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ANALYSIS OF RISK FACTORS OF CEREBRAL PALSY

Summary

Introduction. Cerebral palsy is an unprogressive group of syndromes which relates to central nervous system, especially motoneuron.
In our country over 50% children with movement disabilities have cerebral palsy. Thorough analysis of risk factors is essential. Right
medical care of children from group of risk increases the chances of earlier diagnosis and right treatment.

Material and methods. Research was conducted in Klinika Kardiologii Wieku Dziecigcego i Pediatrii Ogolnej WUM in years 2007-
2008. 30 children with cerebral palsy were researched. A control group included 30 healthy children. Both of the groups were statistically
similar. A questionnaire with 31 questions was used.

Results. The control group and research group were socially and demographically similar. Most mothers from both groups have higher
education. The study showed a difference in cerebral palsy incidence in case of gender. However, it was not statistically significant.
Mothers’ age is not important as well. There’s no connection between familiar factors and cerebral palsy. The danger of miscarriage and
mother’s diseases through pregnancy are not statistically significant. However, there is a dependence between the length of pregnancy
and cerebral palsy occurrence. Examination of baby in Apgar scale 5 min after the birth is essential because it is statistically connected
with development of cerebral palsy.

Conclusions. Prematurity as well as embryoanoxaemia with low score in Apgar scale have an influence on cerebral palsy. Analysis of
risk factors of cerebral palsy of infants and early diagnosis determine the possibilities of effective therapy.

Key words: cerebral palsy, risk factors, embryoanoxaemia

WSTEP

Mézgowe porazenie dzieciece (MPD) jest nieposte-
pujacym zespotem objawdw chorobowych dotyczacym
os$rodkowego ukfadu nerwowego, a zwtaszcza neuronu
ruchowego. Zespét ten spowodowany jest réznego
rodzaju czynnikami etiologicznymi. Powstaje na skutek
uszkodzenia OUN w okresie jego rozwoju, tzn. w czasie
ciazy, porodu lub w okresie okotoporodowym. Mézgo-
we porazenie dziecigce nie stanowi odrebnej jednostki
chorobowej. Jest zespotem réznorodnych objawow
zmieniajgcym sie wraz z wiekiem dziecka (1-5).

Czestos$¢ wystepowania MPD wedtug réznych auto-
row oceniana jest na 1,5-3,3 przypadkéw na 1000 uro-
dzonych zywo dzieci (3, 4, 6). W Polsce czestos¢ wyste-
powania MPD szacowana jest na 2,0-2,5 na 1000 zywo
urodzonych dzieci (6).

Na rozw6j mbézgowego porazenia dzieciecego wpty-
wa wiele czynnikéw. Do najwazniejszych zaliczamy:
wczesniactwo, niedotlenienie i niedokrwienie ptodu,
skrajnie mata masa ptodu, cigza wieloptodowa, zaka-
zenia w czasie cigzy oraz wiek matki ponizej 16 r.z. i
powyzej 40 r.z.
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Celem pracy jest przedstawienie czestosci wyste-
powania oraz analiza czynnikow ryzyka MPD w okresie
prenatalnym, okotoporodowym i niemowlecym.

MATERIAL | METODY

Badania przeprowadzono w Klinice Kardiologii Wieku
Dzieciecego i Pediatrii Ogoélnej Warszawskiego Uniwer-
sytetu Medycznego w latach 2007-2008. W badaniu
wykorzystano autorska ankiete sktadajgca sie z 31 py-
tan. Pytania dotyczyly warunkéw socjodemografiznych
rodzicéw, przebiegu cigzy, czasu trwania porodu oraz
ogolnego stanu urodzonego dziecka.

Badaniami objeto grupe 30 dzieci z mézgowym pora-
zeniem dzieciecym. Dokonano analizy wynikéw ankiety
wypetnionej przez rodzicéw. Wyniki poréwnano z wyni-
kami ankiety przeprowadzonej wsréd rodzicow grupy
kontrolnej, ktérg stanowito 30 dzieci zdrowych. Obie
grupy byly jednorodne pod wzgledem statystycznym.

Kryteria wtaczenia do grupy badanej:

— zgoda rodzica/rodzicow na wypetnienie ankiety,

— rozpoznane moézgowe porazenie dzieciece,

— wiek dziecka do 5 lat.

Kryteria wtaczenia do grupy kontrolnej:

— zgoda rodzica/rodzicéw na wypetnienie ankiety,

— brak rozpoznania MPD u dziecka,

— wiek dziecka do 5 lat.

Oceny zwigzku miedzy dziataniem czynnikéw szkodli-
wych w okresie prenatalnym, okotoporodowym i nhowo-
rodkowym a rozwojem mdzgowego porazenia dziecie-
cego dokonano przy uzyciu testu t-Studenta oraz testu
niezaleznosci 2 (10).

WYNIKI

Z przeprowadzonych badan wynika, ze warunki so-
cjodemograficzne obu grup byty podobne. W grupie
badanej przewazaty jednak rodziny mieszkajace na wsi i
w matych miastach w stosunku do rodzin mieszkajgcych
w duzych miastach.

Zaréwno w grupie badanej, jak i kontrolnej wiekszy
procent matek niz ojcéw miato wyksztatcenie wyzsze
lub $rednie.

Z ankiety wynika, ze mbzgowe porazenie dzieciece
czesciej wystepowato u chtopcoéw niz u dziewczynek.
W grupie badanej chtopcy stanowili 60%. W grupie
kontrolnej liczba chtopcow i dziewczynek byta poréw-
nywalna (ryc. 1).

Nie stwierdzono zalezno$ci miedzy czestoscig wyste-
powania MPD a ptcig dziecka.

Biorac pod uwage wiek matek w obu grupach — ba-
danej i kontrolnej, roznica procentowa pojawia sie tylko
w grupie matek powyzej 40 r.z. W grupie dzieci z MPD
20% przypadkoéw matek miato wiecej niz 40 lat. W grupie
dzieci zdrowych matki takie stanowity 13%.

Sprawdzajgc statystyczny zwigzek czestosci urodzen
dzieci z MPD z wiekiem ich matek, stworzono tablice
kontyngenciji (tab. 1).

Na jej podstawie stwierdzi¢ mozna brak zwigzku sta-
tystycznego miedzy czestos$cig zachorowania na MPD a
wiekiem matki przy urodzeniu dziecka.

Nie stwierdzono réznic w grupie badanej i grupie
kontrolnej u matek obcigzonych takimi chorobami, jak:
cukrzyca, niedokrwisto$¢ i patologie uktadu krazenia.

Poréwnujac przyjmowanie lekéw przez matki w
obu grupach, stwierdzono, ze leki w czasie cigzy brato
20% kobiet w grupie badanej i 16% kobiet w grupie kon-
trolnej. Wyliczona warto$¢ p jest wyzsza niz 0,05, czyli
nie ma statystycznej zaleznosci miedzy przyjmowaniem
lekow przez matki w czasie cigzy a mozliwoscia rozwoju
MPD.

W obu grupach, badanej i kontrolnej, wszystkie
kobiety w czasie cigzy byly pod statg opiekg lekarza
ginekologa.

W rodzinach dzieci zdrowych czynniki zwiekszajace
ryzyko rozwoju mozgowego porazenia dzieciecego, takie
jak: wady wrodzone, mbzgowe porazenie dzieciece lub
inne choroby uktadu nerwowego oraz poronienia w wy-
wiadzie wystepowaty u 30% ankietowanych. W rodzinach
dzieci chorujacych na MPD wyzej wymienione czynniki
wystepowaty w 43% przypadkoéw (ryc. 2).

Na podstawie stworzonej tablicy kontyngenciji (tab. 2)
i obliczen statystycznych nie stwierdzono zwigzku mie-
dzy obecnoscig czynnikdéw rodzinnych a wystapieniem
mdzgowego porazenia dzieciecego.

Pte¢ dziecka
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Ryc. 1. Rozktad ptci w grupie badanej i grupie kontrolnej.

Tabela 1. Wiek matek w grupie badanej i grupie kontrolnej.

Grupa badana Grupa kontrolna
<20 6 7 13
20-30 14 14 28
30-40 4 5 9
> 40 6 4 10
30 30
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Ryc. 2. Czynniki ryzyka a czesto$¢ wystgpowania MPD.

Tabela 2. Wystepowanie czynnikéw rodzinnych w grupie
badanej i grupie kontrolnej.

Tabela 3. Tabela zaleznos$ci miedzy wystapieniem zagroze-
nia poronieniem w obu grupach.

Grupa badana | Grupa kontrolna | Ogétem Grupa badana | Grupa kontrolna | Ogétem
Brak czynnikow 17 21 38 Brak 11 7 18
rodzinnych zagrozen
Czynniki 13 9 22 Wystapito 19 23 42
rodzinne zagrozenie
Ogoétem 30 30 60 Ogétem 30 30 60

Biorgc pod uwage ryzyko wystgpienia poronienia w
czasie cigzy w obu grupach, stwierdzono, ze w grupie kon-
trolnej ryzyko wystapito w 24% przypadkoéw, natomiast w
grupie badanej w 34% cigz matek dzieci z MPD (tab. 3).

Wystapienie zatrucia cigzowego i infekcji u matek w
okresie cigzy w badanych grupach byto porownywalne.
W grupie badanej i kontrolnej takich matek byto po
27% przypadkoéw. Choroby matki w czasie cigzy, takie
jak zatrucie cigzowe czy infekcje nie sa statystycznie
istotnymi czynnikami ryzyka MPD.

Nie stwierdzono znamiennej roznicy w czestosci wy-
stepowania zagrozenia rozwoju ptodu w czasie cigzy a
wystgpieniem mdzgowego porazenia dzieciecego.

W grupie badanej czas trwania cigzy byt nieprawidto-
wy az u 74% kobiet (przewaga cigz niedonoszonych).
W grupie kontrolnej za$ nieprawidtowy czas cigzy wyste-
powat u 50% badanych kobiet (ryc. 3, tab. 4).

Stwierdza sie zalezno$¢ miedzy wystgpieniem mdzgo-

wego porazenia dzieciecego a czasem trwania cigzy.

Cigza mnoga u matek dzieci zdrowych stanowita
1/30 poroddw, a w grupie matek dzieci z MPD 3/30 po-
rodéw, co nie ma znaczenia dla czestosci wystapienia
mdbzgowego porazenia dzieciecego.

Patologiczne porody wystepowaty czesciej w grupie
badanej niz kontrolnej. Cieciem cesarskim zakonczyt sie
pordd u 43% matek dzieci chorych i u 30% matek dzieci
zdrowych. Nie stwierdza sie zwigzku miedzy sposobem
rozwigzania cigzy a mozliwoscig wystgpienia mézgowe-
go porazenia dzieciecego.

Za prawidtowy czas porodu przyjeto od 8-12 h.
Nieprawidtowy czas porodu wystepowat u 70% ma-
tek w grupie badanej (przewazat krotki czas porodu
ponizej 2 h). W grupie matek dzieci zdrowych prawi-
dtowy czas porodu wystepowat w 50% przypadkow
(ryc. 4).

Na podstawie badan nie stwierdza sie statystycznej
istotnosci réznicy w $rednim czasie trwania porodu po-
miedzy grupa badang i grupg kontrolna.
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Czas trwania ciazy
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Ryc. 3. Czas trwania cigzy a czesto$¢ wystapienia MPD.

Tabela 4. Czas trwania cigzy w grupie badanej i grupie kon-
trolnej.

Ryc. 4. Czas trwania porodu w grupie badanej i grupie kon-
trolnej.

Tabela 5. Wystepowanie zagrozenia urazéw okotoporodo-
wych w grupie badanej i grupie kontrolnej.

Grupa badana | Grupa kontrolna | Ogétem
Grupa badana | Grupa kontrolna | Ogétem
Prawidtowy czas 8 15 23

trwania cigzy Brak zagrozen 14 12 28

Nieprawidtowy Wystagpito
o 1 1 2

czas trwania ciazy 22 15 87 zagrozenie 6 8 3

Ogoétem 30 30 60 Ogétem 30 30 60

Niska ocena noworodka wg skali Apgar mierzona
bezposrednio po urodzeniu i 5 minut po porodzie moze
Swiadczy¢é o wzroscie ryzyka wystgpienia mézgowego
porazenia dzieciecego. W grupie dzieci chorych, 70%
miato obnizong punktacje, ktéra po 5 minutach nadal
byta niska az u 36% noworodkéw. W tej grupie niska
punktacja ponizej 4 pkt wystgpita u 4 noworodkéw, na-
tomiast w grupie dzieci zdrowych w zadnym przypadku
nie obserwowano tak niskiej punktaciji. Liczba punktéw
wedtug skali Apgar uzyskana przez noworodka bez-
posrednio po urodzeniu nie miafa istotnego zwigzku z
czestoscig wystgpienia MPD. Natomiast stwierdza sie,
ze zwigzek z mozliwoscig rozwiniecia sie tego zespotu
ma ocena noworodka wedtug powyzszej skali 5 min po
porodzie.

Czestos¢ wystepowania choréb w grupie badanej w
okresie noworodkowym wynosita 40%, a w grupie kon-
trolnej 26%. Dominujacymi chorobami byty zéttaczka,
ostre infekcje i zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych.
Czestos$¢ wystagpienia choréb w okresie noworodkowym
nie ma wptywu na ryzyko rozwiniecia sie mbézgowego
porazenia dzieciecego.

Porownujac czestos¢ wystapienia urazow okotoporo-
dowych w obu grupach, mozna stwierdzi¢, ze w grupie
badanej urazy wystgpity w 54%, a w grupie kontrolnej w
40% przypadkéw (tab. 5).

DYSKUSJA

Wsréd dzieci niepetnosprawnych ruchowo, ktére w
naszym kraju stanowig okoto 40-50 tys, ponad potowa,
czyli 20-25 tys, to pacjenci z mdzgowym porazeniem
dzieciecym. Dotychczas nie opracowano idealnej de-
finicji mézgowego porazenia dzieciecego. Uwaza sie,
ze MPD jest zespotem trwatych, réznorodnych zabu-
rzen napiecia miesni, czynnosci ruchowych i postawy
wywotanych uszkodzeniem mozgu lub nieprawidtowo-
$ciami w jego rozwoju nabytymi przed urodzeniem, w
okresie okotoporodowym lub wkrétce po urodzeniu.
Nie mozna takze wykluczy¢ niekorzystnego wptywu
réznych czynnikéw dziatajgcych na rodzicéw jeszcze
przed poczeciem dziecka oraz pewnych uwarunkowan
genetycznych.

Zgodnie z doniesieniami wielu autoréw wspdtistniejg
liczne czynniki w okresie prenatalnym, okotoporodo-
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wym i noworodkowym odpowiedzialne za strukturalng
patologie uktadu nerwowego oraz zaburzenia funkciji
motorycznych (1, 4, 7, 11-13).

Na podstawie przeprowadzonych badan wtasnych
mozna stwierdzi¢, ze poziom zagrozenia rozwoju mozgo-
wego porazenia dzieciecego w grupie badanej wzrasta
wraz ze skracaniem sie czasu trwania cigzy (najwiekszy
ponizej 33 tygodnia ciazy). Dzieci urodzone przedwcze-
$nie z matg masa urodzeniowa maja wieksze ryzyko za-
chorowania na MPD (3, 7). Przedwczesne pekniecie bton
ptodowych oraz ich zapalenie jako jeden z czynnikéw MPD
podkresla takze Brebowicz (7). Stwierdza on zalezno$¢
miedzy czasem trwania tego powikfania a wystgpieniem
krwotokéw dokomorowych, leukomalacji oraz réznego
stopnia uszkodzen uktadu nerwowego dziecka.

Czestos¢ przedwczesnych porodéw w ciggu ostat-
nich lat nie ulegta istotnym zmianom, a wzrost czestosci
wystepowania MPD w tej grupie dzieci zwigzana jest z
poprawa prenatalnej opieki i zmniejszeniem umieralnosci
ptodéw i noworodkéw (7).

Wyniki badania wtasnego wskazuja, ze ryzyko za-
chorowania na MPD zwigzane jest takze z niskg oceng
noworodka wedtug skali Apgar (w szczegolnosci ocena
5 min po porodzie). Wotosiewicz (13) podkres$la, ze
prawidtowa ocena noworodka wedtug skali Apgar wyste-
powata tylko u 20% przypadkéw dzieci z MPD. Zaréwno
zamartwica, jak i czynniki ja powodujgce moga by¢
przyczyna ostrych oraz odlegtych objawdw uszkodzenia
uktadu nerwowego. Podobng zalezno$¢ opisuje w swojej
pracy takze Czochanska (14).

Badania wiasne nie wykazaty istotnego wptywu ni-
skiej masy urodzeniowej na rozwdéj MPD. Jakkolwiek,
w dostepnej literaturze jako czynnik ryzyka rozwoju
mdzgowego porazenia dzieciecego podawana jest mata
masa urodzeniowa — wraz z obnizeniem sie masy ciata
noworodkow wzrasta ryzyko wystepowania MPD. Roko-
wanie noworodkéw ze skrajnie matg masg urodzeniowg
pogarsza sie, gdy dochodzi do przedwczesnego peknie-
cia bton ptodowych oraz zakazenia wewnatrzmacicznego
(1, 7). W swoich badaniach Grether i wsp. (15) opisuja,
ze u 38% takich dzieci rozwineto sie mbzgowe porazenie
dzieciece.

Czynnikami ryzyka MPD opisywanymi w literaturze
sg takze: przedtuzajgcy sie czas porodu, zagrozenie
rozwoju ptodu w czasie cigzy, wystapienie urazow oko-
toporodowych oraz infekcji w okresie noworodkowym
(1, 7). W przeprowadzonych badaniach zaleznosci te
nie potwierdzity sie.

W badaniach wtasnych nie wykazano réwniez istotne-
go wptywu na czestos¢ wystepowania MPD zagrozenia
poronieniem cigzy czy sposobu rozwigzania ciazy. Topp,
Grether oraz Brebowicz (7, 15) uwazajg, ze w kazdym
nieprawidtowym potozeniu ptodu metodg z wyboru za-
konczenia ciazy powinno by¢ cesarskie ciecie. Podobnie
coraz wiecej zwolennikbw ma zakonczenie ciazy przy
pomocy ciecia cesarskiego w przypadku zakazenia we-
wnatrzmacicznego.

Przeprowadzone badania wykazaty, ze ciaze wielopto-
dowe nie majg wplywu na ryzyko rozwoju mdézgowego

porazenia dzieciecego. Brebowicz (7) podaje, ze obec-
nie obserwuje sie nasilony wzrost wystepowania cigz
wieloptodowych. Wzrost ten moze by¢ spowodowany
wprowadzeniem nowych technik wspomaganego roz-
rodu. Wyniki opisanych badan przedstawiajg, ze cigze
wieloptodowe znacznie podnoszg ryzyko zachorowania
na MPD.

W ankiecie wtasnej nie potwierdzito sie, ze pte¢ dziec-
ka moze mie¢ wptyw na ryzyko rozwiniecia sie mézgo-
wego porazenia dzieciecego. Przeciwnie Brebowicz (7)
stwierdzit, ze pte¢ meska zwigzana jest z podwyzszonym
ryzykiem wystgpienia tej choroby. Prawdopodobnym
wytlumaczeniem moze by¢ ochronne dziatanie anta-
gonistow receptora interleukiny-1, ktérych stezenie
jest duzo wyzsze u ptodoéw zenskich w poréwnaniu z
meskimi (3, 7).

Podstawowym kierunkiem postepowania we wspot-
czesnej medycynie jest profilaktyka. Poznanie i wyko-
rzystanie w klinice czynnikéw ryzyka okreslonej jed-
nostki chorobowej pozwala na obnizenie czestosci jej
wystepowania. Czesto$¢ wystepowania MPD w ostatnich
kilkudziesieciu latach nie zmienia sie. Prawdopodobnie
jednak bytaby ona wielokrotnie wyzsza, gdyby nie stoso-
wanie odpowiednich srodkéw profilaktycznych. Poniewaz
znacznie zwiekszyta sie przezywalno$¢ noworodkow
ze skrajnie matg masg urodzeniowg i nieprawidtowymi
wymiarami ciata, jak rowniez zwiekszyta sie ilos¢ cigz
wieloptodowych, ilos¢ dzieci z MPD nie ulega zmianie.

Profilaktyka MPD i postepowanie z dzieckiem z obcia-
zonym wywiadem cigzowym i okotoporodowym powinny
by¢ jak najwczesniejsze i wielospecjalistyczne. Dlatego
tez nalezy zwrdci¢ uwage na wnikliwg analize czynnikdw
ryzyka przez lekarzy. Dzieci z grupy ryzyka dzigki wtasci-
wej opiece bedg miaty szanse na wczesne rozpoznanie
i wdrozenie wiasciwego leczenia.

WNIOSKI

1. Niedotlenienie okotoporodowe, ktérego odzwiercie-
dleniem jest niska punktacja w skali Apgar, ma wptyw
na czestos¢ wystepowania moézgowego porazenia
dziecieco.

2. Ryzykiem rozwoju mdzgowego porazenia dzieciecego
zagrozone sg dzieci z porodéw przedwczesnych.

3. Wczesne prognozowanie mézgowego porazenia dzie-
ciecego u niemowlat przy pomocy analizy czynnikéw
ryzyka oraz wczesne diagnozowanie warunkujg moz-
liwo$¢ wiaczenia efektywnej terapii usprawniajacej.]
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