@&N strukturf

| poziom referencyjny

- wykonani e bada@E pr met 0@ wipakustyczsefj u ¢

wywoganejwtdrzagikeéjem ub trzeciej dobi

- zapisanie w @ntralnej Bazie Danychpr ogr amu i nf or macj i

br aku czynni k-w ryzykoakr @Sz mSghadehn i a

Zjednoczonych przedoint Committee on Infant Hearing (JCIM) 2000 roku
[72,79-81].

Oddziagy realizujNce badania prt@zesi

oddzi aogorodkowy, ginekologicznepo § o Un i cepnatplogiczny

i intensywnejterapii nowor odk a. KaUdy nowor odek,

badanie i przeprowadzono wywiad zdricemd ot ycz Ncy czynni

otrzymuije certyfikat w kolorze niebieskiZ@8) , j eS|l i wyni k

J

i nie wystNpigy czynni kZa#8)yzogydkya wyurbi

ni eprawidgowy i/l ub odnotowano |jeden

sguchu. W Polsce do 2017 roku z <cage

I pozi omi e skryningu sguchowego

ot r zy ma gtgfikabwcgetlyu cdearl szej di agnostyki

Il poziom referencyjny:

a |

- poszerzonali agnostyka 3 gmicédsi Ncat Uyai madnt

potwir dzi il | ub wykluczyl wadnin sguchu.

Oddzi agy real i zuj Nce nefarenaymymato:. add zl la g

audiologicznefoniatrycznyi laryngologiczny ¢tolaryngologiczny) Potwierdzenie

wady sguchu kwalifikuje dziecko na
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[l poziom referencyjny:

- interwencja audiologiczna a oreaczz epn-i Fer

rehabilitacja dzieicil wb pirmglezmtma mis §%
85].
Od d z iamliglogicznefoniatryczne ra |l i zuj N | | | p 08 roam ki
medyczne |1 [ I 11 poziomu referency]j

wzestawd agnostyczny daudimyekiidananejii impethaacyjrzei(E
OAE oraz ABR 86, 817.

Celem PPPBSN jest podjncie dzi agagdie,z 2z
zgodni e z zagoUeni em wczesneWedijnutgeydeegnoc j
priorytetem jeshiesienie pomocyna gy m dpdewciromzeni a zdvadant r o
rozwojowymi,zagrdJeni em nawmp@dN§eabspt wi erdzonN ored epe
wsparcia ictrodzicomi opiekunomModel weczesmj interwencj obejmujez e st aw Swi a
wielospecjalistycznych w r amach Kkt -rego przysguguyj e
leczenie i rehabilitacjaw aspekcie medycznym, psychologicznym, pedagogicziyaz

socjalnym.

Powszechne badani aakhjadaj Blwpweepgowhdzer
w drugiejtrzeciejd o bi e Uy c a.& a s b W pranimehk poziomu referencyjnego
diagnostykaaudi ol ogi czna w grupowei nrnyazyhkwnl doz @k
trzeci ego ([BBlaAsranihchidl podigmuska y ni ngu ,s Jhupowirsew e g o
odbyl sl2mi eoi N6¢cma styfmpteapwanie apart a mi s § deiedkao wy r
z niedosguchem upbowhyWalji f3iokacBa do wszczep
w przypadku ggnblokh e g g@mWseystoespdziomy referencyjne
PPPBSN z a p e w rkongplpkSowy mo d e | drzd atka Ere skgadaj N
rozpoznani e ni e fwroagygzne; laryngologicane audiatogiczne opieka
audioprotetyczna i rehabilitacgurdologopedyczn[90].

UkgaguchiowwaUdego r oz yijest adichwili narodzenia jednak
dopieropo porodzier 0 z p 0 ¢ z ytfamgywngpirfio ciers mi el i ni zacj i v
uk gadu n,@opwednte-drckok szt agt upmi ej) hoz w9 B2s §u
roku [@134.iINast i p deprymeadns § u cetorwva j Nockerje saud pgod o w

urodzeniamo Ubey Zaburzerg rozwoju p sy ¢ h 0o s p dzjeeka z n e d o odSicrem =z
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[ nadawani em komuna przede- wszysjkim zogran@avg ¢ mo Ul i w
poznaniaot aczaj Nc dlgp wiSwh st iamy t m rekutkuje wrodzopa wada
s § u,gelstwgraniczenie lub brak rozwoju mowy czynnej i biefi®&]. Okres krytyczny
rozwoj u mowy trwa ,dodl &tegesiodecad migcizamac
diagns t y ki n ariz Npdoud jshgcuciieh air etk & WH iestrsai &N cllaizckhy ¢ i a
WWwWC z as ma Szanshn na Wwyr - wnani e ¢ evii INZwmn y\

z odroczonym wi[88kde¥m sgjguchowym

155CZYNNI KI RYZYKA USZKODZHWNW®@RGDKELWU U

Kompleksowa diagnoza ar zNdu sguchu noworodk-w obejm

moUna okreSlil przyczynin, stopie® i rodza
dziecko ma wykonane badanie otoemisji akustycznej3v2d obi e Uyci a, Kt -
Sl i makaznaRdozpoprzyczyny wi NUOe sin z dok

pol egaj Ncym na zebraniu wywiadu od rodzic
kaUdy rodzic po narodzinach dzi ecka mu s i
uszkodzenia sguewuryky&tazozyafga opracowa
przyjntymi na konferencj.i w Mediol anie w
W Pol sce n aowardaibwychagihekaohicznepo § o U n i neonatoodicznych

I intensywnej terapii noworodka sb s o wan e sN Karty Przesi ew
zawi eraj Nce kwestionariusz z c¢zyzZnaf).kami r

Lista czynnik-wur gowhk pookdrkeeSil oosnjau cvh uKar ci e

Badania Sdguchu zawier a

- wady s §uc huwvarunkowand genetyczmge

- zesp-g wad wrodzonych skojarzonych z
- wrodzona wada ggowy i szyi,

- leki ototoksyczne,

- infekcje z grupy TORCH,

- wc ze Snivdek tirsdpeiowy<33 t ygodnia ci NOy,

- masa urodzeniowal500 g

- punktacja w skali Apgax4 pkt w 1 minucie lubk6 pkt w 5 minucie

- sztuczna wentylacja5 dni,
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- pobyt naOddzialelntensywnejlrerapiiNoworodka>7 dni,
- zapalenie opom - z g edmemiowych,

- U.-gtaczka wymagaj NE@D, 101 ansfuzji wymi

1.51WADY SGUCHU W RODZI NI E UWARUNKOWANE GEN

Okres prenatainy o k o gopor odowy wr az z p cka pgvrsoyeni (
znaczenie w rozwojyoznawczym orazZunkcjonowaniu psychoruchowym w kolejnych

| at ach. Jednym z naj czhis tmalii pzevdjowyztoswdzyahnikivia p o
genetyczne, kt-re oddziagywagy przed

[ w p-Ffniejszym okireseje komwokiu ampgmal i e
proces sgyszeni a wsaygtkichwgi eand-aw, o kcozgyot5i010% kgoegno
Mut acje wielogenowe objawiajN sifi zazwyc:

Nat omi ast mut acj e N 2z oceldonveagnoe ,g ekntu-,r ew pdjoytwac zN

ucha wewnntrznego. Dziedziczne wady sguc
nNi esyndromi cznej ( NSHL) , wystihipuj N u 7 0 %
zachodzil aut osiconktaldmoired Qrigeacdeka-yivo 5 e ma | nlb-e d «

20%), z czegmajrzadziej jestiziedzicone mitochondrialnielus pr zii Uone [102,p § ¢
103]

Weddgdug doni esi e@E A S H-AanguégdHaaingi AAssociatioly p e e
z 2015 roku usw&krodizemgaju gmapkul-acej imi agdy
genetyczne, stanowi N[104lkkolgne statystgki zagramiozreajakk - \
i krajowepodaj N, Ue 60% niedposgawhawNpyehi sgwa
jest uwarunkowanych genetyrae [105, 106. NSHL dziedziczony autosomalnie recesywnie
charakteryzuje sin stagym stopniem uszkod
gg-wnie w okresie prelingwal nym. T eQTOR, od z
CDH23 SLC26A4, MYO15Ai TMCL. W Pol sce n ajnmuadga3sdel@gnu wy s
GJB2 koduj Ndkgmekbsgdgko 26, kt - ra odpowi ada
w narzNdzie spiralnym Cortiego. i &wdomginiea p
domi nuj Ncon - vd oWBQCH,\GIBPeb KCNQ4 iprzejawias i i post fipu
postlingwalnym usz od zeni emuts@ajcedumi t ochondri al nego

mat czynej i objawiajN sin przewaUnie post |
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posthipuj Nieyc zkius troitslkiiwoSci om. Dodat kowymi :
rodzaju gguchocie sN $07,Uu08y uszne i zawrot

Woczesna interwencja audiologiczna polega o@notowaniu w Karcie Przesiewowego
Badania oBguob&ci czynnika ryzyka zwi Nzar
I zarejestrowanigo w CBD programu Ponadto jest tevskazaie do konsultacji genetycznej
w celu badaniobecnoSci mut acij i genowe|j zwi Nzane
[109. Badaniaamey k aEGs ki e z 2013 roku dowiodgy, O e
do wystNpienia uszkodzenia sguchu u daiec
ryzyka niedos §ulcW uz w Neckdy (keegmf hda0j est ob
di agnostykN genetyczmnMzipowmdiNdNs §ggzme.nn N d bk

1.52ZESPEG WAD WRTCMHZGNMOJARZONYCH Z NI EDOSGL

Termin Azesp- §JzwiaNjesbarypg miod reude gnospr awvnoSc
czyli istnienien s pr ziUonych wad organi zmu. Ni epegn
i stnienie minimum dw-ch zabjadnasti @ £k o rztakk &
il oSci owym, MogN to byl zaburzenia funkec
odnosNce sifn do kategori iW foudirkicg soineaninue jd o w
nal ey wzi Nl plad egwagm 1§ akmiSel owN, zwi Nza

lub psychologicznymi organizmuFundament al ne Z n ac awvadom e [

wrodzory m, lktd- p@ecz Nt kuofyanacrdaj Ecpadst awowe
mani festuj N sin Zzabur zeni ami w funkcj onc
nieppr wi dgowoSci ami i nt eNieekp eugan onsypnti a Wn10181, r 1ol

zalur z eni a,N pkvigpkreseeodoradgeniad o 18 r.0Wpur zQypcaidek u U s :
sensorycznych w tym zmpsgyj m@yjue hsi 1 kr yutkeorGEcuzne nr
5 roku Uycia. Rozwoj owednw@yWwo wu roadomaore yoodhk s |
ponadts N przyczynN wczes,nyjcdak ponadbdve o fdiifod | N
Zburzenia rozwojowe sN nastfipstwem zespo
materiagu genetycznego, przez coikpniczyemi a wi
i biologicznymi.Nal e Uy wspomni el o r-Unyespmipamgpoba
7580% odbywa sin aut jed/mei@dd W% ea utecesmaninn ieg
a niewiel-E% gtapawitNorzéadipaégy z-2% dgedriddoneo r a

mitochondrialnie.
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Uszkodzenia sguchu towarzyszN opkornealdl a4 @
w-wcygako niedosguddd. V¥ yoncdeenoing cazingggnmMostyczne
uwagnas i mi ej sce zaburzeni apes@Gucbhbhar plone
odmi ennN spec@Hadrkalk toebrjyaswt-ywc.zne ni epr awi d{c

ustnet war zowym wsp-gJistniejN z przewolhmaayi ow

TreacheftCol | i nsa oraz w zespo gaeaphpodnikbienneZyers pt @ v
Turnera jest jednN z najczinSciej wystnpuj
nawy sok N | i c zstatystykp o wyp k & en@Ej4080 t yJ=i Uy ompwodzonych

noworodk - w ,pJaiypdd@skiedjen [Al4]zZengmny @rip@micznEu r r
ucha SroidikogvegpamawdbnbemNskie pprzewadyN s
ni edosguchu przé&Wadi erciiowe ge[lf.desm Dowma |
rodzajus zkodzenBrsguczheuspod-w genet ycwysytcrhp o waor
ulna650800 Uywo ur od[tld.nDysmorfiadnaidoiwi n uszny
z niedosguchem przewodzeni owym Ncwyhbn mioavsaz &
85% przypadkwzas oc CHARBSE. Akronim wskazuje na o
wadam] gdzie ostatni N grupfi przypisanbeawado
[116. Ni edosuch iyepwowegoi owa t i pUsherm, Pendredage s p
EdwardsaPatau, Waardenburga i Cornelli de Lanyé zespole Ushera uszkodzeniu ulega

ucho wewnntrzne, w skut ek czego ni ed ¢
wysokoczninstotliwoSciowym, trudnoSciami w
mowy w MKadagsn e.r zypavhk 4 ersd U r e hnaoi wspomaganp a

apar at ami s § urohUoew yzmd h a nkotw-arda fp o & di yli7a W@ e h u
Z e s pkrzgloweusznenerkowy (BOR)i z e s @rougonas pr znUony | est Z
o charakterze odbiorczym | ub mieszanym i

Srodkowego or az[22, widow a0t Koh eg m y m zespogem
z anomal i atwarzoezaskigestidysplazgeznousznek r N g OAVadysplasid

oculo-auriculo-vertebral dysplasin[12]]. Z e s Goldgnharwy st ipuj e u okog

5000 Uywo wurodzondwihk rmawdreoddkz iwScii e | Wy s t
u dziewczyne1227 . Charakteryzuje sifn anomal i ami
z mal for macj ami oka oraz artrezjN przewod
magUowin usznych, wyr oSl ami przedusznymi
wrodzone w dysplaji OAV dotyczN r-wnieU anomali.i K r
ner wowego [ unkcgyaiowego $2§.r Sczoawcou | e sin, Oe 10

wrodzonych towar dyezdyn, z&&kdpoyoelwnaiPé@mOj0® w:
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Obj awi a sin on rnmoevwarnaiweind g ® Wy mk tf uor kostny
przedsionka i ni-needroveodwycnn esmt occeidfa ogMpn bo ki eg

Rozpoznanie typowychobj aw- w kl i ni cznych d a nvead o Z
wrodzonych | est preeciaq kKiboddyE hwypk @ Naln iwa w
w celu jego potwierdzenia Ni e/zrfb rmdanr unki em do podj njest a |
przedstawienie rodzicom perspektywszebieguleczenia, prognozowanie dalszegzwoju
dziecka oraz okreSlenie [2Hzyldbececwo Siad res
wrodzonych skojarzonych 2z ni edosnrpwaxodkama st
Il poziom refeencyjny i wpisaniego do rejestru grupyyzyka niel o s g u ¢ h udanywch b a z
PPPBSN.

1.5.3WRODZONA WADA GGOWY | SzYl

Wady wrodzone dotyczN k anidzahe pbecnej gray rumozeénid,d o \
zatemmogN byl wynikiem dziagamife@akeciynmwiekvnMt
l ub uwar unkowa\VWodgoeenveatiyy ce hydhi e ghawy npstsw
nieprawi dgoweé @o nway k Natua & dadrSkutkeemergdoone] wiady 1 |

ggowy ui ponywid MBYe olsyib t r wa & Dzedzemergdos Pu a
wrodzony w 30% przypadekk:-pw gwsnp - (giesntertiyecjzen y n
dysmorficznymi w 18%rnbie ggowy i szyi [

NajcziSciej wystnpwmjyNrdy nw owbardiabmie wgrJoodwzy
rozszczepy wargipodniebieniap i er wot ne g o an a sw tiwpdynassgomiczne
struktur ucha zewnnitr znego ,hEuroBejski Rejestnviead o I
Rozwojowych (EUROCAT)ha podstawie bada@& przeprowad
szacuj ewaawmyiset fpozszczep-wOowWO i UySygich 1u%Ddmn
statystykoiko#fpbRanowhNch przypadk-w z obecno
Wedgug MindzynariodCwejr -10KWadyDKaf uckaa twarzy i szyi
oznaczone $N018 yatomiast rezezczepy v i/lub podniebienia symbolem
Q3537.

Klasyfikacja wadwrodzonychucha uwarunkowanych genetyczinie powst agy c h

dzi agania czynniobejmwmje Sr odowi skowych
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a) Typ Michelai dotyczy cagkowitego nNi edor o0z wc
mni ejszych dysmor fii ucha zewnntrznego
b) Typ MondiniegeAleksandra wi NUe si i z niedorozwojem
c) Typ BingaSiebenmannaSwi adczy o zdamiie&rmi U uthd fzdwyir koa
d) Typ Scheibegoi j est najcznSciej wotyszy mipdorpzNauN  w
nabjonka zmysdowego cziiSci bgoniastej ¢
e) Typ Siebenmannai obej muj e uszkodzeni e ucha

ni epraewsdio kosteczek wydgwamdveynd ke, naa rtzalk

Wyr- Uni aprsziyjppadk.i zaroSnincia przewodu
z prawi dgowo uksztagtowanym Slrwkk orwiyenwy k
ni eprawi dgowoSci rozwoj owe ukgadu kostn
przewodzeni owego l ub odbi orczego sprzn

Franceschetiegdwahlena TreacherCollinsa, GoldenharaKlippel-Feila, Marfang Van der

Hoevede KleynaorazPagetd ub chor o hlR7].Cr ouz on a

Wady rozszczepowe przyjmuj N r -NJnro zsstzacdz
W postaci c a § k obustrdnrg lub jedlrimstrpnmier pardebienie pierwotne
[ wt W nprzypadku rozszczepu podni ebieni a
ni edosguchu przewodzeni owego, dysfunkcjn
zapalenie uszu | ubowpgoS&kmua kti emi gdgadhkani @gpnr
niedosguch wystnpuj Ncy wraz z wadN rozszc
dopiero po kilku | atachj akZair - ws bk ovpAjegnNaeco z
znac ndlspbopi e E zoawwju Mpvey mZieaka kt -ry zal eUny
rozpoznania schorzenia Zabur zenia czynnoSci prymarny
wyni kaj Ncym z wady Srodkowej cznSci twar:
w oddychaniu, jedzeniu i piciulpg. W z wi NoleymNz agr o Uzwii Nzmany
z wadami rozwojowymi twarzoczaszMinisterstwo 21 r o wi a dpzao dajgradgminkuy  w
i ntensyfi kacj.i postnpowani aeczenao frehabildcjtOd ¢ z n
dnia 6 listopada 2013 rokwd r o Uono ARr @gcam ortodontyczne
z wrodzonymi wadami c  Zat¥ierdzono goavr Rowejor z Kd

Mi nistra Zdr oiwa dic 2ve @ pg wavri &n tSovivagyam- w zdk o

[129.
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Rozw- j bada@& pr e trasonagrafi ywdha Egge weti yc audy c |
w dziedzinie pogoUni gtuwmq Ul icwiysajyMer enawioh
niepratwcdgpwned narodzeniem dzi eck aczesieja k i ¢
interwencji medycznej iplanowaniud zi aga® diagnostycznych,
rehabilitacyjnych[114,130132. Obecna wi edza specjalist- -w
umoUl i wia podjfhcie dziaga®& z miwarromyah Ndzigcic h
zagroUonychr awingiB@.gWwWady rozwoj owe twarzoc
prawdopodwbhseEpit wni a uszkodzehatepsdglugdmui oon
| i Scie czynnik-w ryzyka wedgug PPPBSN [ 96]

1.5.4.LEKI OTOTOKSYCZNE

Stosowanie Srodk-w far mpkwl ogbc dmpipzdizams d &
konsul ekmaj Na&eNas wj st t o Swi aythaciadw ypnoasgt afij pNocwy
|l eczenia chor-b przewlekgych mat ki orlbz p
poroduLeki zaliczane do grymy odddiaa gdjakiNd a
powoduwsjz;koodazenia o r-Unym stopniu nasilen
kt -re det er mimentema aéd zisaNjani a czynnW lskatek ot o
zaistnieniaczynnika ototoksycznegy ci Ngu pi erwszgdh zapgedh
i stnieje ryzyko towamomentekryiycanydla aradkaeSekadliwe

dzi aghne 81 onyeckldowgkrougpo 8 itN(hyo dmd (he cbbzersemi |

organogenezp 0 s zczeg- |l nyeh Inar zINdl- wtrymestrze ci
jest najbardzi ej podatny na sz KkI1B84134.we dzi ¢

ListaSr o ddkt- ot ok sy caz nsyicth zs ks agir up | ek - w

- antybiotyki aminogkozydowe (amikacya, gentamycyna, biodacyna, netyicyna),

- antybiotyki glikopeptydowe (wankomycyna, tobramycyna),

- diuretyki pntl owe (kwas etakrynowy, fur
- cytostatyki,

- niesterydowe leki przeciwzapalne.

Dziagani e wymipoWUiNgdmyneh substancj.i powo d
uszkodzenie narzNdu sguchu, kt -re przejaw

usznych,ggawyoborwz zalblurze@® sguchu [ 137
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W 2016 roku podczaxXl Konferencji Sekcji Audiologicznej iSekcji Foniatrycznej
PolskiegpTowar zy st wa Ot ©hliarruyGgepany o gipodvprzeyvednictwem
Koordynatoa MedycznegoPr ogr a mu Powszechnych Przesi
u No wor pd. ld-hab. n. red. Witolda Szyfterazaprezentowano noweytyczne
dotyczNce rejesta,acjjiakicmymmi khekriyzgkot ok
problematyka w diagnostyce i rejestracji tego czynnika ryzyka w Centralnej Bazie Danych
PPPBSN spowodowady kzoonwaencizan ol&i y tuesryis-tlomaniaw &

gd-wne wytyczne dotyczNce:

l.Lek-w ototoksycznych podaivasy ahowad rce,
powi nny byl ujnte w rejestrze Centraln
do kierowania noworodka na Il parn referencyjny.

2. Le k - etotoksycznychk wa | i f i kla jvpssa ywc @entralnej Bazie Danych
Programu oraz bindNcych podstawN do ski
sin do nich | eki podawane noworodkowi v

- w trakcie pobytu naoddziale intensywnejterapii lub hnychoddzi a g a

zabiegowych,
- skojarzenie kilku |l ek-w z grupy otot
- stosowanie dawek przekc z aj Ncy c h dawki ter@praa p e

farmakol ogiczna trwaj Nca powyUej 7 ¢
- wgNczenie |l eraeaj astwroawaniX obachko @c
ryzyka uszkodzenia sguchu [109].

Antybiotyki ami nogl i kozydowe sN skutecznym ro
bakteryjnyc hniskip yayke dlergi,szenakie Bpektm d z i argzaniskiea
koszty terapiAmi nogl i kozydy osi Ngaj N wysokN skut
dr - g moczowych, ukgadu pokar mozagalgruozednej g ¢
oraz zakaUeniach tkanekIl3gmi3g.Rlyikalzan&o8ai e
wraUliwoSIi na dziagani e Datnet ovlkesyuzmgn 220 mir rt
rokuwy kazuj N§udtdl@s50% b ndNeN po S skatkdiemom ot ok sy c z
aminoglikozyd-w w | ec[246lnNay cozritaSewvandgkyz gtugyk o o |
ami nogli kozyd:- w netyimyaynaoamikatyna gentamycynaW wyniku
ototoksycznego dziadgani a aminoglikozyd-w
o |l okalizacj.i Sli makowej , kt - -re |pdwogduy ceh

Antybiotyki glikopeptydoweni e maj N ustal onego jednoznac
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jednakni e ul ega wilNrtedyswpdreidj, N ida ozpberzyaid@ N
w okresie noworodkowymSt osowane sN w przypadku ostr)
i tkanki podsk-rnej, zapal eW@Wsgpgdi4l]. (szpit al

Diuretyki phitl owe stanowi N grupn | ek-w
zabieg-w kar diOd ohiorkisrygizonzorSyic hpowoduj e ¢z
sguchu, | eczd ac hnoodwoi r odddk - avmi any skgdgadu end
kom-rek sguchowych, co w konsekwencj.i pr o

wewnntrznego.

Cytostatyki stosuje sin w chorobach nowt
leczeniawwy ni ku dzi aganuszlddbzerkisycmanlégoul ec n
pr NOka naczyniowego, skutkujNc przejSciow
az czasem dochodzi r-wnieU do zaburze@E s
W przypadku podawania cisplatyny wykazangy st Npise kioe z e ni al008g3 u c |
pa j e nt - wSkojarkzohd [pczenie farmakologicziogtostatykami wraz p oz ost a gy
lek ami nal @iy otgtakdyczryalt z st o pr owa@2i0l.do ggJuc

155ZAKAt ENI'A Z GRUPY TORCH

ZakaUenia wewnNtrzmaciczne powstaj N wskut
wirus-w |l ub pierwot mraodzeonykKkaUdcad az aknéek:r
obrazem klinicznym oraz skutkami, kt -re
ZakaUenia okreSlane akroni mem TORCH mogN |
zgon noworodka, zesp-gywad powaddlngreync maist

wywogane przez pat dagbelly wy margiag W T@QRGH hMmi a

i obserwaciji, gdyU zgoUony przebieg infe
i zajmuje inne narzNdy, w tym oSrodkowy
infekcji, powikgania i |l eczenie mogN poSr
zwy st Npieniem niedosguchu. ZakaUenia z gr
ni edosguchu u noworodk-w w przypadku, K 1
diagnostyki audiologicznej na Il i lll poziomie referencyjnym.
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Tab.Il.Zest awi enbeificp&h Uaketr oni mem TORCH wg Ender s

TORCH T - toksoplazmoza

O - inne infekcje (other)

Podejrzanecodr a, Swi nka

Udowodnione:o s pa wi etrzna, pogpasiec, |isterioz
Coxackie B, WZW B, Chlamydia, Trypanosoma crusi, paciorkowtehBe mo |l i zuj Nc e
Hipotetyczne:LCM -1 i mf ocyt arne zapalenie b§ony nac
rdzeni owych, influenza-B#&ra zakaUenie wirus

R-r - Uyczka
C - cytomegalia

H - opryszczka (Herpes simplex)

TOKSOPLAZMOZA

Toksoplazmoza jest chorobN zaka¥FnN wywogdy
Toxoplasma gondiiW testach seroloaggnych wykazanododatnie odczyny serologiczne
u 30% populacji w skal.@ Swi at owej i 6 0%

uzal eUni one | est -epidemiolagiczaychki klimatyszaych wtdanym koaju.

Osoby dorosge mogN nabyl pasoUyty wchskut
pokar m- w: ni edogot owane i surowe minNnso Wi
cysty tkankowe, aiwoakUe akarUoynvwea ,0ocwasdea mi

Wrodzona infekcja moUe byl spowodowana cz

goUysko do krwiobiegu pgodu w wyniku pI
preparat-w krwiopochodnych matce. Prawdop
pgodu roSnie wraz z kol el Wyni tryneestra g586mill ¢ i
trymestri 6 5 %, a w ostatnich dw-chl43 ¥Mgodni ach c

ZakaUlegondeu kobiety w ci NUOy objawia sin
chgonnych. Znacznie winksze skutKki dot ycz
bNdFT porodemnymzeadwsSz w | | trymestrze pr
oSrodkowego ukg@afawin empnaEEss i td,c zyahs meklovoawoju
umysgowego oraz uszkodzenia gagek oczlhych
trymestrzec i NUy , wtgrmdkresieta3)% zakaUeE& przebiega be
przypadkom towarzyszN objawy w goodfzycanegp : o
dziecka, hipotrb i i magopgdgyt kowoSci , -Pinkeriprmag(Zppaleniaa i
siat k- wki bkaacwpdbgyhaBire dmzwampmwied n i

37



Zgodnie zRozpor enNMizeinstra Zdrowia z dni a
zapoczNt kowano dipasgoilogondijuk fik onbrioedtz ocnieffUar ny c
ci NOy . Rozalalbeami @&  saodiagnostyld cpblega na oznaczeniu
specyficznych przeci wci ag Il g G i Il g M, j
rekombinowanych biagek antygenuyunPRovowioarkd :
ini e monvd sNitivp pjreypadku wykazania obechblSci
Ni ezal eUnie od poczbbkawywrkbebneganehwyshb)

z wrodzonN postaci N zakaUeni a.

Czynni ki em ryzyk aviendzore diaghayalserblegiczjiagandiii p o t
charakterystyczny olhoadbakhnniacoby,azowep of
ner wowego. Nie naleUy klasyfikowal czynni
gdy matka chorowaga na toksoplazmozn prze

zakaUenia @gnoworodka |

OTHERS 7 INNE | NFEKCJE
Kl GA

WewnNtrzmaci czne zakaUeni @repnenkat palidyni(kn & t enky |
bl ady) stanowi wzrastaj Ncy probl em 147pi de
Weddjug raportu WHO =zakaUenia ki $MNi dbif.g¢ c
Doni esienia z Centers for Disease Control
kign wSr-d populacji Stan-w Zjednoczonych
odnotowano w USA 30 644 os-b zbnalaBemieam|
na 100 000 mieszkaCc: - w. W odniesieniu do
zachor owa &, zaS aU o 72,7% (5, $49.10%- whO
UrzNd Statystyczny w 2018 roku ogkali krhjawg o wa
corocznie najwinkszy wzrost zakaUe@ wystf
29 lati 3,8/ 100 000 ludnoSci (2016 rok)29lanat o
wynosi 14,615, 3/ 100 000 | ud n].oN&@iizestizehiGtatGich fatock joku[ 1 5
ponad 1 milion kobiet cinUarlfBlychRoan$awe es
epidemiologiczne sN wynikiem licznych pod

przypadkowych konlbZhkt -w seksualnych |
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Kiga nahyitpaajeyw r-Unych st aydtycznego obrazul e U
klinicznego, leczw st ipuj e takUe bezobjawowy przebi
pomocN bada@E& przesi ewowych. Europej skie
(ECDC)wy znagrangzZiyo kr es Uy oiba | dzij dk i elpytejsvezeshe;

(pierwszor zidowedijr wiagodik w ke 2ameapweNjz g, czym w
WHO | est to okres deni2a rkd N {yi eiravs zOd z & d
tygodni do kiwikau snmife spiofisctya figkdwdjegau qnar zmdkoawsa.n
sin zmi anami mi ej scowy mis z kvo dpzgeg@bla)slkb-brino rey o
S| u z o(ewezpdzenia pierwotne)pr z ec hodw Nayrmisi ane zakalU
przybierajNce postal wysypki na sk-rze st
postaci N pier-wo0®%Npwpnpeit Za8kaUeninea lubr og
w wyniku kontaktu z zzkUonym mat er i ade mt rba nosl fougzijciiz nly
zmi anami sk:-rnymi kol ej ny mi obj awami Ki g
obni Oony apetyt, b-1le ggowy, gor sze sdamop
uszkodzenia narzNdu wzrokdzeobowgaph!| eKi §ac
j est koG owym stadi um zakaUe n iidocznymmbbyatemg o ,

klinicznym po kilku lub kilkunastu latachu 260 % z ak aUony cRrzycgyr iz psid

do uszkodzeniuk adu kr NUeni a, ukgadu ner wowego,
pguca, UogNddk3l), sk-ry i koSci |

Kiga wrodzona dzieli sifi na postal wc
dochodzi poprzez goortitly §34,0155 .u b P ows ttarl a kveri aed z

charakteryzuje sin wystfiApowaniem zmian S
narzNd-w wewnftrznych. P-¥ny obraz Kklinic:
dopierol4koghku8Uyci ak udtzkiieecnk amo gchz etgyl sz mi a
ustnej l ub odbyt u, zapal enia rog- wki pr ov

Ni el eczona kiga u kobiet w c¢ci NUy powodu

noworodk-w (80%), chorowyr wdbdwonemaghzma:t
WedgugoWwbBegoo kraj -w w Europie bagewhaan&aoob
ki gy.,t opowsazdy st ki e pa@Estwa oferujN |leczeni e

wywoganN pr zel56.ICo iokuavk® |bslcaed yprfzy bywa okogo
zakaUe & ki §N,jedynie 10-853dpotyczy pastace \gradzonej. Takie rokowania
potwi erdzaj N skutecznoSi bada@® diagnostyc
[157-154.

39



Czynni kiem ryzykaornodekdao sgaeshu podenjorw e
powstage w skut ek paweaibeerdodatnin wyhikamiebsdardachN Oy
serologicznych u noworodka, niezal eUni e c:
powoduje uszkodzenie nerwu przedsionke®vl i ma k owe g o, prowadzNc
odbi orczego oraz cagkotwi.t ewada bs FwdiSk i mw
stopniowoi ujawnias i i w dxKirecsii@®@twa | ub dorosgoSci
40 roku Uycia. Dodaewbwewgoi Egbakani Swipade
ni edosguchu u nowor odka, ni e j est bezpo

rutynowych w kieelylku zakaUenia ki gN |
OSPA WIETRZNA

Ospa wietrzna i p- §pasiae mdzinyHarpegiydeia n e k s &S Ip
jako Herpesvirus varicellaeD o k § ajebintd wirusVaricella Zosteri VZV, o0z nac z aj N
ospih wiwiicellzin Np - Jipzastei e ©s pa wi etrzna panuj e
jednaznaj bar dziyoaghorzima e FT n Woh zakaUenilkr admpelhload
oraz po bezpoSredniej st yc. Nawzstrieni latolséneuey m
sifi wzrost zachorowa@ gdyU w -E2rlbpai ema a st
z VZV. W zwi Nzkay ki evig so&kdhhor owal noSci, w F
Inspekcji Sanitarneg t wi e rodkzoag d3001B200 00 o0 s - bPrroaga zanm €S z ¢ :
Ochronnych zakgada obowi Nzkowe szczepieni .
2012rokubezpgjatnie dla dzieci w UJoblkS&kah, ckinw
szczepionki po trzech dniach od podania przekracza 90%, zabezpiecza przed objawami ore

powi kgani ami [pei-168lz cage Uyci e.

Charakterystycznyo br az k|l i ni czagnasoyki wi aUrdi c ow
oraz p-gpaSca. P-gpasiec jest chorobN zak
u os - b daao reaktgwpagahwirusa po okresie latencji Wy w @rgamjary na
bgonach Sluzowych | ubpiskherzzy kwowedg st aac it ank
w obszarze jednego bNd¥F¥ wiifncej ZWOj - W mi
Natomiaste pa wi etrzna moUe wystNpil w kaUdym \
dzieci w wieku 26 lat. Gg - wn e obj awy wm taigeokruNc ¢ k ia e ¢ iw
picherzykowa na bgoBache§l umbewychnlUkiskpr z
sin uswgmonych i Fle Uywionych niemowl Nt ,

|l ub zgonu. NajcziSciej obser wowany mi obj
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zaburzeni a neur or ozwoj owe (60%) , uszkodz
k o Ec z y ohidolnycm($9%)[167U0 os-b dorosgdgych moUe doj
m- z gl lub lll trymestrzec i NUy moUe dochodzdopbddy o ctor anmps

skut kowal zespogem wad wrodzonych.

Okres wylfigani 202 Wi dws ai M yde.dRerpopnanie infekc;i
umoUl i wia badani e PCR |l ub testy serol ogi

specyficzneéimmunoglobulinyma j Nce na ganek a k a @ @ o.M pezppgdaud u

zakaUewdomodki | eczanytleviremmRodokgania w VZV s
mogN wystNpil ropnie i martwicar sltaryzapmpa
pguc, ner ek, zapal eni e wucha, W najgorszym
z atals j W badaniah CK. Smith i AM. Arvin (2009)nie wykazmoz al e Uno Sci  mi
wietrznN, a uszkodzeniem sguchu ujy awnemawk

ni edos guchuzme 0 @itakuygapalkegd ucha?, 154, 168, 169
Ré YCZKA

R- Uyctzokaostra choroba 2z ak gRulbeba vious) Rot infekdjio g i |
dochodzi drogN pgciowN lub kropel kowN. E
S zZ C z e podsetEa zaiszczepione] populacji w danym kraju. W Polsce od czasu

wprowadzenia szczepieE& (1989 rok) dziewcz
roku jako powszechne szczepienia przeciw

| i czdbdihorDavesSlEodnot owtjallni N epidemin r-0Oyc
zachor o54&03so- b3,8 czyli 10 razy wincej niO0O w
i 2017 maj N trend spadkowy wynoszNcy odpo
w kraju. Nie zmieniat o f akt u, Ue w Europie najwiifc
w Polscgd17Q.

Wirus r-Uyczki najczfnSciej wyahbhainfekcjepstu

populacja kobiew c iBNaJddyani a WHO szacuj N cor0@anaewt e n
urodzeE& z zespode nCRS - Congenitil iRubella Syddron@l1&1].

Kl asyczne objawy r - -Uyczki wrodzowmadgjly o@irI:
wzroku (25%), wady ser cvay s(t4Nopsk)mvane] agadyuGeebga t i
dochodzi w wyniku infekcj.i WD 0 ovavdieneszychpdr z e

tygodniacho kr esu pyysofvegjoe naj wi nksreychr.yzZ&loa

w | trymestceci NUOy moUe pr owad aieiwndo r p mabumaican e g
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pgogduryzyko willatiyraebteatii alWwynosi 100%.$ mi ert el noc&i w
wrodzonejs i N g au r 200d%0le E |

R- Uy cuznowiorodkap o d e j r zw wparciusd Siwierdzon®bjawy kliniczne,

a potwierdza, na podstawiee st - w sefiobegno8hyestoi sviklgseh p
|l gM w surowicy krwi i Slinie ponivWlasilgG rze
wekrwiw612m esi Ncu UWgkandblki mo kbadaniargenetycine (BCR),
dzi fnki istkigjenroyUm i wykn®ib z a k aaliveerwin Nt r zgodub w okzesie
powyUej pi er wsZz ebgaod ar@Ikewyjenlenfygaovan przypadekr - Uy ¢ z k
pr zy pawha ghirakterze bezobjawowyrRows zechni e wystipuj N
powi nkszone wnzgy chgonarezadwvyisejp kzma pp&kl:- a miag
[154, 172.

Czynni kiem ryzyka ni edosguchu u nNowor o
podejrzenie r - UycSwiiadvw bwtzmine j mi arklese gz e ¢ i
W konsekwencjiu s z k o d z e n rez esngadigntyw®@z 1 Sc i odbi orcze
niesymetrycznie Dotychczasd o st fmm MmN  ochr ony pr zlkalewi e

r- UONeNMkszczepi emiencyjnel6d]lzi aani a p
CYTOMEGALIA

CytomegaliaCMV) | es't najczfiistszym zalWwgWegaemmwe
wirusa z rodziny Herpesviridae Wy st N @MMWsaznaceuj e si n -M0%pr z e
popul acjiprSawi ac oywmj masejek posl- wpywem roz
[ |l epszego statusu socjoekonomicznego kr aj
cytomegal i iub5eb snear wiu0jOefl zsbigiwo h u n o w o iast @ Rolsee, n
dotyczy -Dkm@ol®) 50ywych urodze® Do zakalU
drogN pgci owN, kropel kowN, pokar mowN | ub
bi ol ogicznym (krew, prze$2ec¥%pi at dzigenj@tr z Nc

karmienie dziecka mlekiem od seropozytywnej mgtKiz-176].

WSr ndwor odd0%wy s t fippousj bezdbjawowaz a k a (ICW,ika - r a
u 13,5% osiNga p:-Fne i gwoTryen pmwddd dy ci a
ni edosguchu typu 0 dsénsoonewat éhgpong OsS)N/A,L 17§.
W I t rymest r zgansmisjiNvilugsad o y p Wyoal (84,5%, a w lIl trymestrze
wzrasta do 73,3%. Wczesny poczNtek chorob

obser wowane obj awy kliniczne t o: ograni c
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ni edosguch prowadzNcy do ggdackhowiyst oBliep
wybroczyny, powinkszenie wNtroby oraz uszk

W diagnostyceCMV naj waUni ej szy | est okres pi e
nowor odka, kt -ry zwi Nzany j est z czmea S e n

I wirusologiczne z zastosowaniem diagnost.

powinny byl wy k @roaner od@a e@0u,dnaby St wier
cytomegalii. Wysoka czugoSi badania na (a
di agnostykn nowor odk- - w [A79z dlavercdki ezS dodagnimi u r o
przeci we klasigylghmi IgG przeciwkoCMV powi nny byl poddan

kontroli. Wwi el u krajachni ¢ awpeowad®Pondrsacezal ecen
kobiet cifnUarnych CMV. kilestohke zakalemia w
noworodkas t an o wi podj nci e | e cgaecykiowr, walganeyldowivy wi r

cydofowir, foskarn@tcoz n a c zmiviejsm deficyty rozwojowe [180.

Wr odzona | ubCMVadwgdujaczyzionsnteariwowe uszkodze
sguchu, mogNce przybieral postal fluktuac
Rozpoznanie wrodzonej cytomegalii stanowi czynnik ryzykedm s g uc h u, kt-r

systematycznefliagrostyki audiologicznej co-8 mi edoikd€Bcrmaz eci eyria r O
dziecka, a maktnpgoi eko@ezzeni & & argokle nlyaami
w przypadku negatywnego wyniku badapia zesi ewowego sguchu i k
u nowornmadke-Ow zachowal szczegeldnmMddec z gastnyg i
poszerzeniaiagnostyk w kierunku wrodzonep o st a c i Tz goridiaothe @MV,aaby

wy k | uzcazkyd Ue ni [A81-488.z e s ne

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

Wirus opryszczki pospoliteji Herpes simplex virus (HSViwy wo d z i sin z
Herpesviridei jest rozpowszechnione a ¢ a §y mD oSwiieedcziieo.mtl, e ) ec pn
dot yc z yo niskinagtatusie socjoekonomicznym wi NUe si i Badapi® c h c
dot ycgrupycsé at k- w wychowywanych w ciwWkiaeh§a
Wzrost swoi styc/flw mroze caimvaaiieain i ok glj\WNiebyobycie.
Ponadopr awdopodobi e st woHSVy sA fNrpd eemd ragwkikaobhievk cjj
wi i ks ze | middcbo8zenia europejskiego [184, 185
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Wyr-Unia sin dwa typy wirusa:

. P o s pierviotna (HSV1)
Do zakaUenia dochodzi drogN kropel k
z chorym | ub nosi ci eu edei eWyis tpiop ug emin
Uuko@® zeni a,a5 rrzalkdwz i @yjciua doropgdgyel i wad)
skierowanychprzeciwko wirusowi,p o n i e vhkrdsie wczesnynorganizm
dzieckani e nabygnptoenciawci @ emowl nta w
chroni oneswoistiprzpir weizaga matczyne. Wi r
o b j a winmaanami opryszczkowymi w jamiestnej, okolicach oka, twarzy
ina sk-rze g-r mMgllpreypfoijecpagaal u
choroby wirusowej z gor Ncgz&W,drughn | ar
tygodniu moUe dojSi doCwaisicotanenizdg
z a k apleen@nych przebiega bezobjawoviop o st al . W bkaepi® n a
objawowym, w 46 dniu infekcj, mo Urway k azal o@beewr o Sic i
w surowicy krwi, kt r ych naj wi nkszpo whzw- -ocsht tnyagsc
Badania wykazagy, Ue 90% pporpzuelcai awjcii a
HSVLw pr z e wa Uadotyazyetg kotiet c zbi e

. Postal nawr®dtowa (HSV
Wiruspr zedostaje sin do organizmu pop
drogN pgci owN iWwekwne\gire npagEd caemyNm | u
istnieje ryzyko nabycia wirusa opryszczki, podczas gdy rozpozoanatki
zamiary opryszczkoweo charakterzerulvovaginitis Po s HBM2 wy st i p u |
naj cgmiSidzy 14 a 279% kradhawrdétowena \cluaialkter
miejscowy w postaci opryszczki ne[J | okal i zacj i na b

sk-,rzear zNdach pgci owyedgi adbycii ®ja.

Wraz z wiekiem r oaStpHS¥ 80i910 84S o sp bz peisianasakis) & & |
przeci wci aga.W gruuapiwe cnpaadupesviod kwywst Afpowani e
na20000 przypadk: - w, z zak a gHSWA765 o stkan o wig o
najcziSciej w IWIlgrtupimesnower ocdkNUOy .oko §o
owrzodzenia jamy wustnej, zapalenie spoj - W
objawy w prypadku wrodzonegdiS\¢2 o b e j :nzappléhie siatk wk i oka, ma g

posocznich zapalseomwile wkSyaodk owergwowego -0r a z
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ner wbatypywirusapowoduj Nsknfre&gpeasdl uzowych, a

przyczgoniziajsiicii a nar zNd-w wewnifi188.znych 1| ub

Diagnostykap o Sr éH8\alilua HSV2pol ega na wykonanipy te
po uprzednim wywiadzliweb wb&d amiun ksiw wiklgsiayJem

IgG. Podczas poj awi emianamiejscowychmwiUd o cwzen yjcéds t \
wymazuz bgony Sl uzowe] l ub zmian sk-rnyeh,
rdzeni owego (badanie PCR). Kobiety cinUarr
prze¢c wwi r usowe, a w okresie okogoporodowyn
stwierdzeniu objaw-w postaci nawr oi54 18é | , |
19Q.

Nowor odKki z podejrzeniem |l ub rozpoznany
opryszczki powi nny miel wykonane badanie

wytyczne PPPBSN nieo b e j o jn N e cdalszej Siaghostyki audiologicznepznacza

to, ylb@iNewni e i diopatycznego niedosgduchu u
zakaUeni aHSWi rmsem j est wskazaniem do p ocC
serologicznej146, 160, 16|

1.5.6.ZAPALENIE O PONM¢ Z G O WBDZENIOWYCH

St an zapalny wtakrziahiNewy kadgnedkyg pr zez Wi r
pasoUyty, pierwotni aki l ub czynni ki ni e
okreSlany j est t er mi n e-mzenbveyghaAO®IR i [E01, @9@.0 n
Przypadki lakteryjngo zapaleniao p o n zgowerdzeniowych BZOMR wy st npuj
najcziidewejodk-w oraz niemowl Nt. GBZOMRY m
w grupi e nowor od kEsvherichi@ sdli i Strapkoeottesn agalactiae

uj awni aj Nce s,ndtomdet 3 wé e inmg witbjeisserianseningitidikib
Streptococcus pneumonia®g - | na z a pBZOMRdmoa §ic zrya 20 {00z y p
000 noworodk-W kr ajiacmowENtopy czynnikiem

Neisseria meningitidis

DoBZOMRdochodzi w wyniku uog-Il nionej i nf el
powi nna o potwjierdzemiedub wykluczenie sepsyp o n i ewpagly to ana
rokowane co do przebiegu chorobyszacujes i n , Ue u okogeBzZDER6 n o
rozpoznaj.Napdaiz Nstekpus iz ak a Ue nida i b akot ezrayp anl eegn
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a w p-Fniejsdym zapacekinegqu pajnczyn- wki,
W konsekwencji uszkodzona zostaje bariera knew z g | powstaje pr oc
m- z g admemiowego, cogroz obr ziiki em m-zguzakrwepi z Wp &
naczy @ m-zgu | ub wDiagbostykd obmzosBzZ GMRobejmuyealSG k .

rezonans magnetyczny (RM) [ tomografin ko
w przebiegu nasilonych objaw-w neurologi c:
USG [193. Szybkie rozpoznaniBZOPRz a pomocN bada@ | aborat
orazwdr oUeni e | eczenia sN kluczowym el ement

zakaUenia u nowor odk - jwesit nciiefntokw |, N psyjaygezkwoy c
charakter uog-Ilniony, w zwi Nzku z 194186. Smi e

WezeSni aki przebywaj Nce na Ol TN, z wada
okogoporodowych sN w grupie zwi (Staphytoooncasy o
epidermidis) | i st e Lidtedaz Rono¢ytogengs c zy teU pageczkN
(Pseudomonaaeruginosd . Szczeg- -1 nN uwagn mradyedyy rziwa j-

do wystZOMR é rsépsy w okresiec i NOkyesice ok o gopymodaw t a
noworodkowym Z al i cza smimday nminalymatkic,ukszgrewy =z
rodnych, edgadohoWwadgni e w- d pgodowych,

okogopor odofwewe vhn Nptort zrneafcii ¢ z n N, , may Nrodzomes i

noworodkak a ni wlaaczjyE kr WubnOd@wyehi d97pozaj el ito

Objawy kliniczneZOMRp r zyj muj N charakter przezinbi
podwyUszona temperatur a ciaga, br ak a
W przypadku neur oi nfekcji u dzi eci poj aw
poralUenie nerw-w{jaZaOMRpk owyaaizaNp ®Rlmevi ika ab Jthadkr
cagkowitew wyochkhotywwapnienia struktur S|
spiral nego. W takisaybkpdzgpad&uy wa Uaadi @Isdg
decyzji 0 wszczebowego, i mphiamt dojSdzma do
el ement -w nar zNd{198@afb.i o Wc zevg Nz k o Z@VR jest wy U
jednym z czynnik-w ryzyka uszkod®PRBSN.a s guc

1.5.70KOGOPORODOWE CZYNNI KI RYZYKA

Ryzyko uszkodzenia sguchu wywogane ctgechnni
XX wi eku wynatansasij oc iXMgnych2 0 | at wz r. W ogatniejd o
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dekadzie XX wieku do chwili obecnejryzyko dot yczy okogo 22019% no
ZagoaUemMRPBSN gorkurpeiSl@jWnni k- w okoPpampoyrcadawy
do uszkodzenian arw 8lguc hu . WSr-d tych czynma&Nw
urodzeni owpomald® gwe agé&ni pot wo przed 33 ty
punktacjn w skal.@ Apgar poni Uej 4 punkt - w
mi nuci e Uy coddaiale infersypwejterapiao wor odka ( Ol TN) p o
sztucznN wentylacjn stosowanN powyUeifwi 5 ¢

wymiennej POJ.

1571MAGAJRODZENI OWA MASA CI AGA

Maga urodzeniwywada Nrpaga® aomdayplkdkuur odizaoohay
wy nos z Nc N O0OpgdLBW U kojv BighsWeight, bez wz gl ndu20f.a c:

Termin LBW obejmuje

f VLBWibardzo maga urodpemilid@ga masa ci ada
f ELBWiekstr emal ni ewamanjaas iap rocoi datiiea i d 0
f ILBWini ewi arygodni emmaga pinmd dznRodi7cwa

W krajach r oz wiOn% nntoywomr codlkko lm@W,8 czzego naj
przyczynN jest wczeSni act Wa.p | Kedasjeet e k o zpvwoir
z LBW, k t 152y0 %w ymo sjduz e CE. Badang & wwseja zmij e\r, z
sit@d z wewnNtrzmacicznym o g(lUBRIi lotrauerine &nowthw z r
Restrictior) [204].

| UGR okrkdl ainpotjraof i a we dvdWigiok'aknlaas ycfzinkay |
w odniesieniu do czasu z a d Hipodrdfia symetryczoaz y n |
powstaje w skutek =zadziagania czynnik-w t
organogenezy, przez I or az 1 trymestr (
charakteryzuj e sin zmni ej szeni em m arsey 0
zmni ej szonymi wymi aramigugiodfa c(gaiawva, Kobr
i poczNtek 111 trymestru c¢ci NUOy to moment
dotyczy 768 0 % wszyst ki ch przypadk: - w. Typ Nasyr
urodzeni owN ciaga wraz z pr awi RbgpozmaNie IWGRIgo
nastnpuje w-wczas, gdy ur odzeni o wHipotnofia s a

symetryczna powstaje w wyniku infekcj.i w e
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genetycznych,n at omi ast hi potrofia asymetryczna
macicznej o Uy sgkiawegow p - Tni ej sz y[@05286f. esi e ci NUOy

Szacuje siwfistBpuj ®G&B ywloo idg o8 z o n yroohU en cowd
przyaozoynN %w zglme s u ok o[Z0q. ®becnedna praegreeni ostatnich
15 |l at przeUywa 80% wifncej nowor 00dgq208 z

Dzi eci z VLBW i ELBW stanowi N obecnie n;
rozwoj u. Amer y k a@Es c yudnza uekcoiwczy uwmydkdazear ii g wN
2000gpi fici okr o stwidrdzane m i $ ¢ mdziechzp U a wi thg s WN209 a § a
211.Zaburzenia rozwojowe mogN byl konsekwen

odpowi edzialnych za pr zet w@e¥% 3nnoiwo rbadkF ov w
mani edaq g gzegp2% to u s z k 0 d z e nstopnia sniarkowamego i znacznego.

PPPBSN) est szansN na wczesne wykrycie wady

ciaga poogi UketjerowzaseskN na dr ugi p @ @zylioonz srzesfr eroe
di agnastdykbh.ogi cznN

1572WCZES NI ACTPMORED PRZED 33 TYGODNIEM CIt ¢

Definicja porodu przedwczesnego kwed@ugpr Wk
Swippada 22 tygodni uukcoi@®lye ni @lmec BRDgeydgodabmi
zalicza sifn grupin okreSlanN jako Askrajne
sin przed 32 tygomcrzieeSmi @aicN Wy. -dWd gnaomiyer o K &
w zal eUnoSci ¢22, 218l4Vi Prod sfwi stdapojredygi Pr z
stanowi6bbwe k g § o ki c 8krajpeo rwocdz-ewS.ni aki st agupywi N
|l ecz sN najbardzi e] nar alUonee@ar o yw@wyjkowypoh
istnieewy soki e prawdopoBabaeriEat wowadpNpu. Ue r
wczeSniactwa maleje wraz ze wzros$eim wi ek
narodzin[214).

Gg- wnenwei ki pr e gryedwrzesnegp poodnxr d o

- niskistati s s p eefoacmicanykobietv ci NUOy ,
- wiek matkip o n il@feojk u Uy ci a35t abu pOwgy iUe j
- choroby matki: h e d 0 k r wik=ycapcSdropyu k § a d u  khorbbyrerek a |,
i tarczycy,choroby autoimmunologiczneya o p § y,t k owo Si
- powi kgania i choroby pgdgodu: wady, zakal
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- ci NUa mnoga,

- poprzednic i NUOe rozwi Nzane ,przed terminem po

- czynnik p o § o Urziwd Ne a rwadamiz anatomicznymi n ar z Nd u r od
przedwczesnym piokmiwyacihe m pr F@rdmigezre s o by
goUyskiem pakatiewBeyp i r zo[@bldni owy m

Dzieci urodzonepr zedwc z e Sni ek |oarsayzf i & mawalstasie eebh
neurobgicznych i morfologicznychwe d g u g kryt erii skaa Bdllarg[i3z a g o
Dodatkowo stosowanyrklasyfikatoremklinicznym, g g - wni e w pr z yeptad k
urodzeni owa. mdalvavorcadggka donoszony i wc ze S
zewnntrznym i stanem dojrzagdgoSci poszcz
wczeSnis&aot &muifn. Nni edojN z augkojSdcichowego, pokarmowego,
immunologicznego, neurologicznego wraz z zaburzea mi termoregul a
dziaganiem wspomagaj Ncym wutrzymanie praw
zapewni aj Ncym poczucie beQzacmtobe o Swadpes
sk-ry dziecka, mzz cokp §Jy\wastyardena c & 0 Z W - | e moc
uspokaja noworodka, zmniRopadtavwzefaicaki evolBhr
uog- eabonUoneminfa®d ifacioe zazwyczaj objawia
wwyproScie i odwiedzewyni k &jopizedivexesmego poradb | e
j est niedojrzagoSiskukgBapgdNcapokanmewegoSci
parenteralnego z wprowadzany m ofiozdym,dngjlepiej e |
pokar mem wgasne] mat ki . Poj awikaomiredysiamc | wr
ssania, pogykjamsta bhamnddy cwaldnrezwau mowyiziedda w a
[216].

Kl uczowym drdfilalkdygzaymii @newencyjnynw pr zypadku wc z
przebywaj Nc y chhneonatlogiozmytly jesh gcamab e j muj Nkt r ason.
przezci e mbalaniz koauislNGznep o d k Nt em weceztelkSanoiqpaz t i i
przesi ewowe badani e sguchu. Monbtdbywwhnis
w zespole interdyscyplinarnym, gdyU tylKk
dziecka i jego rodziny. Konsekwencje przedwczesnego porodup owi kgani a p
mogN prowadzi i do zabur z e, @kioh gk:zaluirzemiavargkum o0 k
m- zgowe por aUsyndrgawkidNatonsastiwiid er, ok u Uy c jmao glNu b
poj awi | sin probl emy z procesami pPpOznawc

W rozwoju mowy, a t ak 216]. Wardab | segriyc haie wsS§ u
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wczeSniak ok ofj@a%ya zyozl eggjgoSi uszkodzeni a
nastnpst wami ni e dail7].rZgodnieoz Saldceniami §CaHhdraz PRPBSN
por-d przed 33 tygodniem ci N8ykondazleenlya ¢
u n o wowr[Wd248; 219]. Wykonanie badania przesi ewc
sif, gdy dziecko osi Ngnie wiek zbliUony dc¢
szpitala.Wc ze Sni ej szy s knriyenmiondg i mg U ed o nigdyatodajmya n i

wskuteknedojrzagoSci ukgadu sguchowego.

1573 APGAR <4 PUNKTCW W 1 MINUCIE LUB <6 P
tYCI A

W pierwszych krdldiggoe hndwaricmdka dokonywana
wedgdgug Kk IApgary(Tab. l.a ©¢ c¢ech poddawanychceniez al i cza si n:

serca, czynnoSi o dd e c h o wa\wprowadzemacewnikaedo inasa s k
oraz napi AcOs@gumihi /mindsweokvleat kiowoir ®d k aceng 0 z w
czynnoSci oddechow®ferni agNyxnnzoadSkcar ws emd &. [
napifici e imilhoSwmei oawebar wi eni e sk-ry oraz zgli
[ dol nych pruankkstyomealnrei es N Ocenfi reakcj i na

dokonujes n zazwyczaj podczas odSluzowania now

Ocena w skali ApgaflO0OwpookzNwa SyNadoig
noworodka, 44 punkt-w oznacza stan Sredriist amatd
Ponadto, wynik w zakresie® punkt - -w Swiadczy o zamart wi
13punkty wskazuj N na =zamartwicn cidUkN. |
W pierwszej mi nuci e Uycia dziecka oznacza
wedgug skal. Apgar j est kl asyfikacja now
obserwag lub resuscytacji i leczenia [14]. Dzieci zaliczane do grupy ryzyka zaburzonego
rozwoju oceniane sN w skali.i Apgar na 5 pl
wymagaj N one |l eczeni a, wczesnej stymul ac

przy naj mni e | do osi Ngnifncia trzeciego roku

Ni ska ocena wedgdug skali Apgar moUe byl
l ub wewnNtrzmaci cznym zaburzeniem rozwoj |
okogoporodowego na wiypsi t cAipidwenarnivosvegon poehddaesig u c
SIli makowego. Wytyczne PPPBSN definiuj N ni:
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w 1 minucie lub poniUej 6 punkt-w w 5 mi
niedosguchu [22, 101, 220].

Tab. Il |. SkalaApgar.

tr- dpocacowani e wgasne

Punktacja
Oceniana cecha
0 1 2
CzynnoSi Brak < 100/min > 100/min
Czynno§ Sgaba, oc¢ ..
oddechowa Brak nieregularne GgoSny p
Zabaer|en|e Sinica uog Sinicaobwodowa R Oowe
powgok s bl adoSI
Reakcja na 5 5
wprowadzenie Brak Sgabo wyrl Pgacz, gw
cewnika do nosa grymas twarzy ruchy ko
Napinfci Uog-1 ni ong .
mi ASni o mi BSni Sgabe na| Dobre na

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

Pobyt naoddzialeintensywnejte r a p i i wskazany | est podczas
kt -rego najczistszym powodem f/jukgitadni ewyekal
or az wc z.elL8azdnia mda @ION wmaga specjalistgcn e g 0o srgspiratéryt, u

i nkubatory i monitory podst awowych welwnk c |

specjawtynsieanat,dli@g -ow er apgnamdk,powj o Umyyedhol og

oraz |l ogoped-w. Dziaganianisakeypayirodyd age
popr zez iedieldnieimjwsparcia, By st wor zyl optymal ne
dziecka[221].

Eli mi nowani e ni ekorzystnych c msyrarjiel - wo g
medycznej, indywidualnego oram ol i st ycznego podej Sci a do
zacieniani e i ostroUne zamykani e i nkubat

wygNczanie telefon-w, ni ez ak gWscpa ngi cdmedanian @ |

wykazujN zaleUOnoSi mindzy naraUeniem nowot
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a p-FTniejszymi konseRwNadmnaei nadirowsht np mi
do dziecka powoduje zakg-ceni a 228 RPeemhelr al
medyczny podej muj e decyzj e 0 monitorowan
stymuluj Ncych rozw-j, gdy noworodek Zali
wczeSnimacgnawea urodzeni owa, wady uk gadu n
mi nSnoowegzkodzenie ner w-w abkwoadouw ykbomhy nzenyi
neuromi AnSni owe, wady genetyczne i i nne

adaptacyjnych lub rozwojowycl216].

Oddzi anteysywnej terapi neonat ol ogi cznej zmagaj |
z podej mowaniem decyzji krytycznych, dec
W przypadku noworodk-w obci NUonych cinUOk
letalnymi i stnieje moUl i woSI odet Npzepch, oHlt -c
wydguUaj N cierpienie. Zgodnie z wytycznyr
opracowanymi przeCommittee on Fetus and Newbpina Ude decyzj e dot:
noworowkswanie cifnlUOkim, Fle ro&nm¢ Npymez p:¢
specjalist-w oraz rodzic-w dziecka. Rozp
mo U1l jesw gedynie, gdydczeni e moUe przyni a&fd szakse nz y S
prze®yUri e |

Czas leczenima Ol TN wydguUa sin wraz z potrze

zazwyczaj wczeSniaki z bardzo magN urodzer
90-150 dni R25). Pr zepr owadzono badani a, w Kkt -ry.
przebywaj Ncdh web8Bredkgjnych 11 stopnia (C
dFfwinki w paSmie czfistotliwoSci od 500 Hz

[226]. Nadmiernast y mul acja sguchowa na oddzial e n:
pracN peryssemelgw , Mead &g dujaNeddeinzie ni ami medyczr

respiratory, pompy infuzyjne, wentylatory oraz inkubatory

Tabela IVpr zedst awi a pdhzii ijokd Brat fikde-nriya z mi er
Neonatologii | CZMP w GodXi ewNuzpmmkwi &t war it
w Srodowi sku pjgodowym sN optymalne dla ro:
pgodowe tgumi N dFfwinki o2085cdBR#H)z Nce z zewnNt

Wy k a z a n moworodkie leczone o d pierwszychnach@i TN U:

dzesi nciokrotnienazioSekegdzwnmpealdsgmamiuu z
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noworodkami. Dodatkowe czynniki ryzykar edysponuj Nce dbpwil Rzaree
z wczeSniact wem, ma § N mas N urodzeni ow
niedotlenieniem, przyjmowanymi lekami  ototoksycznymi znacznie p ot nguj

prawdopodobi e@®two wyaskNepiwnpatfmiZejdbAGate h
228-230].

Tab.IV.Pomi ary natiUenia dFfwink-w (dB) na OI TN.

tr-dgo: Opracowano na podstawie wynik-w KIlini
1.|Pracuj Ncy inkubator 44150 dB*
2./Rozmowa w pobliUu inkubatora |5567dB*
3./$miech w pobliUu inkubator a 55 85 dB*
4. /|Szum przepgywu gaz-w | FD 62 dB*
5. | Szybkie chodzenie Wwutach z drewnianymi podeszwami 65 dB
6./Szum wgNczonego ssaka 65 dB
7./Kaszel w pobliUu inkubatora 74 dB*
8. | Dynamiczne zamykanie okienek inkubatora 78 84 dB*
9. | Stukanie palcami w inkubator 80 dB*
10.|Rozmowa grupy os-b w pobl i UOu |80/90dB*
11.|Krzyknak or yt ar zu wibodil eggoSci 2 84190 dB
12.|Szybkie zamknincie szufl ady 89 dB
13. | Postawienie plastikowej butelkarinkubatorze vy s o k o Sc i | 91 dB*
14./0dgNczanie gaz-w medycznych 102 dB

* Pomiary natinUenia QIBN, wkizam&nbywdy mmi ekzbdme

1.5.7.5.SZTUCZNA WENTYLACJA >5 DNI

W 1965 roku w USAodg¢g pintangyavigjtenapii eovavaslkayBy g o t o
nast i pwsysokegawdsetkaz gon-w wSr-d wczeSniak-w i
zaburze® oddychani a, kt-ry wwyondorid 068sdziech i u
w skali roku.Lata 50te XX wieku to czas poszukiwania metod wspomagamdechu,
odkrycia roli surfaktantt p g gan Badani a potwierdzi gy wpgy
wystfiApowanie zespogupawbdu jz EEvoor dSdukh ewmn fiua o
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przedwcPzieeSmisez.e urzNdzenia pracowadgy aiaSzia
w klatce piersiowejp - ¥ pioevjst agy pi erwsze respiratory
Kol ejno opisano metodn CPAP, czyl przedg:!
zast osowan idedatniegotlig § e g erzipa n Uaj Nceghkr &380mPmo e
c i Sie iwe drogach oddechowych (MAPJ]231]. Wpr owadzono met odn
wentylacj wymuszonej ( | MV) . Dotychczasowe met ody n
nowor oad kzwj as zcza wclzaetSengioa ku zwyleckeainZZO gopigra a w
p o wd r adgch imetodi wentylacji synchronizowanej, wentylacpscylacyjnej,
wentyl acj i strumieni owej , we n tWplraocw ai d zkoanmot
inne nowoczesa technik i stotni e poprawi ajOycce ar dk owa
(hipotermia lecznicza, tlek azotuczy ECMO i extracoporeal membranous oxygenation)
[232].

W chwili obecnej pdst awowy mi met odami terapi.i
stosowanymina Ol TN sN nosowy CPAP ( ngzéerpRiym i |
dodatnim ciP)i erziyém mMdtPdy wspieraj Nce od

Podst awowN metodN terapii oddec hpozostaje nagal n a
mechaniczna wentylacja. Wedgug enarZocelgns ki ¢
podj nt ej terapi.i j est zmni ejszeni e et k-

czymnal e Ngdyd s kr - c iewazypmej, mechasicznejentylacii. Leczenieopiera

sin na zasadzi e kompl ezaten dodajkowo puiwe lgd Zirdandy an |

zmi erzaj Nce do utrzymani a prawi dgowe | t
hemogl obi ny, odpowi edni ego Usytwo seonw aan i ew r
antybiotykoterapi.i |l ub koni & @az ndbrSpiiewedyar m.

tnt ni[2883%.ego

Stosowaniesztucznej wentylacg wi fikakoaszkodzeni a mi NUOsz
dysplazji oskrzelowgp g uchP®epadt o, w przypadku cinUkie
moUe doj S| nhposizedeygl éniyah namzNdy-nw noarr gzaNn
PPPBSN zakgada objficie wczesnN interwenc

stosowano mechanicznN wentyl acj i powy Ue |

uszkodzeni a sguchu. i aDotdyocvhacdzzal,o weUe b alla
z pobytem na OITN wraz zpr acuj Ncy mi ur zNdzeni amair atla
noworodki , szczema |l miyst Wgizersine akii edos uc

l i cznych probl em- w zwi Nzany cvwc z @a&nwymagd o r
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natychmiastowego leczeniaatowana Uy c i az a d reeg(kat Npp ewi Kka Ey c h
nastfipst wewaam@Ue h by [Szadjzé ecikda,ndel @0 gHcj e
mapotwied zon N wadi sguchu w przysza@g®éclini &V we
jest rola rozszerzonej i regularngfi agnostyki nar z Ndu sguch
W przypadku noworodk-w przebywaj Ncych na
wykonal, wstwamrasowaryodk @2 b0haz223. stabilny

1576t E GTACZKA WYMAGAJ}!I CA WRMBENSIEIUZJ |

t - gtaczka | est jednym z naj cznstszych ob
noworodkowym. Wynika to z faktu,jeUenag wyiC
st fileinliierubi ny poSeje)dnw es ur( miied e hg/aimasy k t -
ci ampa d o4 B3F).[J&Bto ponad dwukrdtne  w ywia s z sot Sil Ubdlimubing n i U

u dor o&gg ywcnhy. mi czynni kampatvwprneywajnN czymit emga
mindzy innymi: zwi hkszona produkcja bilir
zdolnoSi wNtroby do jej wychwytu wraz ze

[236]. W ¢ i N-gduhi OQyYmioavi nn o zmriejszerépti i Chdirmbing [237].

Szacuje Usigh ac dkea w¥k o §0ep rdjowych u donoszonych
nowor odk - w, nat omi ast odset e k[238w239.aCGhjavey d o
O-gtaczki fizjologicznej pojawiajN sifn p
przy czym w 35 dobiewys t i puj e n aj WbilirubisyA18-15smig/d) O przypadku
wczeSniak-w U-gtaczka fi zj ol omaksymaing ponanU e
bilirubiny nie przekracza 15 mg/dI.

Ocenad- gt aczki wymaga doSwiadczenia specj
zaU - gceni a swedduq omroz y@jdikigy actha rnwiremi a sk - r
pojawiajN sifi na twarzy, kl atce piersiowe
i ntensywna barwa w stosunku do okresu Uy
W pierwszej dobi e, w e d gdergii Pedatrii gvgmadgioziaozeniay k a
stfnlUenia bilirubiny c @&J24p RWonad® jpodstawosvel badawia c y
| aboratoryjne w kierunku U- gt acanadzenie grey mu j
krwi matki i dziecka, leukogram, retykulocyiyraz test antyglobulinowy (test Coombsa)

[242). Nal eUy r-wnieUzédkaUe miod wiwawsiowe i, bal
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hi pogl w@ynv nh(fuedemity cefalosporyny, penicylinpla k o pr zyczynh

patologicznej

Wzrost st filheyninai ebfiyiozusbd ebjii eajg)k ami o0socz
przekraczaj Ncego wartoSci krytyczne moUe
w wyniku pr zeni kni newrma- zbhberuireortyoklsiy czne dzi agal
w poczNtkowym bkgaegbdnpezebizgbha pojawia s
obni Cheanpiiefici a mi fSni owe go .z aNausrtziiepnniiae wpzorjoak
ugoUenie ,wdgosici owpificia minSapi pkbswpwpi
drgawki W n aj ¢ i npizgpadkacth dochodzi do r wagegé&odzenia oS
ukgadu negwowagbnpst wami w, p egria® awoju p a d
psychoruchowego, uszkodzanvzrok u , g\j uocrhaozt pozapi mMmamigaawely c
por aUeni go. Ubzodeenis ficekt ur m-zgu prowadzi do
nowor odka, dl atego zasadnei ppseexanejdipgnabtykn c i e
woparciud s t n czgnnilryzgka [243, 244].

t - gtaczkin naleUy uzmolj awiwv pafigho Ridc zqd
narodzinach, a stnUenie bilirubiny cagkow
niebezpieczny jest wzrostt i Ubeinliiar ubi ny cagkowit edobub zek
>0, 5 mg/ dll miNagoytiskjaixiv npr zypadku nowor odk
sztucznie i noworodk-w karmionych natur al
w pierwszej grupie d.5 mg/d| zaS wildmgdéweéjadozy o stanie
[239, 242]. W zwi Nzku z pmakty@s zkyim nwcznej ustal an
hiperbilirubinemiu nowor odka na podstawie nastnfipuj N
stAUenie bilirubiny cagkowitej, U-gtaczka
(dodatni wynik testu Coombsg)j e | mowerkdkac hor oby hemol i tycz
ci Shnéeparcjal ne t Irah38uygodnéngd iaNUyp, ork ar npi en i
piersiN, krwi ak podokost no wystwierdaonatuarkethio U

u r od zneviBsdksaw a

Powszechnie stosowanN metodN | eczenia
Wytyczne na podst awi e, kt-rych rozpatruj
pgodowego, doby i godziny Uyci a, mas38l. ci a

Fototerapiaprowadzi dop r z e k sahltialgicremdi ny poSredni ej (n

krwi w substancje rozpuszczadniniet &- wod&i e,
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Transfuzja wymienna jest mwerkypalll rasowams o w:
OycwwbieranN przewaUnie wedgug wskalesat®E An
zabieg maj Ncy na celu S tai Y ebitiribinya sjedoaw e
prawdopodobi e®two powi kga® w wyni ku jego
Ni eznaile Uod obranych kr yt eokir- eifdyiduslre Gyykob e z
wy st Nmie@mioa o ks dagegonpacienta §B, 240, 245) . Wy r - Uni a s
wczesnN, czyli wykonywanN po ur odssegidiiub w ¢
zbyt szybki ego >®hSamgalht awnyisat Nsptielheinai aobr z ik u,
Nat omi ast transfuzjn wakplenyoh mimash(pk piewiszej sldbie s U |
Oycigdy)st nUeni e bil i r ubi nfgtoteqapiazréejest akatecza IuB 0
wyst Npi gy obj awWyprzypadkuuwa |1z @ indzarke ow o d u ni edc
bariery krew-m - z gabieg transfuzji wymiennejd r a ( aensyt przy stnUe
cagkox2 mgdi masi e ci alfb@ gNapcPefciej wystnpl
zastosowania transfuzji wymiennej wi NUN s
ryt mu serca, zatrzymaniem kr NOUOeni a, zakb
i elektrolitowymi [239, 246, 247). Zabi eg mo &wa duyspebalizowanyz e s p - §
medyczny na OI TN, jedynie za zgodN rodzic-

Wczesne rozpoznani e U-gtaczki patol og
i nterwencij.i oraz minimalizacjn powi kgaE.
wzwi Nzku z poprawN opieki okodjoporodowej |

wystniAapowaniu konfl ikt -w 8epglZdognieczaytygczoymi p o |
PPPBSN p o e sty iddutiraliny we krwi noworodkak t -wyymaga wdr o (
transfuzji wymiennej krwij j est czynni ki em ryzykaniesie e dc
ryzykol i cznychwpoBirlb@d&@&@wym ukgadzie ner wowy
W zwi NzkuojSI t ymendadalopatio oraz uszkodzenia kom ek zmys Jo
naz Ndu sSSguwachiy .eni ®idio,s e moOdbivyg ©,668% i howor odk
z U-gtaczkN wymagaj Nc[R2,10t,28250f. uzj i WwWymi enne
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1. Anal i za sdcjodemagrafieznychw gr upi e mat ek nowor
opiekN w Klinice Neonatol ogi i [ Il nt ens:
w latach 201017.

2. Anal i za zmi ennoSci wystninpowani a czyn
u noworodk-w objnAatych opi &terSywnej Tedpii ni |
Noworodka UM w Bi ag®Ythadtoku w [ atach 20]

3. Ocena wpJy wuwsocjedemograficzhyclwa wy st Npi e myzyka c z )

uszkodzenia sguchu w analizowanej grupi

4, Ocena wsp-gzaleUnoSci wy s ynii pzynpikbmiyyeyka p o

uszkodzenia sguchu w grupie anali zowany

5. Ocena ryzyka wuszkodzenia sguchu wSr - -d

2017 objhtych opiekN w Klinice Intensy\v

6. Wkazanie skgaecand3woigrdmiaPowszechnyc
Sguchu Noworodk-w w Klinice I ntensywne

na przestrzeni lat 2012017.
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. MATERI AG | METODYKA BADAG

3.1.CHARAKTERYSTYKA GRUPY BADAWCZEJ

Badania przeprowadzonoanpodstawieK a r t nowor od kPrzesiewowyehz K
Bada@E& Sguchu w materiale Klini lk -Neonatologii i Intensywnej Terapii
Noworodka wUniwersyteckim Szpitalu Klinicznym\B i a § y mvdatachik2@Qle2017.

Gruphn badanl5 08a @yhwowi ilo odzonych khower om
przeprowadzone badanmeet op Nz eostioeewoi weej fliamagdukcuhst
Programu Powszechnych Pr zesioemoywpedhn iBoandya E
wywiadu,d ot y czNoynri \kz wk a niBead@an waivlloth§ aipt®isw i
dziewczynek. W anal i zi e ni e uwzgl ndzma oGy DNAvDr c

przenieoned o i nnych oSrodk-w klinicznych.

3.2.ANALIZA STATYSTYCZNA

Badania statystycze przeprowadzono wprograme STATISTICA 13. Wy ni ki b
statystycznychb y §yst ot ne, gdy p oozsii o aiNgHoBE mip Shi U ¢
Nor ma Ir ma & icenibnotestem ShapirdVilka. Analizy statystyczne przeprowadzono

z a p owylwany¢h metodtatystyki opisowej.

Protok- g badani a zostoanj s jzrmt vBii @ered zya@reyn N
Medycznego wUBhwg § #:80R/3X*201Rz dn.27.06.20Dr.

Badania miagy charakter anoni mowy.
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V. WYNIKI

Analiza statystyczna grupy badawcajtyczy glayowrodm nych nowor odKk
ich mateko b j nt y c hw Kbnpce Bdoratologii i Intensywnej Terapii Noworodka

Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego Bi agy mst oku na20pir zestr z¢

4.1. Analizademograficzna

411Pgel

W latach 2012017 w Klinice Neonatologii i Intensywnej Terapii Uniwersyteckiego Szpitala
Kl'inicznego w Bi ag¥rb2sntoonkour o d k © @z i pggaz i7318min s
nowor odk - w .Mlataich 201€@Es1k7i ecjh § ospicly s toaltzyidtiyczn
dziewczynki. Jedyniew 2015 roku wurodzigo sifn niezne
stanobv,Jy8 % ws zy st ripa thadawaza dobepevia § &N c z1503@

noworodk: - w.

Tab.V.Pgaebworodk - w.

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

Chgopi 1045 | 1005 | 1035 | 811 880 872 992 1072 | 7712

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

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

975 893 874 774 868 907 964 1063 | 7318

Suma ur

(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 201@017 dz i ec i w Wi nlhozhod midsgado0,k16,4%)
NajwyUszy odsetek nowor odk:- - w lgiaohc2018di 2006 y c |
odpowiednio:30,5% i 31,2%.

60



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%

Wi e S 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 okresianalipabiwniikmzag sin stosunek mat éik el «
do matek rodzNcych przeW pkodEtzlkeawyem &IOr a:
odsetek matek rodzNcych w 30,3%, oatomiasioy2a0i7a |
rokuosi BgwhB3i® Sdg- gu grupy.

Medi ana wieku matek #26dZNowynh owghaBa&cH a?

analiza statystyczna opiera si®Brodkpweedzi

Tab. VII. Wiek matki.

2010 | 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n

Wiek
mat Ki 995 967 973 875 984 1005 1136 1256 8191
lat (n)

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

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

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

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001

~

Na pozi omi e p<0, 0001 stwierdzono r- uni
pomi ndzy anal i zo®Hhnh Mediana lwieku anatki, je@yaid @ 2010 roku
wyni os®at,net=omi ast od 2011 do 2017 roku wy
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|l stotnie statystycznie r-0Onigy sin mindzy
rok (p<0,0001), czy teU 2010 rok i 2017 r
mi ndzy a 0 bNN s | Andlizai wykazuje minimalny wzrost wieku matki

W poszczeg:- (Hostgegliny tremd) a®h Uni ce zostagy 7.pr ze
(wykres ramkav Ns y ) .

50

45+ -
40
35

ATV FLEE BB

25

wiek matki

20

15 - -

10 O Mediana

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017  []250.75%
rok 1 Min-Maks

Ryc. 7.Wykresramki wNsy wzgl ndem gnaiuwekmalkini enna z a

4. 1. 4. Liczba ci NO
Na podstawie anal 2201 7wypbiskerwuzel ai N20&0de.]
ci WUel op g.oMmdayepgupior zewaUagy mat ki kt-re u

dzieci.

Na poziomie p<0,0006 t wi er dzono r - Unice istotne s
anal i zowanymi l at ami . Medi ana p r2z0elb7y twycrho s
Me=2. stotnie statystycznie r-Unigy sifn min
2011,2012 i 2013 wzglndem 2017 roku (p<0,000
roku (p<0,0001). Nie r-Unigy sin iA8mlaa ni e
wykazuje minimalny wzrost |iczby -20d™NBc.pr z
8.
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Tab.VIl. Li czba ci NU.

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

944 884 876 715 756 756 772 783 6486
1-sza
% | 46,73%| 46,60%| 45,89%| 45,11%| 43,27%| 42,45%| 39,49%| 36,67% | 43,16%
Ci N
6 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

12

10

Ci NUa

10

N

N

N

Gl

2010

Ryc. 8.Wykres ramkd w N's y

4. 1. 5. Li

2011

czba

2012

2013

rok

2014 2015

porod- w

2016 2017

O Mediana
[] 25%-75%
T Min-Maks

wzgl ndem griulpi.c zZbma ecninfaU zparl zeeCbnyat

W analizowanym okresiezobservowanot endencj n (1088, rliczlsytpoow No d - w

objftych

badani

em kobi

et .
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Tab.IX.Li czba porod- w.

2010 | 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n

Por
1 1069 1014 1014 813 855 873 904 899 7441
-szy

% 52,92%| 53,45%| 53,12%| 51,29%)| 48,94%| 49,02%| 46,24%| 42,11%| 49,51%

Por
o 2
% 47,08%| 46,55%| 46,88%| 48,71%| 51,06%| 50,98%| 53,76%| 57,89%| 50,49%

951 883 895 772 892 908 1051 1236 7588

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono r - -Uni
liczcbyporod-w mat ki pomi ndzy adiabyipo o w dobigtyn i I
w latach20102 0 1 3 wy n o(kle=%) aatomesl w latach2012 017 wzr os §a
(Me=2).l st otnie statystycznie r-0Unigy siO> min
2013 wzglndem 2017 roku (p<0,0001). Ni e r
p 0 z 0 sAhatizg wykazuje wzrosiczcbypor od-w z jednego do dw-
mat kn w [|-20174Rydp.).201 4

12

10} -

Por -
o

P A U U A M R

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 []2506-75%
rok 1 Min-Maks

Ryc. 9. Wykres ramkd wNsy wzgl idem gripicZmaeponaodawefn
mat kn.
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4.1.6.Poronienia

w

CzinstoSi wystinpowania porowyldzaeudmatceh
Og:- Il ny odset ek poronieE& ni e przekroczyg
mi ni mal ne | [ maksymalnej, wzr --s14,75%, 20dk o § o
19,86%).
Tab.X.Li czba poronie®& przebytych przez matKki
2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n
Poronienie
o 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%)| 17,5%
Poronienie
brak 1722 1566 1592 1322 1446 1457 1570 1711 | 12386
- bra
% 85,25%| 82,55%| 83,39%| 83,41%| 82,77%| 81,81%| 80,31%| 80,14%| 82,41%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001

417Wi ek ci NOy
W latach D102 013 obserwuje sipiorzowi-imk sprenadce UkKa
tygodni(@b. Xi)NU®d 2014 roku nastfipuje wzr o:
tygodnia ci NUOy (64%), kt-ry obniUa si&a w
2017 (65%).
Tab. XL Wi ek ci NUy 039 tygodni a.
2010 2011 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 n
Wi ek ¢
5 39 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% 63,230
Wi ek ¢
<39tc. 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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Medi ana wieku ci NOy matek rodzNcych w ba:
z tym analizi statystycznN przeprowadzono

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono r-Uni
wi e k u wanaliddivgnym okresie Medi ana wi ek u -200i1NUywyw olsd
tygodni.

~

| stotnie statystycznie r-Unigy sin mindzy

- 2010 r ok wz g2083delkh(p<08001) P2016 §<0,05),
- 2011 rok wzglndem | at 2012 (p=0,001), =
- 2015 ro 0,026) .

k wzglndem 2017 roku (p
Nie r-Unigy sin istotnie statystycznie midfi

Analiza wykazuj e swlatgch20p@0t7i(RycdO)wi eku ci NUOy

50
a8t
46 |
vy

)

(tyg.

dnbeptddd

36t
34
32t
30+t
28t
26t
24+ -
22 ¢ -
20

NOy

C

Wi e k

: : : ! ! ! ! ! 0O Mediana
2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 [] 25%-75%

rok T Min-Maks
Ryc.10. Wykresramkd wWNsy wz gl idem griuwi.e kZ nciieNthya. z a
4.1.8.Hypotrofia

N a | w iy Odsetekhypotrofii obserwowanav 2011 roku (8,85%)prazw latach 2013015
(8,589,43%).W latach20162017 obserwowano zmniejszenie odsetka hypotrddiio k 0 § o
7%.
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Tab. XIl. 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<0,0p50,005)

Anali za statystnyowomadhkmawy wcipoaFaczeg:- | nyc
i stotnoSci statystycznej (p=0,274).

419DgugoSi ciaga noworodka
W badanej grupie clozhoteadeoprgewadawpNodKk-
z dgugoSci N ciaga O55 cm.
Mediana urodzeniowejd § u g 0 Sc i ciaga noworodk-w w ba

w zwi Nzku z tym analiza statystyczna opier

Tab.Xlll. DgugoSi ciaga noworodka.

2010 | 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n

Dgug:
ci ag 1340 | 1097 | 1052 856 1036 | 1007 | 1144 | 1268 | 8800
055

% 66,34%| 57,80%| 55,11%| 54,01%| 59,27%| 56,60%| 58,49%| 59,39%| 58,530

DJug
ci ag 680 801 857 729 712 772 812 867 6230
<55 cm

% 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-U0Uni
djugoSci ci emjanalizowanymrokrasie Medi ana dJugoSci
w 2010 r o kKMe=56nynnnatemiagtay latach20210 17 utr zymywaga

poziomieMe=55 cm.

~
~

| stotnie statystycznie r-Unigy sin mindzy

- 2010 rok wz g2f7dpxG000l)at 2011
- 2011 rok wzglndem 2013 roku (p=0,01),
- 2012 r ok an20iKpaoDs) 2017 (p=0,004),

- 2013 rok wzglndem | at 2014 (p=0,01)

p
£

Pozostage | ata nie r-Unigy sin istotnie st

Analiza wykazuje stagy pozi om d2§u7.gvinaliy c i

wzrost dgugoSci ciaga nowor dtldk-w wystnpows:
e 70
o B _
(]
o 60t
> =]
S B T Ll I L I I R T 1 I
(]
_ 50t
)
o
(o))
=)
o)) 40 I
[a)
30t — + —
20 ' ' ' ' ' ' ' ' 0 Mediana
2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017  []2505-75%
rok I Min-Maks

Ryc.11. WykresramkawNsy wz gl fidem gr iudpd u gZonfl ie ncniaa gzaa | neod
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4.1.10.Wynik w skali Apgar

Naj wi ncej noworodk-w otrzymago 10 punkt . - w
i2017rokiiok 0 g-®82®10g:- gu. Znaczny spadek porod:-
obser wuj e 28lt2013wrazd2@l6kibr upa stanowi ga od 32

Medi ana oceny noworodk-w w skal. Apgar
w zwi Nzku z tym analiza statystyczna opie
(Tab. XIV.).

Tab. XIV. Apgar.

2010 | 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n

Apgar
1472 908 645 527 977 850 1575 1749 | 8703

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

Apgar
0-0 okt 547 990 1264 1058 771 931 381 386 6328

-9 p

% 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-Uni
oceny nowor odk -wanalizowarkyra bkiesieA Mg aln ana otr zy ma
w skal. Apgar byga zmienna w posizzepygnkKtny
natomast 2010, 2014, 2016i12017mMK 0 punkt - w.

Ni e wykazano istotnych statystycznie r - Un

wzgl Adem 2013. Istotnie statystycznie r-Ur

Analiza wykazuje wzrost przyznawmn y c h punkt-w w ocenie no
Apgar w latach 2012017 (Ryc.12).
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1Z

Punkty Apgar

10 | [fi} [;;J [;;]

2010 2011 2012

Ryc. 12. Wykres ramkd w N s y

4. 2. Czynni ki

4.2.1.Czynnikiryzykaus zkodzeni a

2013 2014
rok

2015 2016

=
* 0 Mediana
2017 ] 25%-75%
T Min-Maks

wzgl ndem griuopc. e nZami veendngau gz asl keall

ryzyka

uszkodz

enia sguchu

L@1020u w | at ach

Na podstawie analizy Tab. XV.) wykazanowz r o st

us z k od z eurwilsaachs2g1@01F w grupie badanejw latach 2012 0 1 3

okogd5%4noworodk-w z

wzrost odsetka dzieci z czynnikami ryzykdyc. 13.)

no

N a
Cz

Wy

S

(p
st

czynni

wystnpowani a

k ami ryzyka

W 2014 roku by

wdseNgk rawitnROAV%J

st wier

worodk-w, natom2@s$7
poziomie p<0,0001
ynni k- ww analizowakyan okresie (R. 14.)

stiApuj Ncych

u

dzono r -litkhyi ce

rodzi

(

N

g
s

0

Medi ana czynni

noworodk-w MesOposzczeg:-I| nyc

totnie statystycznie r-Unigy sifi mifndzy

=0,04), a

atystyczni e

takUe

r -

OUni ¢

2012 r ok

mi ndzy

w z gzbhnd dseotmych2 0 1

pozostagy mi
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Tab.XV.Wy st ipowani e czynni 01w ryzyka w | atach 20

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

Czynniki ryzyka
1.00%
0.90%
0.80%
0.70%
0.60%
0.50%
0.40%

0.86%  085%  0.86%  0.85% K
0.84% 0.82% 0.80% 0.80%

0.30% 021%  0.20%
020% _ 014%  015%  014%  0.15%  0.16% 0'1.8% e o
' -G C—= ®

0.10%

0.00%
2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

—8— Obecne czynniki ryzyka ONF 1 OT éyyalss NBIT &Y
Ryc.33.Wy st npowani e czynni 01w ryzyka w | at a

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001

Na przestrzeni lat 201D 0 1 7 zaobserwowano maksymal nN
niedosguchu przypadaj NcN na jednego nowor
wynosi ga 7, Nn2aQ b4ni az3@ 1 6v 2MdllaAdhalda ab wykwpmz
poziomliczbyczynni k- w ryzyka wzgl ndem a208/I(Rye owa
14).
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2
< gl - - -
c
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>
N
o 4rt
o 3
(o]
_ 2
1.
0 £ £ = = = s s =
-1 : : : : : * ! * 0 Mediana
2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 []2506-75%
rok T Min-Maks

Ryc. 14 Wykresramkd wNsy wz gl idem griuipl.e &ym reinkn-aw zray 2y

4.2.2.Leki ototoksyczne

Na podstawie b a d az@bserwowano zmniejszenie o ds et k a zastosow
ototoksycznych wrj-id y o & woarncad 2080 rokuRgdsetek 1 5
wynosi g 7, 62 %, a w 2017 roku jedynie 4,45
wzrost odsetka badanej grupy z czynnikiem ryzykh e k i ototoksyczne,
w przedziale 6,6%,88%(Tab. XVI.).

Tab. XVI. Wy s t i p o wraka iyaykaékizojotoksyczne latach 2012017,

2010 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 n
Leki
ototoksyczne 154 134 120 109 90 96 130 95 928
- obecne
% 7,62% | 7,06% | 6,29% | 6,88% | 5,15% | 5,39% | 6,65% | 4,45% | 6,1”%6
Leki
ototoksycznel 1866 | 1764 | 1789 | 1476 | 1658 | 1685 | 1826 | 2040 | 14104
- brak
% 92,38% 92,94% 93,71%) 93,12%] 94,85% 94,61% 93,35%) 95,55%] 93,83%
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Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001

Leki ototoksyczne

0.09%
0.08% 0.08%
0.07%
0.06%
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0.03%
0.02%
0.01%

0.00%
2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

== cki ototoksyczne

Ryc.15Wy st ipowani e ekizototoksyiczaelatacty 2002087 |

4.2.3. Infekcje z grupyTORCH

Wystninpowanie infekcj.i ThORVDH owi®b18vdokulda 20470 e j
roku wykazuje t@uydléenciwWincwhgosbowslt odset ek
TORCH wzr -,gdomiast Wi latd6h 201P012 obserwowny by g st abi |l
p o r odrezpoznanieminfekcio k o o 2 % g (TabpXNI)b adan e |

Tab. XVI. Wy st npowani e czynnika ryzyX& infekcja TO

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 n

Infekcja
TORCH 33 42 30 61 91 134 203 246 840
- obecna

% 1,63% | 2,21% | 1,57% | 3,85% | 5,21% | 7,52% | 10,38%| 11,52%| 5,5%6

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

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

Wyniki istotne statystyczniga<0,0001
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Infekcja TORCH

0.14%

0.12%
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0.00%
2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

== |nfekcja TORCH

Ryc.1& Wy st iApowanie czynnika ry-20ka infekcj a

424WczeSniactwo <33 tygodnia ci NOy
Wysthipowanie wczeSniactwa <33, wlatagho201@018 c |
miago | ekkN tendencjnin wzrostowN wynoszNcN
zaobserwowano wyraitny spadek o] 2,5% ods
tygodni ¢ Ryci Ny . ) . Tabela XVIIIl prw&rdsd a
badanej grupy na przestrzeni lat 2@ 7.

Tab. XVIIl. Wy st ipowanie czynnika ryzyka wcz-808hi act w

2010 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 n
WczeSni
<33 tc.- 66 68 75 65 67 54 54 34 483
obecne
% 3,27% | 3,58% | 3,93% | 4,10% | 3,83% | 3,03% | 2,76% | 1,59% | 3,21%
WczeSni
<33 6. brak 1954 | 1830 | 1834 | 1520 | 1681 | 1727 | 1902 | 2101 | 14549
% 96,73% 96,42% 96,07%| 95,90% 96,17%| 96,97%] 97,24%]| 98,41%| 96,79%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001
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Ryc.17Wy st ipowani e czynnika ryzyka wczeSniac
20102017

425Wada sguchu w rodzinie
W latach 201 01 7 rozpoznawal noSi wady sguchu
noworodk-w utrzymywaga s i Wynki arzegsawionowntabeli o d

XVIII oraz na rycinie 17.

Tab. XVII. Wy st ipowani e czynnika ryzyka-20@dda sguchu

2010 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 n
Wada
sguch
o 24 40 45 22 43 43 40 49 306
W rodzinie
- obecna
% 1,19% | 2,11% | 2,36% | 1,39% | 2,46% | 2,41% | 2,04% | 2,30% | 2,0&%
Wada
sguch
o 1996 | 1858 | 1864 | 1563 | 1705 | 1738 | 1916 | 2086 | 14726
W rodzinie
- brak
% 98,81%| 97,89%)]| 97,64%| 98,61%| 97,54%| 97,59%| 97,96%)| 97,70%)| 97,96%

Wyniki istotne statystycznie: p<0,§p=0,020)
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—0—2 | Rl 240dz0Kdz 4 NBRTAYAS

Ryc.17Wy st ipowani e czynnika ryzyka-20ddda sguc

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

Na podstawie analizy badanej grupy na przestrzeni lat-201@ zaobserwowano spadek
odset ka noworodk - w z punktacj N Apgar <4
w 5 minucie(Ryc. 18) W 2010 roku 4, 46% badanyctén no\
czynnik ryzkawy st Npi eni a u snatkniadtave2dl7 eku sdsetsnio b ni Uy §
s ida 1,31%(Tab. XIX.).

Tab. XIX. Wy st npowani e Apgay<d pkivklaminrup 26ypkt & 5 minlatach
20102017.

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

Apgar 1min <4

/ 5min <6- 90 72 45 41 33 25 30 28 364
obecny
% 4,46% | 3,79% | 2,36% | 2,59% | 1,89% | 1,40% | 1,53% | 1,31%| 2,420

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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Apgar <4 w 1 min lub <6 w 5 min
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=@=—Apgar <4 w 1 min lub <6 w 5 min

Ryc.18Wy st npowani e Apgay<d pkivklaminriup 6ypkt & 5 min
w latach 20162017.

4.2.7.Sztuczna wentylacja >5 dni

W latach 2012017 zastosowanie sztucznej wentylacji >5 dni odnotowar)y742,37%
badanej grupy(Tab. XX.). Naj wyUszy ods etyme éynnikierw oyzykad k -
wy st i wa0khargkui 237%, a naj ni Usi0y%. Napzestizéni lat 20k2u

2005ma0bserwowano znaczny spade(RycuY)st npowani

Tab. XX. Wy st hpowani e sztacygna wentilazja ¥5yw lgtdcla 20162017,

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

Sztuczna
wentylacja >5 31 45 29 22 20 14 31 15 207

dni - obecna

% 1,53%| 2,37% | 1,52% | 1,39%| 1,14% | 0,79% | 1,58% | 0,70% | 1,38%

Sztuczna
wentylacja>5| 1989 | 1853 | 1880 | 1563 | 1728 | 1767 | 1925 | 2120 | 14825
dni - brak

% 98,47%) 97,63% 98,48%] 98,61% 98,86%) 99,21%) 98,42% 99,30%| 98,62%

Wyniki istotnestatystycznie: p<0,0001
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Sztuczna wentylacja >5 dni

0.03%

0.02%

0.02%

0.01%
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0.00%
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=@=— Sztuczna wentylacja >5 dni

Ryc.19Wy st i powani e sztacyna wentiaxja >5ylm latdkcla 20162017.

4.2.8.Intensywna terapia >7 dni

W latach 2012 017 wSr - d H2Wado&(% grouvwor odk - w pr z ¢
intensywnej terapii >7 dn{Tab. XXI.). NajwyUszy odsetek nowo
ryzyka odnotowano 011 rokui 3, 0 6 %, a najnii 029y av t2a0kiTe r
rokui 1,24% Od 2015 roku odsetek noworodk: -w z
poni USjzc2%g- §gowNs tkirpzoyweaNn iva czynni ka ryzyk:é
przedstawiono na rycinie 20.

Tab. XXl. Wy st ipowani e imtengywna ferapia >7 dnizlatakha20162017.

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

Intensywna

terapia >7 46 58 39 38 41 22 39 26 309
dni - obecna

% 2,28% | 3,06% | 2,04% | 2,40% | 2,35%| 1,24% | 1,99% | 1,22% | 2,06%

Intensywna
terapia >7 | 1974 | 1840 | 1870 | 1547 | 1707 | 1759 | 1917 | 2109 | 14723
dni - brak

% 97,72% 96,94%) 97,96%) 97,60% 97,65%] 98,76% 98,01% 98,78% 97,94%

Wyniki istotnestatystycznie: p<0,0001
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Intensywna terapia >7 dni
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=@=—|ntensywna terapia >7 dni

Ryc.200Wy st nhpowani e iatengywna ferpsa >T7 dmizlatakha?2012017.

4.2.9.Masa urodzeniowa 4500 g

Wlatach2012 013 odset ek nowor odk- - ws500gwuaa g N gmas N
do 3,22% badanej grupy. W kolejnych latach 2218 17 odset ek tymowor
czynni kiem ryzyka, mi ag tendencjn mym e j N
czynnikiem ryzyka odnotowano w 2013 roku3 , 2 2 %, naj ni Usl3¥6. w
Wyniki przedstawiono w tabeli XXII oraz na rycinie 21.

Tab. XXIl. Wy st npowani e nagayurmdzeniowakb00/ge jatach 20162017.

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

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

% 2,62%| 2,85% | 3,09% | 3,22% | 2,75%| 2,36% | 1,99% | 1,31% | 2,4%9%
Masa ur.
<1500 g- 1967 | 1844 | 1850 | 1534 | 1700 | 1739 | 1917 | 2107 | 14658
brak

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

Wyniki istotne statystycznie: p<0,0001
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Masa urodzeniowa <1500 g

3,50%
3,00%
2,50%
2,00%

1,50%

1,00% 1,31%
0,50%

0,00%
2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

=@=|\lasa urodzeniowa <1500 g

Ryc.2l.Wy st A powani e magayurmndzeniovaaXs00 ge jatach 20162017.

4210Wada wrodzona ggowy |l ub szyi

Wa d a wrodzona gjgowy | u2 012z y wSrw d | etaaaat
rozpoznana by ga u ni espegna-2014% as o M@ §d kw
wystfiApowania czynnika ryzyka do 1, 60 %. W
noworodk - w, a w kd0k7nygdbetl ak aZzmir e2n®ijN56 dtoe ni
wystipowania wady wrodzonej ggowy | ub szy

20102017 przedstawiono na rycinie 22, a szc

Tab. XXIll. Wy st ipowani e vwad/an nwrkoad zr oyrzay kaagh204@2017.u b sz y

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

Wyniki istotne statystycznie: p<0,05 (p=0,045)
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—0—2 | Rl ¢gNBRIT 2yl 302¢& fdzo aleai

Ryc.22Wy st ipowani e wad/ar nwrkaad zr oyreay kagho2@1g20l7.u b s z

42.11.Zesp wad wrodzonych skojarzonych z niedo:
W latach 2012 017 grupa nowor odKk - iwzesp guadzwradzomyéhi e m
skojarzonych ,w kna (dyons §ruakosmwlyeno sli% abadanej
wzrost czynnika ryzyka odnotowano w latach 2@D12 oraz w 2016 rokdV 2017 roku

odnotowano najniUszy odsetek noworodk-w z

Wyniki przedstawiono w tabeli XXIV.

Tab. XXIV. Wy s twanmpeazynnikaryzykae sp- § wad wrodzonych skoj al
w latach 201€2017.

2010 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 n
Zesp- 4§
wrodzonych - 8 11 11 7 7 9 11 6 70
obecny
% 0,40% | 0,58% | 0,58% | 0,44% | 0,40% | 0,51% | 0,56% | 0,28% | 0,47%
Zesp- 4§
wrodzonych- | 2012 | 1887 | 1898 | 1578 | 1741 | 1772 | 1945 | 2129 | 14962
brak
% 99,60%)| 99,42%| 99,42%| 99,56%| 99,60% | 99,49%| 99,44%| 99,72%| 99,53%
Brak istotnoSci statystycznej: p>0,05 (p=¢C
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4212t - gt aczka
W latach 201@ 01 7

transfuzji wymiennenp i e

wymagaj Nca

grupa
przekroczyga

transfuzj.i Wy mi ent
nowor odk - iUz tcazcyznknai kW e m

1% (4 adnalXiXVy )wy

w latach 2012015tenc zynni k ryzyka ni e wy sMIidgzh 2p11u O
[ 2017 odsetek noworodk-w z czynnikiem ry
2016wz r - 9,% d o

Tab.XXV.Wy st ipowani e ([&-zdytnand zkkaa rwyznyskgaa j Nwlatach r ans f u

201062017.
2010 | 2011 2012 2013 2014 2015 2016 | 2017 n
t-gta
2 1 0 0 0 0 2 1 6
- obecha
% 0,10% | 0,05% | 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% | 0,10% | 0,05% | 0,04%
t - gt a
bg ‘ 2018 | 1897 1909 1585 1748 1781 1954 | 2134 | 15026
- bra
% 99,90%| 99,95%| 100,00%| 100,00%| 100,00%]| 100,00%| 99,90%| 99,95%)| 99,96%

t -9t aiddzkja*aczka

Br ak

i stotnoSci

4213Zapal eni e

W latach20102 0 1 3

rdzeni owych
nowor oidX0o w2
i 2013 rok. W latach@142 0 1 7

Szczeg:-gowe

wymagaj Nca

transfuzji

statystycznej

0 fpdaeniowych z g o wo

odnot owano

( ZOMR)

r ok,

dane

a

ni e

wSr -

d

przedstawiono

p>0

badanej

w

wy mi enne

, 05

wystipawahieai ezgpon
grupy
t a k Ue odpowi¢deial w ®lgan10,n2614 o r o
wy st NpZGMR zw3m-i &k baydayr
t abel

Tab. XXVI. Wy st hpowanZa@act¢t zynmei lkqadpeniowgthwdagaoh2@le017.

2010 | 2011 | 2012 | 2013 2014 2015 2016 2017 n
ZOMR
1 1 3 1 0 0 0 0 6
- obecne
% 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
-bra
% 99,95%| 99,95%| 99,84%| 99,94%| 100,00%| 100,00%| 100,00%]| 100,00%| 99,96%
Br ak i statgstyazrejSpe0,05 (p=0,181)
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4. 3. Korelacje czynnik-w ryzyka z analizow

431Wy st npowani e czypoohodeniewmatky zy ka v s.

Na pozi omi e<005s@p=@06n)o Seit wi erdzono istotnN
pomi mdyzsyt npowaniem czynnik-w ryzyka niedo
mat ki . Na podstawie analizowane] grupy wy
cznSciej mi agy rozpoznane czynni ki ryzyka

432Wy st flapnoive czynni Kieczaci Wtly ka v s.

N a pozi omi e i @lt sivtierdpoBod ist @E<ON OOt at yst yc
pomi ndzy wysthpowaniem czynnik-wlirgzlyR@.
W latach 2012 017 odsetek noworodk: -wszuerjodrzioamyad

czynnik-w ryzyka wynosi g 43%, natomiast 47
433Wy st npowani e czylczhagkorwod:-ywyka vs.

N a pozi omi e i stotnoSci p<0, 0001 st wi
pomi ndzy wystnpaowarnyizeynk ac znyinendioks guchu u no\
Wlatach201€2 017 na podstawie analizowanej grup:

pierwszego nie posiadago czynnik-w ryzyka,

434Wy st npowani e cavg.hmpotroka- w ryzyk

N a pozi omi e i @lt sivtierdpoBod ist @EON OOt at yst yc
pomi idzy wystfipowaniem czynnik-vippzyl&il
podstawie anali zowane] grupy wykazanoagWVe
rozpoznawanN hipotrofifn (11%), w por-wnani

435Wy st npowani e c¢zyocenaWwskali Apggrzy ka v s.

Na poziomi e i0%stwierdnoodSst opr R, 60Dat ymdrmicizchia y
wystipowaniem czynnik-w rvyzyokcaeniNi endos ali
Nowor odki bez obecnoSci czynni k-w ryzyka
w skali Apgar (61%), nikdJdleepworodki z czynr

436.W ek ci NOy vs. czynniki ryzyka

Na podstawie p<0,0008t wi erdzono r-Unice istotne

pomi ndzy noworodkami, u kt-rych wystNpi g
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u kt-rych nie wystNpiJ. cWymniuki ey nypkwar 0R
ryzyka mediana wieku ci NOy wyBdE.] @40 td)e = 3 ¢
nat omiast w grupie noworodk-w z obecnymi
tc. (Q=34 tc., Q=40 tc.).

50

48 | _
T 46t
° aat
T a2t
>
o 40
_ 38¢ o
[&]
36t
4
o 341
2 32t
30t
28 t
26 |
24 ¢
22 t SR
20 - * O Mediana
0 ! [ 25%-75%
Czynniki ryzyka 1 Min-Maks
Ryc.42.WykresramkavNsy wzgl idem grup. Zmienna:

4. 3. 7. Ms scaynnikiiryay§aa

Na podstawie p<0,0008t wi erdzono r-Unice istotne
masie ciaga pomindzy noworodkami, u kt-ry
a tymi, u kt-rych nie wystNpi g czynni Kk r
czynnika ryzyka mediana urpde ni owe j ma sy ciaga N@WJo r 0

(Qi=3000 g @x=3800g,nat omi ast w grupie noworodk:- -w
medi ana wy n0o g@HH0 M&=3DAJ).

4. 3. 8. Dgwsgepydniki ryzykaa § a

Na podstawie p<0,000&twierdzm o r - Uni ce i stotne stat.y
pomi ndzy noworodkami, u kt-rych wystNpi g
u kt-rych nie wystNpigdg czynnik ryzyka (R
ryzyka medi ana dgMMg=65San (Q=63 and @=57wcyn)) oatomigsh
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w grupie noworodk-w z obecnymi czynni kam
Me=54 cm (Q=48 cm, Q=57 cm).

6000
~ 5000 |
o
©
> 4000 |
©
- ]
© 3000 | o
%]
©
s
2000 |
1000 | .
0 : : 0 Mediana
0 L 0 25%-75%
Czynniki ryzyka T Min-Maks
Ryc. 23.WykresramkavNsy wzgl idem grup. Zmienna:
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Ryc. 24 WykresramkavNsy wzgl idem grup. Zmienna: d
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4.4. Leki ototoksyczne

441Leki ototoksyczne vs. pgel noworodka

Na poziomiep<0, 0001 stwierdzono i stotnN S t
zastosowaniem |l ek-w ototoksycznych u nowol
Ue znacznie cznSciej podawano | eki ototok
dziewczynek (43%).

4.4.2.Leki ototoksyczne vspochodzenie matki

N a pozi omi e p<0, 0001 stwierdzono I st
zastosowaniem | ek-w ototoksycznych u nowo
analizy wykazano, Ue 2z n aactaksydzre nowardgdfmimatek p
pochodzNcych z miasta (64%), ni U noworodkoc

4.4.3.Leki ototoksyczne vsliczbac i N U

N a pozi omi e p<0, 0001 stwierdzono I st
zastosowani emcirekch wtobwhsypdka a | iczbN
z ci NOy pierwszej, u kt-rych nie stosowan

nowor odKki z c¢ci NU kolejnych stanowi gy 57%
ototoksyczne wynosgrmrupi &r -wawors»@d% - w z Ci

i z kolejnych.

4.4.4.Leki ototoksycznevsl i czba porod-w

N a pozi omi e p<0, 0001 stwierdzono I St «
zastosowaniem |l ek-w ototoksycznych uknowo /]
z porodu pierwszego, u kt-rych zastosowan

~

wy Uszy, ni U w grupie nowdrédk Nwworpdkodbw
czynni kiem ryzyka zastosowani-mal%,e kb edm naw 20g |
il oSI przebytych porod-w przez matkn.

4.4.5.Leki ototoksyczne vshipotrofia

N a pozi omi e p<0, 0001 stwierdzono I St «
zastosowaniem | ek-w ototoksycznych u nov
podstawie analizy gup wyni k a, i U znacznie <cznSci

u noworodk: - w ITIB820, hiwp optorrofwiniani u do nl@d%or o
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Odset ek nowor odk: - w bez obecnoSci l ek - w
u noworodk-w bez ppormpowmardiiu d®2mpwormwodKk: \
W zwi Nzku z niewielkN liczebnoSci N nowor
jedynie 9% miago podane | eki ototoksyczne

wskazanego czynnika ryzyka.
4.4.6.Leki ototoksyczne vsocena w skali Apgar

N a pozi omi e p<0, 0001 stwierdzono I St «
zastosowaniem | ek-w ototoksycznych u now
nowor odk - w, kt -rym podano | eki ofpotoksyaxc
w skali Apgar poni Ue|j 10 punkt-w i wynosi ¢
| eki ototoksyczne i ocenN w skali Apgar r -

4. 4. 7. Leki ototoksyczne vs. wiek ci NOy

Na podstawie p<0,0008t wi erdzono r-Unice istotne
pomi ndzy noworodkami, u  k ti lekiytotbksyezrye sat thinp i
ukt -rych nie wyst(®Rypi2§) cWyagnubki eynphwar odk -
ryzyka medianavi e k u ¢ isN @g=x39vcy (@38 tc., Q=40 tc.), natomiast w grupie
noworodk-w z obecnymi czynni kami ryzyka
(Q1=31tc., Q=39 tc.).

4. 4. 8. Leki ototoksyczne vs. urodzeniowa m

Na podstawie p<0,0008 t wi e r d z oistatne statyStycknie ev urodzeniowej
masi e ciaga pomindzy nowor odk ainkki,ototoksyézmhe: r y
atym,ukt -rych nie wyst(Rywi2§) cWymgmiuki ey mnykva r
czynnika ryzyka medianair odz eni owe jwy ma Myg=3400 igg@=<3000 g
Qs=3700 9 , nat omi ast W grupi e noworodk: - w z
urodzeni owej m #Me=23000y (Qe=§480 gV y=3M@0 i g a

4. 4 . 9. Leki ototoksyczne vs. dgugoSi ciaga

Na podstawie p<0,0006t wi erdzono r-Unice istotne
pomi ndzy noworodkami, u Kk ti-lekiyithksyezyesattyipn i §
ukt - -rych nie wyst(Rpi2dg) cWyagnubki eynphwar odk -
ryzyka medianad § u g 0 Sic i wymidesH55cm (Q=53 cm, Q=57 cm), natomiast
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w grupie noworodk-w z obecnym czynni kiem
Me=50 cm (Q@=42 cm, Q=55 cm).
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Ryc. 27.WykresramkavNsy wzgl idem grup. Zmienna:

4.5. Infekcje z grupy TORCH

4.5.1.Infekcja TORCH vs. poronienie

Na poziomie istotnoSci ipt®taNYyECpyCezO0e

pomi ndzy wystnpowaniem infekcj.i TORCH a
wSr-d matek po przebytym jednym | ub wielu
ryzyka w postaci infekcji TORCHr e wygnespgr
odsetek noworodk-w, wynosi g 79% grupy. No\
poronieniach, ale bez czynnika ryzyka, st
stanowi gy noworodKki mat ek bez wczeSniejsz)

4.5.2.Infek cja TORCH vs. ocena w skali Apgar

N a pozi omi e p<0, 0001 stwierdzono I sto
wystnpowaniem infekcji TORCH a ocenN nowc
stanowi gy noworodki z ocenN wnakMIlinfAplgajr N
i 67 %, nat omi ast nowor odKk.i z ocenN poni Ue
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Nowor odki bez czynnika ryzyka i ocenN na
a pozostage 43% grupy uzyskago ocenfi poni l(

4. 6. Wcze&Bichct wo

4.6.1.Wc z e S n iva gothadzenie matki

N a pozi omi e p<0, 0001 stwierdzono I st

wystfiApowani em wc z e S npbcaatzeniean matki. iOdseteko wd k a d la -

mat ek pochodzNcych z mi ast a, urodzonych
nat omi ast noworodKki urodzone powyUe|] 33 t
pochodzNcych ze wsi, kt - re wurodzone8%bygy

a odsetek noworodk-w urodzonych po 33 tygc
4.6.2.Wc z e S n ivahipbtwfa

Na pozi omipx0056001t8no Sctiwi er dzono i stotnN
pomi hdzy wysthipowaniem wcoe8miaOdwatakhinp
stwierdzonN hipotrofi N bygd zbliUony zar - wt

ci NOy i wynosigd 11%, jak i u urodzonych pc
4.6.3.Wc z e S n ivaacenanwe skali Apgar

Na poziom e p<0, 0001 stwierdzono i stotnN
wystfipowaniem wczeSniactwa u noworodka a
z ocenN w skali Apgar wynoszNcN 10 punkt -\
przed 33 tUpyigdo,nivenpocri-Nwnani u z nowor odkan
ci NBw%. Noworodki, kt-re otrzymady oceni
sifi poni Uej 33 tygodnia ci NUy stanowi gy 9
stanowig@py. 40 %

464Wc zeSnivawitevlo ci NUowy

Na podstawie p<0,0008t wi er dzono i stotne statyst:’
pomi ndzy noworodkami, u KkitwcrzyecShn i vaycst twhop i <g3 3
ukt-rych nie wyst(Rysi28) cWyagnubki e ynpkarodk -
ryzyka medianavi e k u ¢ n o Mg=3%Btc. (Q=38 tc., Q=40 tc.), natomiast w grupie
noworodk:-w z obecnymi czynni kami ryzyka
(Q:=28 tc., Q=31 tc.).
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4. 6. 5. WczeSniactwo Vvs. urodzeni owa masa ¢cC

Na podstawie p<0,0008t wi erdzono i stotne statyst.)
masie ciaga pomifndzy noworodkamwicze$Snkact w
tc.atymi,ukt -rych nie wystRYpi2%) cWygomuiki e yrywa
czynnika ryzyka medianair odzeni owe|j ma Mg=3400 igg@=3000wgy n 0 S
Qs=37509g ) , nat omi ast w grupie noworodk-w z
urodzeni owe|j ma s y 00g(Qe=g5a g Q31600 i ga Me=12

466 WczeSniactwo vs. dgugoSi ciaga

Na podstawie p<0,0008t wi erdzono i stotne statysty
pomi ndzy noworodkami, u kwcrzelSmiwys twhpi<@ 3
kt -rych nie wys (RKkpIOFWgrpy eninlo woy nyyka w bez
medianad § u g o Sc i c iMeHA (QwbY o, s@=%¥ acm), natomiast w grupie
noworodk:-w z obecnymi czynni kami ryzyka r
(=37 cm, Q=44 cm).
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Ryc. 28 WykresramkavNsy wzgl idem grup. Zmienna:
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4.7. Punktacja wg skali Apgar <4 pkt w 1 min lub <6 pkt w5 min

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

Na pozi omi p<0,059t0006 N 0o Saiwi e r dsztoantoy sit sytcatnn N
pomi ndzy wystnpowahoeenmazwnak &lai rkgg&kma <4
l ub <6 punkt-w w 5 minucie Uycia noworo
noworodk-w z czynnikiem ryzyka zihipolrafiiB8% r o f
grupy. Odsetek noworodk-w bez czynnika ry

natomi ast bez hipotrofiii92 ga to przewaUa|j

4.7.2.Apgar <4 pktw 1 minlub <6 pktw5minvs. wi ek ci NOy

Na podstawie p<0,000twi er dzono i stotne statystyec
pomi idzy noworodkami, u kti-ocepacva skak yAsgarNeg i §
punkt-w w 1 minucie | ub <6 punkt -k -w yx hmi
wyst Npi g c zZByo 8i)RV grryuzpyikea noworodk-w bez cz
wi eku ci NWg=39vicy Qe38icj@=40 tc.), natomiast w
obecnymi czynni kami ryzyka medi s28dc., @332 k u
tc.).
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o 34+
2 3
30t
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26 f
24 t
22 t —
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0 L [ 25%-75%
apgar <4 w 1 min lub <6 w 5 min T Min-Maks
Ryc. 31.WykresramkavNsy wzgl idem grup. Zmienna:
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4.7.3.Apgar <4 pktw 1 min lub <6 pktw5minvs. wurodzeni owa masa

Na podstawie p<0,0008t wi erdzono i stotne statyst.)
masi e ciaga pomindzy nowor odk aimvqgcenaw dkdli- r vy
Apgar <4 punkt-w w 1 minucie | ub <6 punk
ukt-rych nie wyyka(Rys.i33) cWyagnukie noworodk-
ryzyka medianaur odz eni owe | m aMey340@ ¢ (8:§3000 @y YHFrI/B0igg a
nat omiast w grupie noworodk-w z obecnymi (
ciaga wy noog{QEalo0d Q=3B g.
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©
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= }
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2]
@
s
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0 : * O Mediana
0 1 [ 25%-75%
apgar <4 w 1 min lub <6 w 5 min T Min-Maks
Ryc. 32.WykresramkavNsy wzgl idem grup. Zmienna:

A4.7.4.Apgar <4 pktw 1 minlub <6 pktw5minvs. dgugoSi ciaga

Na podstawie p<0,0008t wi er dzono r-Unice istotne
pomi ndzy noworodkami, u k ti-ocepac v skaki YApgarNkg i §
punkt-w w 1 minucie |l ub <6 punkt  -kwt -w y5 hmi
wyst Npi g czZByaB3)k Wygrykmi e noworodk-w bez
dgugoSci ¢ Me=gha(Q=p3/amp @=i57a ¢ m) , nat omi ast w
z obecnymi czynni kami ryzyka medi awacmd gug
Qs=55 cm).
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4.8. Sztuczna wentylacja >5 dni

4.8.1.Sztuczna wentylacja >5 dni vs. pochodzenie matki

N a pozi omi e p<0, 0001 stwierdzono I sto
zastosowaniem u noworodka sztucznej wentylacji >5 dni a pochodzeniem matki. Odsetek
noworodk-w pochodzNcych z mi ast ai sztuczn&k t - |
wentylacja >5 dniwy nosi 6 1 %, nat omi a sit 39% ddsetekd z N
noworodk-w bez czynnika ryzyka r-Unigisin
72% i ze wsi 28%.

4.8.2.Sztuczna wentylacja >5 dni vsporonienie

Na pozi omi p<0,059t002)ndoBicér dzono istotnN st
pomi ndzy zastosowaniem u noworodka sztucz
Odsetek noworodk-wizsztongnnakiwemtylhagka >

uprzedni o poroni ga, ovyyrorsiilga 2rdyYw y knaa t byny arsit
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Odsetek noworodk: - wisztczeyznma kwemt yrlyazcyjkaa > 5

poroniga, wynosi g 76%, bez czynnika ryzykese
4.8.3.Sztuczna wentylacja >5 dni vsocena w skali Apgar

Na pzi omi e p<0, 0001 stwierdzono i stotn
zastosowaniem u noworodka sztucznej wenty

nowor odk - w z ¢ ziysnznti kci zenma rweznytkyal acj a >5 dn

w skali HKWppgarpunkwnh-w, wynosigd jedynie 3%,

do 59 %. Odsetek noworod&gzwuazzmnaz ywern tky leanc j

otrzymagy poni Ue|j 10 punkt- -w w skal. Apgal

41%.

484Sztuczna wentylacja >5 dni vs. wiek ci N
Na podstawie p<0,0008t wi er dzono i stotne statyst:

pomi idzy noworodkami, u ki sztuozmatwentylgcamt>HNgni §

atym, ukt -rych nie wystRyzi3d) c¥Wymmiukpi ey nykva I
czynnika ryzyka medianaieku d NUy wMeaxr39dci (=88 tc., Q=40 tc.), natomiast

w grupie noworodk-w z obecnym czynnikiem
tc. (Qi=26 tc., Q=31 tc.).

4.8.5. Sztuczna wentylacja>5dnisur odzeni owa masa ci aga

Na podstawie p<0,0008t wi er dzono r - Unice istotne
masi e ciaga pomi ndzy nowor odkamifi sztucznak t -
wentylacja >5 dni a tymi, kt - rych ni e wyst(Rysi3f) W grypieni k
noworodk-w bez chRywonokdaenyawé&p maMky3408g a g a
(Qi=3000g,@3700 g), nat omi ast W grupi e nowor ¢
medi ana urodzeniowe|j ma s1380Ccg, @f4a0gyvy nosi ga N

4.8.6. Stuczna wentylacia>5dnvs. dguwgoSi ci ag
Na podstawie p<0,0008t wi er dzono r-Unice istotne
pomi idzy noworodkami, u ki sztuozmatwentylgcat>HNgni §

atym,ukt-rych nie wyst(Rywi3p) c¥Wymmiuki ey nypkva r
czynnika ryzyka mediand § u g o Sc i ¢ Mesrdd 4Q=58ycm,dls57 gna), natomiast
w grupie noworodk-w z obecnymi czynni kam
Me=38 cm (Q@=34 cm, Q=43 cm).
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4.9. Intensywna terapia >7 dni

4.9.1.Intensywna terapia >7 dni vs. pochodzenie matki

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotn
noworodka na intensywnej terapii >7 dni
z czynnikiem ryzykd intensywna terapia>7dni kt - rych mat ka pochod
64 %, nat omi ast bez czynnika ryzyka wzr - sg
ryzykai intensywnaterapia>7dni kt - rych matka pochodzi ga

bez czynnika ryzyka zmniejszygdg sifn do 28%.
4.9.2.Intensywna terapia >7 dni vs.hipotrofia

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono zal eUn
noworodka na i ntensywnej terapi. >7 dni a
z czynnikiem ryzykd intensywna terapia>7dni kt - r e mi agy orfa a2ip ovzym:

14 %, nat omi ast bez czynnika ryzyka zmal af(
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ryzykai intensywna terapia >7 dni kt - re ni e miady hipotrof]

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

Na poziomie p<0,0001 stwierdzono istotr
noworodka na intensywnej t er a(Ryc.i37.). ©dseteld n i
noworodk- - w z c Zyntemsywkd terapia p7ydniykta- rel W zysklaty:
w skal. Apgar wynosi g 5%, nat omi asit59%.e z
Odsetek nowor odk - wiirdensywng terapiakidaimk r yzeg kaz y s k
ni U 10 punkt -w w skali Apgar wywmyrsd i ® 524 %

Intensywna terapia >7 dni vs. ocena w skali Apgar

100% 95%
90%
80%
70%
60%
50%

59%

40%
30%
20%
10% 5%

0%
Apgar 10 pkt Apgar <10 pkt

H Intensywna terapia > 7 dni  ® Intensywna terapia > 7 dni - BRAK

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

4. 9. 4. I ntensywna terapia >7 dni vs. wiek
Na podstawie p<0,0008t wi er dzono i stotne statyst:’
pomi hdzy noworodkami |, u ki inteysywna tevapia t7Ndmii §

atym, ukt -rych nie wystRymi38) c¥Wymmiuki ey nykva I
czynnika ryzyka medianai e k u ¢ i N Mg=39vicy (Qo38 ic.jQ@=40 tc.), natomiast

W grupie noworodk-w z obecnymi czynni kami
tc. (Q=27 tc., Q=32 tc.).
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4.9.5. Intensywna terapia>7dnivs. urodzeni owa masa ciaga
Na podstawie p<0,0008t wi erdzono i stotne statyst.)

masi e ciaga pomindzy nowor odKk d imiensywna tefapia r y
>7 dniatymi,ukt - rych nie wys(RNpIy WNzygmumipk er ynowh:
czynnika ryzyka mednaur odzeni owe|j ma Mg=3400 igg@=3000wgy n 0 S
Qs=3700 9 , nat omi ast w grupie noworodk-w z

urodzeni owej ma s y 00g(Qa=§08 g Q31800 i a Me=11

4.9.6. Intensywna terapia>7dnvs. dgugoSi ci aga

Na podstawie p<0,000&8t wi er dzono i stotne statysty
pomi idzy noworodkami, u Kkt intensywvha tevapia t7Ndmii §
atym, ukt -rych nie wyst(Ryzidd.) W grypiremowo od ik z wk &
czynnika ryzyka mediand § u g o Sc i ¢ Mesr3h 4Q=58ycm,dQs57 gna), natomiast
W grupie noworodk-w z obecnymi czynni kam
Me=40 cm (Q=35 cm, Q=44 cm).
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4.10. Masa urodzeniowa <1509

4.10.1.Masa urodzeniowa <150@ vs. pochodzenie matki

Na pozi omi e p<0, 0001 stwierdzono i stot
urodzeni owN masN ci agda qa poochodaeti&na matkiy @dsetek N ¢
noworodk-w z ur od¥e0rgi okwN- rmyacshN nea takjaa p<o c h o d
63%, natomiast o r o d Kk i o tym samym pochodzls00igu,
stanowi gy 73 %. Odsetek noworls@ky - wktz- rurcad z
pochodzi ga ze WS i wynosi @ 37 %, nat omi as
z urodzeni odWNOgmasNowi §§a 2F %.

4.10.2.Masa urodzeniowa 4500 gvs.liczbac i N U

Na pozi omipx0,056=008t0n0o Sctiwi erdzono istotnN
pomi Adzy urodzeni owN masNI15@igagd i cawdlr c¢d Ka
noworodk-w z c¢ci NUOy pier ws z1600gotramrowir d&e%
nat omi ast bez czynni ka ryzyka zmalag do
(>1 ci NOy) oraz urle0d genn o sNg mbadstibezcchyanika m <
ryzyka wzr - -sg do 57 %.

4.10.3.Masa urodzeniowa 4500 gvs.liczcbap or od - w

Na pozi omi p<0,059t000 Mo Ssti wi erdzono istotnN
pomi indzy wurodzeni owN masN 1500@ga | nowba o dlo
Odsetek noworodk-w z porodu pi el5Q0ggzegoowir
57 %, nat omi ast bez czynni ka ryzyka zmal a
kol ejnego (>1 porodu) d50@ gw yunroosd zge n4d 0%, N nrea
czynnikar yzyka wzr -sg do 51 %.

4.10.4.Masa urodzeniowa 4500 gvs. hipotrofia

N a pozi omi e p<0, 0001 stwierdzono i sto
urodzeni owN masN ci agada500npavowy sk @&p o wwaynni oesnz
Odsetek noworodk-w z 1500 god zaezn iroowzNp orzansaM Nc iha
24 %, nat omi ast nowor odki 1500 gutr ardazwing yo wB %.m
noworodk-w z ur odA%00 ¢ alevdéz mzpszM nej adha pot r of
76%, natomiast nowor odKS00gst amoavi §ryi @ @M. ma <
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4.10.5.Masaurodzeniowa <1500 gvs. ocena w skali Apgar

Na poziomie p<0, 0001 stwieantbetnoSiispo
urodzeni owN arasdNk a,i awlpld gsoaNcdn N nowor odk a
Odsetek noworodk-w z (500gze&ni-acwN omash mai
w skal. Apgar wynosi g 3%, bez czynnika r
z urodzeni owl0Oma&is Nr eci @atjraz y<magdy poni Uej 1C

wynosi g 97%, natomiast bez czynnika ryzykeée
4106.0 odzeni owa 1608 gvas .c ivaigeak <ci NUOy

Na podstawie p<0,0008t wi erdzono r-Unice istotne
pomi idzy noworodkami, u Kturondzknwypwal$@iad a
gatym,ukt -rych nie wyst(fyp.id) cWygnugi e yag wa
czynnika ryzyka medianaieku ¢ i NUy Mer$onm @QF38 &., Q=40 tc.), natomiast
wW grupie noworodk-w z obecnymi czynni kami
tc. (Q=27 tc., Q=31 tc.).
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Ryc. 4. WykresramkavNsy wzgl idem grup. Zmienna:
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4107.0 odzeni owa 1B0@gvas .c idagguag o<Si ci aga

Na podstawie p<0,0008t wi er dzono r-Unice istotne
pomi hdzy noworodkami |, u kiurmnydaee nwvy wals@iad a
gatym,ukt -rych nie wyst(Ryp.i4) cWygnugi ¢ yagwal
czynnika ryzyka mediand § u g o Sci ¢ Mex5h §Q=58ycm,03s57 §na), natomiast
W grupie noworodk-w z omedingma dgygoabS&iam
Me=40 cm (Q=36 cm, Q=42 cm).
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[]25%-75%
masa urodzeniowa =1300g T Min-Maks
Ryc. 2. WykresramkavNsy wzgl idem grup. Zmienna: d
4, 11. Zesp-§g wad wrodzonych skojarzonych z

4111Zesp-§ wad wrodzomy el osjaliczhacaznoNdsc h  z

Na poziomie p<0,05p=0,02 3 ) stwierdzono istotnN st a
czynnikiem ryzykai zesp- g wad wrodzonych skojarzony
Odsetek noworodk-w z ci NOp pbecwoBé| cizynk
zesp-g wad wrodzonych skojarzonych z ni ed

bez czynnika ryzyka stanowi gy 43%. Odset
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u kt-rych stwierdzono obecnmdt ontizaysntni X&a% r
noworodki bez czynnika ryzyka.

4112Zesp- g wad wrodzonych s koljczbapzoornoydc-hw z ni

Na poziomie p<0,05p=0,02 0) st wi erdzono istotnN st a
czynnikiemryzykd zesp- g wath wkodaoryaonych z niedosd
Odsetek noworodk-w z porodu pierwszego, u
ifzesp-g wad wrodzonych skojarzonych z ni e
bez czynnika ryzg&kat sk amowo gydIb-O0OW. z Opor od
u kt-rych stwierdzono obecnoSi czynni ka r

czynni ka ryzyka stanowi gy 50 %.

4113Zesp- g wad wrodzonych skobhipatofmonych 2z ni

Na poziomie p<@5 (©=0,00 4 ) stwierdzono istotnN st a
czynnikiem ryzyka i zesp- @ wad wrodzonych skoj al
a wystnpowaniem hipotrofii. Odset ek nowo

obecnoSi Czynaes jdarodgomyghkskojarzonych ni edosgucher
19 %, nat omi ast zmalag do 8% u nowor odk -\
noworodk-w bez rozpoznanej hi potrofiij u
zesp-g wad skejarmoadyeghp nywéedosguchem wynosi g 8:

noworodk-w bez czynnika ryzyka wzr - -sqg do ¢
4114Zesp- g wad wrodzonych skogcenawskalApgdr z ni

N a pozi omi e p<0, 0001 stwierdzonmi ndalye
czynnikiemryzykai zesp- g wad wrodzonych skojarzony ¢
Apgar . Odsetek noworodk: - w, kt -ry otrzymag
stwierdzony czynnik ryzykiz e s p- § wad wr od zzo nryicehdmosskgyguncahser
27 %, nat omi ast u noworodk-w bez czynni ka
kt - ry otrzymag oceni poni Uej 10 punkt - -w
ryzykai zesp-§ wad wrodzenyildekgpaheonywegthnhosi

u noworodk-w bez czynnika ryzyka wynosi g ¢
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4115.Z2sp- g wad wrodzonych skwjweknatkinych 2z ni

Na podstawie p<0® (p=0,012) stwierdzono istotne statystycznie OUni ce w
mat Ki pomi hdzy noworodkami, Tone&p-gywad wys
skojarzonych z nilkdosyaultheime awy yiRyp.id8) c z)
W grupie noworodk:-w bezwicezkyun nm&ktaek Me=80z trk as i
(Qi=27 lat, Q=33 | at a) , nat omi ast W grupie nowor

medi ana wieku mat ki =28ptnQ@=37ila.a Me=32 | ata ((

© 50
- L
>
D 45 + S
X
o
— 40}
~ 35}
© o
E a0} O
X
(]
3 25¢
20 f N
15 |
10 - : O Mediana
0 1 [1 25%-75%
zesp-§ wad wrodzonych skojar zonyMRMaks
Ryc.43 WykresramkavNsy wzgl Aidem grup. Zmienna: Wwi

4116.Z2sp-§J wad wrodzonych skwg.arwiomky chi Uy i

Na podstawie p<0O® ( p=0, 005) stwierdzono i stotr
ci NOy pomifndzy noworodkami, izmekp-J ywad wyis
skojarzonych z nilkdosygoul haeime awy ynilyp.idd) c z)
W grupi e n ewozynoikhkyzyka nedianai e k u ¢ i NUOMe=39wtg.n 0 s |
(Qi=38 tc., Q=40 tc.), nat omi ast W grupie nowor
medi ana wieku ci NUyE37vcy, @8%tc)ja Me=38 tc. (Q
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Ryc. 44 WykresramkavNsy wzgl idem grup. Zmienna:

411.7.Z2sp- g wad wrodzonych skwyg aurzohzyerhi awa i

Na podstawie p<0,0008t wi erdzono i stotne statyst.)
masie ciaga poni,fndzy ktnowyclhdhkkygmit Nesg:- §czw
wrodzonych skojarzatymicukt zrynwckedaos guavtysm Np i
(Ryc. 45.) W grupie noworodk:-w bwrzo dzemina vkea] rrmy
wy n o Me=3B% g(Q:=29% g =3700 ¢ , natomiast w grupie n
czynni kami ryzyka mediana ur od@ g @Qi=25@eg] me
Qs=359 g).

4118.Z2sp-§ wad wrodzonych skwg.arkzpngadhl zcind

Na podstawie p<0,000%twierdzonost ot ne statystycznie r
pomi ndzy noworodkami, u kti-zreyscph- gwyvsa dNp wij ¢
skojarzonych atymhpulktdosyaul hame wyst(Ryp.i46) c z)
W grupie noworodk-w biamadgguegynddik a c ivgsay k avy
(Qi=53cm, @=57 c¢cm), nat omi ast W grupie nowor o

medi ana dgugoSci ci e&4am@ysbam.i a Me=53 cm (
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4. 12. Wada wrodzona ggowy i szyi

-

4121Wada wrodzona ggowy | ub szyi vs. pgel r

Na poziomie p<0,05p=0,01 8) st wi erdzono ziaslteoltnnoNS | s tpao
czynnikiem ryzykai wad a wrodzona ggowy l ub Szyi
noworodk-w 2z r o0zpozniawmaydma cwryondnzi okni ae ng groyveyy kleé

U noworodk:- Vi6P&ci ninfls ki mjoworidd¥k - w pgci Ue
4122Wada wrodzona ggowy | ub szyi vs. hi potr

Na poziomie p<0,05p=0,027) st wi erdzono zal eUnoSi i
czynnikiemryzykai wada wrodzona ggowy | ub szyi a W
noworodk-w z hipotrofi N orawadazwoadaoygaam
Szyi stanowi g 13%, nat omi ast bez czynnika
hipotrofi,bu kt - rych r ozpozinaanda cwryondz kn ar yggy kvay
87%, natomiast bez czynnika ryzyka wzr - -sg

v

4123.Wada wr odzona vgsg.owyr oduzbe nsizoywa masa ci ag

Na podstawie p<0,05 (=0,02 3) stwierdzono i stotne
W urodzeni owe|j masi e ciaga pomindzy niowor
wada wrodzona adgyfiowkyt - Irylt hs myie wy s t(RY@ 47%) c z-
W grupie nowor odk ykew mddianau r ozdyzremii kbavej y zma sy
Me=33%0 g (Q:=2990 g Q=3700 9 , nat omi ast W grupi e n
czynni kami ryzyka mediana ur od@ g @Qi=p3®egj m e
Qs=3600 g.

4124 Wada wrodzona vggoungyo Siu bc isazgyai

Na podstawigp<0,05 p=0,0L 6) st wi erdzono istotne ste
ciaga pomindzy noworodkami, Twa#ta - wyolhdzwya
lub szyiatymi,ukt - rych nie wystRKpiB) Wzgnuopkergawk
czynnika ryzyka mediand § u g o Sc i ¢ Mesrdd 4Q=58ycm,dls57 gna), natomiast
W grupie noworodk-w z obecnymi czynni kam
Me=54 cm (@=52 cm, Q=57 cm).

109



M asa ciata (g)

Diugoss cata fcm)

&00a

5000 | 1
4000
o u]
3000
2000 |
1000
0 0 1 O Mediana
) [J25%-75%
wada wrodzona gtowy lub szyi I Min-Maks
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Ryc. 48 WykresramkavNsy wzgl fidem grup. Zmienna:
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4. 13. Zapal eni-ezemgvgech m:- zgowo

4131.Zapal eni e o prodnz emm-izogwoywecon vs. wi ek ci NOy

Na podstawie p<0O® ( p=0, 014) stwierdzono istotr
ci NWgmi ndzy noworodkami, u Kkt i rzapaldmie opgns t N
m- z g admemiowycha tymi, ukt - rych ni e wy s (Ryp503§Wgrapenni |
noworodk-w bez czymwriiekka rcy NyWea3owg.a{@-38i 1g)aa
Q=40 tc ) , natomiast w grupie noworodk-w z o0
ci NOy wynosiig3tcMg383cH. tc. (Q

4. 13. 2. Zapal enridckzeompionwynclz gwoswo urodzeni owa

Na podstawie p<0,05 =0,027) stwierdzono istotne statystyéenr - Uni c €
w urodzeni owej masi e ciaga pomindzy niowor
zapal eni e orgzenpwycha wmioukd - rych nie wysi{(RMpi §
51, W grupie noworodk-w lheondzzynmiwlkga mazswyk
Me=3350 g (@=2950 g, =3700¢g ) , nat omi ast W grupie n
czynni kami ryzyka mediana ur odze (Qi=d460aj me
Qs:=3200g).

4133. Zapalenierdpgpemi mwyghwes dgugoSi ci ag:

Na podstawigp<0,05 p=0,024) st wi erdzono istotne ste
ciaga pomindzy noworodkami ,izaplkt emy e®h cwyant
rdzeniowych a tymi, ukt - r ych ni e wy st KRyd. $2.) oMz grupie i Kk
noworodk-w bez cdapadngiukgao Srcy z yckiMa=5m Q38 ong s i §
Q=57 c¢cm), nat omi ast W grupie noworodk:- -w
dgugoSci ci aga wydomsQ=gham)Me =47 cm ( Q
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4. 1 4 . Liczba czynnik-w ryzyka

4141.li czba czynnvisk - wireykz yckiaN Oy

Stwierdzono i st @Qao0Lsli lsn BDRYUR teyderadh é lea @j<i p
wiekiem ci Na&Jy I i czbN czynni k- wy s tyizy kijaNongisehd cosdgk
w latach 201@017(Ryc. 53)Z anal i zy wynika, Ue wraz z:

ryzyka niedosguchu u noworodka, mal ej e Wwi e

v

4142.i czba czynnvisk - w rroydzzyeknai owa masa ci aga

Stwierdzono i st ®Qa0lsli lsn BDRYUR teyderadh é lea @j<i p «
urodzeni owN amas$ NczdiNagazynni k- w wyrsytziiypkuaj N
U n o wo rwdath&h-2002017(Ryc.54)Z anal i zy wyni ka, Ue w

czynnik-w ryzyka niedosguchu u rfg.wor odka,
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