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Wstep

Na wystgpienie encefalopatii okotoporodowej, w prze-
biegu ktérej dochodzi do uszkodzenia gtdéwnie istoty
bialej mézgu ma wptyw wiele czynnikéw zewnetrznych
i wewnetrznych w przebiegu cigzy, w okresie okotoporo-
dowym. Wyzwala¢ je moga; infekcja wewnatrzmaciczna,
infekcja pozamaciczna, czynniki nieinfekcyjne, zaburzenia
przeptywu moézgowego czy niedojrzatos¢ ptodu. Czynniki
te moga by¢ spotegowane prozapalng odpowiedzig ptodu,
zapaleniem naczyn, obecnoscig cytokinin prozapalnych,
niskim poziomem cytokinin przeciwzapalnych, niskim
poziomem T4 i innych czynnikdw wzrostu. Przedstawione
czynniki i mechanizmy moga prowadzi¢ do uszkodzenia
istoty biatej m6zgu, co wyraza sie wystapieniem wczesnych
objawo6w neurologicznych u noworodka z encefalopatig
okotoporodowg i co mozna potwierdzi¢ badaniami neu-
roobrazowymi. Odlegtymi konsekwencjami tych zmian
u dziecka w wieku rozwojowym moze by¢ wystgpienie
maozgowego porazenia dzieciecego, zaburzen neu-
rorozwojowych, trudnosci w nauczaniu, padaczki,
niedowidzenia i zaburzen stuchu.

Zasadniczymi problemami klinicznymi u dzieci przed-
wczesnie urodzonych sa: zesp6t zaburzen oddychania,
przetrwaty przewad tetniczy, krwawienia okotokomorowe,
leukomalacja okotokomorowa, martwicze zapalenie jelit, re-
tinopatia wczesniacza. W tej grupie noworodkow najczesciej
wystepuja powiktania neurologiczne, ptucne, okulistyczne,
uszkodzenie narzadu stuchu, problemy zywieniowe, zabu-
rzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej, niedokrwistosc.
U dzieci przedwcze$nie urodzonych z zaistniatymi powiktania-
mi klinicznymi wystepuje podwyzszone ryzyko uszkodzenia
os$rodkowego uktadu nerwowego w wieku rozwojowym
pod postacia mézgowego porazenia dzieciecego, padaczki,
uposledzenia rozwoju umystowego lub minimalnego zabu-
rzenia czynnosci mézgu, ktére manifestuje sie zaburzeniami
zachowania, trudnosciami szkolnymi, zaburzeniami rucho-
wymi i zaburzeniami rozwoju mowy czynnej.

U noworodkow z niedotlenieniem lub z krwawie-
niem do osrodkowego uktadu nerwowego wskazane jest
przeprowadzanie wstepnej, a nastepnie okresowej, plano-
wej diagnostyki uktadu nerwowego, poniewaz pozwala
ona doktadnie oceni¢ nastepstwa zwigzane z ewolucja
powyzszych zmian w mézgu oraz orientacyjnie ustali¢
rokowanie co do funkcjonowania ukfadu nerwowego

w okresie dalszego rozwoju dziecka. Z dotychczasowych
obserwacji i badan wynika, ze krwawienial i [l stopnia nie
majg wpltywu na prawidtowy rozwdj dziecka. Natomiast
w przypadku wystapienia krwawienia Ill stopnia w poz-
niejszym wieku rozwojowym u ok. 35% dzieci pojawiajg sie
nieprawidtowosci funkcji uktadu nerwowego, a gdy doszto
do krwawienia IV stopnia ryzyko takie wzrasta do ok. 90%.

Prawidtowa opieka medyczna nad chorymi dzie¢mi
wymaga znajomosci norm rozwojowych niemowlecia,
wzorca [zjblogicznych zachowan ruchowych oraz na-
stepstw wczesniactwa. Dzieci z objawami uszkodzenia
OUN wymagaja specjalistycznej pielegnacji i rehabili-
tacji, ktora jest szczegOlnie intensywna w poczatkowym
okresie, a w kolejnych okresach rozwojowych dziecka
powinna by¢ systematyczna i kompleksowa, obejmujac
funkcje ruchowe i poznawcze. Celem powyzszego poste-
powania jest osiggniecie przez chore dziecko mozliwosci
samodzielnego funkcjonowania w spoteczenstwie.

Do najczestszych nastepstw okotoporodowych en-
cefalopatii niedokrwienno-niedotlenieniowych nalezg
zaburzenia neurorozwojowe stwierdzane w kolejnych
latach zycia pod postacig mézgowego porazenia dzie-
ciecego (MPDZ), op6znienia rozwoju funkcji poznawczych,
zaburzen mowy lub niewielkich de [cytow ruchowych.
W artykule oméwione zostang zagadnienia dotyczace
epidemiologii i czynnikéw ryzyka na podstawie do$wiad-
czen Kliniki Neurologii i Epileptologii IPCZD oraz przegladu
piSmiennictwa.

Wptyw genetyczny pici na wystepowanie za-
burzen neurorozwojowych

Podatnos$¢ wczesniakéw pici meskiej na niepozadane
czynniki cigzowo-porodowe wydaje sie by¢ wieksza niz
dziewczynek z punktu widzenia wynikéw umieralnosci
i p6zniejszego rozwoju uktadu nerwowego. Wyniki prac
Stevensona i wsp. z 2000 roku wykazaty wyzszg wczesng
$miertelnos$¢ chtopcow niz dziewczynek z bardzo niska
waga urodzeniowa pomiedzy 501 i 1500g. Hinz i wsp. w pu-
blikacji z 2006 roku takze donosza 0 wyzszym wskazniku
ciezkiego mbézgowego porazenia i zaburzen w rozwoju
psychoruchowym u chtopcéw urodzonych ponizej 22
tygodnia cigzy pomimo podobnych warunkéw okotopo-
rodowych, noworodkowych, wczesnodzieciecych. Inne
badania opisujg, ze dziewczynki z kraricowo niskg masg
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urodzeniowg i zespotem wczesnej niewydolnosci odde-
chowej funkcjonuja lepiej niz chtopcy. Reiss i wsp. (2004
rok) wykazali, ze objetos¢ istoty biatej u chtopcéw byta
mniejsza niz u dziewczynek urodzonych w Srednim wieku
28 tygodni cigzy. Spinillo i wsp. (2009 rok) przeprowadzili
na duzej grupie 754 pojedynczych niemowlat urodzo-
nych pomiedzy 24 a 33 tygodniu cigzy badania dotyczg-
ce roznic pici w relacji do cigzowych czynnikéw ryzyka
i wynikdw rozwoju psychoruchowego. Wyniki tych badan
potwierdzity, ze przedwczesnie urodzone noworodki
ptci meskiej w wieku 2 lat sg bardziej niz dziewczynki
obcigzone w stopniu od lekkiego do ciezkiego w sferze
funkcji poznawczych, ruchowych, a ryzyko to jest réznie
mody [Kdwane czynnikami cigzowymi. Ryzyko niespraw-
nosci byto wyzsze u chtopcow, ktorzy byli mniejsi dla wieku
ptodowego lub, ktorzy urodzili sie wczesniej z powodu
zaburzen ptodowych takich jak niska masa dla wieku pto-
dowego lub medycznych warunkéw matczynych. Ryzyko
byto takie samo dla chtopcéw i dziewczynek urodzonych
po przedwczesnym odejsciu wod ptodowych lub po spon-
tanicznym porodzie. Przedstawione wyniki obserwacji od-
powiadajg wczesniejszym danym wskazujacym na wptyw
genetyczny pici na patogeneze mézgowego porazenia.
Natomiast, w przeciwienstwie do innych publikacji, auto-
rzy nie znalezli r6znic miedzy chtopcamii dziewczynkami
w przypadku krwawienia wewnatrzczaszkowego w bada-
niu ultrasonogra [€Anym czaszKki.

Najnowsze badania dotyczace wystepowania mo-
zgowego porazenia dziecigcego w USA wykazujg ogdiny
wspotczynnik chtopcy/dziewczynki jak 1,4/1. Dane euro-
pejskie takze pokazujg czestsze wystepowanie MPDZ
u chtopcéw i wspotczynnik 16 razy wiekszy chtopcow
z niskim wiekiem ptodowym i z masg ciata ponizej 3 cen-
tyla. Istniejg sugestie, ze zwiazane z plcig réznice w wy-
stepowaniu MPDZ moga by¢ zwigzane z biologicznymi
réznicami w odpowiedzi mozgu chtopcéw i dziewczynek
na zaistniate uszkodzenie.

W zwierzecych modelach eksperymentalnych hipoksji-
ischemii drogi $mierci komorki doprowadzajace do apoptozy
lub martwicy w ciggu godzin lub dni po wylewie, wykaza-
ty réznice u obu pici i w komorkach neuronalnych in vitro.
Neurony zenskie wykazywalty silniejsza aktywacje enzy-
mu kaspazy-3 degradujgcego DNA, podczas gdy meskie
neurony silniejsza aktywacje nie-kaspazowej drogi, ktéra
obejmowata czynnik aktywujacy apoptoze (AlF). Wydaje
sie, ze osobnicy pici meskiej majg silniej aktywowane drogi
prowadzace do $Smierci komorki przez pobudzajacy neuro-
przekaznik glutaminowy niz w przypadku osobnikéw pici
zenskiej. Wymienione mechanizmy moga przyczyniac sie
do wystepowania rdznic pici w wystepowaniu MPDZ u dzie-
ci na skutek niedotlenienia i hipoksji. Stwierdzane rdznice
w tych mechanizmach sg takze wazne dla rozwoju intensyw-
nej terapii poniewaz niektére leki wykazujg preferencje
ochronng u chtopcéw (indometacyna, dekstrometorfan),
ainne u dziewczynek (erytropoetyna, inhibitory kaspasowe).

Przedstawione réznice miedzy chtopcamii dziew-
czynkami wyjasniaja zréznicowanie w ciezkosci wystapie-
nia MPDZ spowodowanego uszkodzeniem niedotlenienio-
wo-niedokrwiennym lub udarami u ptodu i noworodka.
Natomiast nadal niewiele wiadomo na temat mechani-

zméw powodujacych wieksze uszkodzenia u chtopcéw
urodzonych z za matg masg ciata dla wieku ptodowego.
Badania wskazujg, ze ,,gtodzenie pokarmowe” w neuro-
nach in vitro wywotuje zwigzane z picig réznice w formie
$mierci komorki zwanej autofagia (proces kataboliczny),
podczas ktorej komorki przez aktywacje lizosoméw same
sie konsumuja w odpowiedzi na gtodzenie. Du i wsp. (2004
rok) opisali, ze gtodzenie pokarmowe szybciej obniza od-
dychanie mitochondrialne, wzmaga tworzenie autofago-
somii i powoduje $mier¢ komdrki w neuronach gryzoni pici
meskiej. To sugeruje, ze neurony zenskie przed $miercig
moga wytrzymywac gtodzenie dtuzej niz meskie.

Przydatnos¢ badan obrazowych mézgu
u dzieci z enecefalopatiami
okotoporodowymi i MPDZ

USG przezciemigczkowe

Badania ultrasonogra [cZne obrazujace strukture mézgu
noworodkéw urodzonych przedwczesnie sg wykonywane
rutynowo. Obraz USG zapowiada nieprawidtowosci, ktére
moga pojawic sie w pdzniejszym okresie rozwojowym.
Badania powtarzane w wieku rozwojowym niemowle-
cia pozwalajg ha ocene ewolucji zmian zaistniatych juz
we wczesnym okresie po urodzeniu oraz w kolejnych kilku
tygodniach zycia. Najwigksze ryzyko zaburzen rozwoju
wystepuje u dzieci z rozlegtymi krwawieniami do migzszu
ma&zgu w obszarach przy komorach bocznych. Sg to krwa-
wienia dokomorowe (IVH) IV stopnia, a jesli ich Srednica
jest wieksza od 1 cm to rokowanie co do rozwoju jest
niepomysine. Dobrze widoczne w USG sg jamiste formy
leukomalacji okotokomorowej, ktérych nastepstwem
odlegtym jest diplegia spastyczna MPDZ. Natomiast rozle-
gte leukomalacje jamiste prowadza do ciezkiej spastycz-
nej czterokonczynowej postaci MPDZ z utrata widzenia
i zaburzeniami rozwoju funkcji poznawczych. W wielu
opracowaniach stwierdzono $cista zalezno$¢ miedzy uszko-
dzeniem istoty biatej i wystgpieniem MPDZ (De Vries 1993,
Scher 1989, Larroque 2003, Ancel 2006).

Vollmer i wsp (2006 rok) dokonali oceny 8-letnich
dzieci urodzonych przedwczesnie przed 32 tygodniem
cigzy (t.c.) z masa urodzeniowa 1200-1300 g celem korelacji
miedzy obecnoscig zmian w mézgu stwierdzanych w bada-
niu USG przezciemigczkowym po urodzeniu a uzyskanymi
wynikami w skali wykonaniowej Wechslera W-WISC.
Stwierdzono niskie wyniki testu w skali petnej i wykonanio-
wej u dzieci, ktére miaty zmiany niedotlenieniowe w lewej
i w obu p6tkulach mézgu. Ocena uzyskana w skali stownej
WISC byta lepsza niz w wykonaniowej u wszystkich dzieci
ze zmianami w USG i bez zmian. Srednie wyniki w skali
petnej, wykonaniowej i stownej byty nizsze u dzieci ze zmia-
nami w obu potkulach mézgu niz w jednej. Odpowiada
to prawdopodobnie uszkodzeniu drog piramidowych istoty
biatej w okolicy lewej komory bocznej, szczegdlnie wrazli-
wej na udary niedokrwienno-niedotlenieniowe. Badania te
potwierdzajg wczesniejsze obserwacje, ze w szkole funkcje
werbalne sg lepiej zachowane od niewerbalnych.
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W 2006 roku Futagi i wsp. przeanalizowali 335 dzieci uro-
dzonych przedwczesnie ($r. 28 tydzien cigzy z masa uro-
dzeniowa Srednio 1162 g) w okresie obserwacji od 3 do 20
lat zycia ($r. 7,5 lat). W grupie badanej przewazali chtopcy.
Stwierdzono, ze rozwdj byt prawidtowy u 56%, MPDZ wy-
stgpito u 22%, uposledzenie umystowe u 10%, a graniczny
poziom intelektualny u 11%. R6zne byto rozpoznanie w za-
leznosci od stopnia krwawienia dokomorowego. U dzieci
zI° IVH 70% byto zdrowych, a z IV° IVH tylko 15%. MPDZ
wystgpito u 71% dzieci z IV° IVH, a padaczka w calej ba-
danej grupie dzieci u 11% (39 dzieci), najczesciej z IV° IVH.

Broitman i wsp. (2007 rok) przebadali 2103 dzieci uro-
dzonych kraricowo przedwczes$nie (w $r. 26 tygodniu cigzy,
Z masa ciata ér. 773 g £163 g), dokonujac oceny wptywu
obecnosci zmian poniedotlenieniowych w USG gltowy
w 28 i 36 dniu po urodzeniu na p6ézniejsze zaburzenia
neurorozwojowe w wieku 18-22 miesiecy tzw. wieku sko-
rygowanego. Okazato sig, ze obecnos¢ nieprawidtowych
zmian w mo6zgu uwidocznionych w USG po porodzie nie
zawsze miato wptyw na wystepowanie pézniejszych ob-
jawow neurologicznych. Nie stwierdzono zadnych zabu-
rzen neurorozwojowych u 30% dzieci oraz u 24% z IVE IV°
i z obecnoscig leukomalacyjnej torbieli okotokomorowej,
natomiast wystgpity one u 39% dzieci z prawidtowym ob-
razem USG mozgu. Dlatego oparcie sie wytacznie o wyniki
badania USG nie powinno, wg autoréw, mie¢ wptywu
na podejmowane decyzje o prowadzeniu dalszej inten-
sywnej terapii urodzonych przedwczes$nie.

Przeprowadzono takze badania objetosci przepty-
wu moézgowego u noworodkéw w kolejnych 28 dniach
od urodzenia i wykazano, ze u dzieci z encefalopatig oko-
loporodowag i nastepowym wystgpieniem MPDZ, przeptyw
byt obnizony w poréwnaniu z grupa kontrolng zdrowych
dzieci ( Fukuda 2008).

Badanie rezonansu
magnetycznego mézgu MR

W coraz szerzej dostepnym badaniu rezonansu ma-
gnetycznego (MR) mozna ujawni¢ w 40 tygodniu wieku
postkoncepcyjnego obraz rozsianego, niejamistego uszko-
dzenia istoty biatej u noworodkéw urodzonych przedwcze-
$nie, ktorego nie uwidacznia badanie USG (Inder 2003).
Czestos¢ wystepowania jamistych postaci leukomalacji
okotokomorowej (PVL) jest oceniana na okoto 5%, pod-
czas gdy postac rozsiana wystepuje u okoto 50% dzieci
urodzonych z masg ciata ponizej 1500 g (Larroque 2003).
Wykonane w wieku 2 lat badanie kontrolne uwidocznito
u tych dzieci zmniejszenie objetosci wzgorza, jader podsta-
wy i kory mézgu. Wystapienie tych zmian moze ttumaczy¢
zaburzenia funkcji poznawczych.

Badanie konwencjonalne MR mézgu z uzyciem nowej
metody dyfuzji trakcyjnej (DTI) i frakcjonalnej anizo-
tropii pozwala na ocene zaburzen mielinizacji w odnogach
tylnych torebki wewnetrznej urodzonych zbyt wczesnie
noworodkow i przewidzie¢ wystapienie zaburzen rucho-
wych w p6zniejszym okresie rozwojowym.

Z pismiennictwa wynika, ze badania MR u 75% dzieci
przedwczesnie urodzonych wykazujg zmiany dotyczace
istoty biatej pod postacig obecnosci nieprawidtowych sy-

gnatéw, poszerzenia komor, $cieficzenia ciata modzelowa-
tego. Zmiany te sg najlepszym, niezaleznym wskaznikiem
rokowniczym rozwoju uktadu nerwowego ocenianego
w 2 roku zycia w potgczeniu zawsze z towarzyszacymiin-
nymi obcigzajgcymi czynnikami okotoporodowymi. U dzie-
ci z uszkodzeniem istoty biatej w stopniu od Sredniego
do ciezkiego 3-krotnie czesciej wystepowaty zaburzenia
funkcji poznawczych, 10-krotnie czesciej stwierdzano
znacznego stopnia zaburzenia ruchowe, a 9-krotnie cze-
Sciej demonstrowaty one zespét mozgowego porazenia
dzieciecego (Woodward 2006, Mathur 2009).

Ostatnio Rose i wsp. (2009 rok) opisali wyniki badan
MR i nowej techniki DTl u 78 bardzo wczes$nie urodzonych
noworodkéw ze $srednim wiekiem urodzeniowym 27,5
tygodni i z urodzeniowg masag ciata 1021 g. Sposréd 26
niemowlat wysokiego ryzyka, na podstawie wynikow
badania DTI, chtopcy mieli wigksze zmiany w mozgowiu,
gdyz mieli obnizong frakcjonalng anizotropie i wysoki
wspotczynnik czastkowej dyfuzji w ptaszczu ciata mo-
dzelowatego i w prawej odnodze torebki wewnetrzne;j.
Nieprawidtowy rozwdj psychoruchowy wystapit czesciej
u chtopcéw (n=9) niz u dziewczynek (n=2). Dzieci z niepra-
widtowym rozwojem psychoruchowym miaty wigcej zmian
strukturalnych w MR i obnizong frakcjonalng anizotropie
DTl w ptaszczu ciata modzelowatego i w prawej odnodze
tylnej torebki wewnetrznej. Powyzsze nieprawidtowe
wyniki badan MR w sekwencji DTI pozwalajg przewidzie¢
zmiany neurorozwojowe u badanych dzieci z bardzo
niskg masg ciata przy wczesnym urodzeniu z doktadnoscig
do 94%. Przeprowadzone badania uwidocznity regionalne
r6znice w badaniu DTI miedzy typowo rozwijajacymi sie
chtopcamii dziewczynkami. Chtopcy mieli wyzszg frakcjo-
nalna anizotropie w sasiadujacych okolicach istoty biatej,
podczas gdy dziewczynki miaty podwyzszona frakcjonalng
anizotropie w ptaszczu ciata modzelowatego. Dziewczynki
miaty nizszy widoczny wskaznik dyfuzji w drogach korowo-
rdzeniowych i czotowej istocie biatej, podczas gdy chtopcy
mieli nizszy wskaznik dyfuzji w najwyzszych okolicach drég
korowo-rdzeniowych prawej potkuli mézgu i w okolicach
potyliczno-ciemieniowych. Ten miejscowy obraz badania
sugeruje roznice rozwojowe w mikrostrukturach istoty
biatej miedzy chtopcamii dziewczynkami, co moze mie¢
wplyw na réznice odpowiedzi na wylew do rozwijajacego
sie mézgu. Metoda badania DTI MR ma wiekszg czuto$¢
i specy [cAnos¢ niz badanie USG i konwencjonalne bada-
nie MR w rozpoznawaniu ryzyka MPDZ u przedwcze-
$nie urodzonych noworodkéw. Moze takze dostarczac
informacji pozwalajacych przewidywac dalszy rozwoj psy-
choruchowy tych dzieci. W grupie dzieci z rozpoznanym
MPDZ jedynie u 11,7% nie stwierdzono zmian w obrazie
MR wykonanym w wieku 2 lat. Najbardziej wartoscio-
wym wskaznikiem jakosci rozwoju dziecka jest jego ocena
w wieku 5-6 lat. Dlatego odniesienie wynikow badania
MR do wynikow oceny neuropsychologicznej w wieku
szkolnym ma istotne znaczenie dla identy [kdcji czynnikow
prognozujacych rozwoj.

W grupie 122 pacjentéw badanych przez Kwong i wsp.
(2004 rok), z rozpoznanym MPDZ, badanie MR mézgu
uwidocznito u 75% pacjentow nieprawidtowe zmiany
w poréwnywalnych strukturach mézgowia. U weze$niakow
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najczesciej stwierdzono leukomalacje okotokomorowe
i pokrwotoczne porencefalie, ale podobne zmiany wy-
stepowaty takze u urodzonych o czasie. W postaci diplegii
spastycznej w 66% dzieci uwidoczniono leukomalacje
okotokomorowa, w tetrapelgii spastycznej wystepowaty
anomalie rozwojowe mdzgu (42%) i zmiany typowe dla
dzieci urodzonych o czasie. W przypadkach hemiplegii
spastycznej zmiany byty bardziej heterogenne. U dzieci
z MPDZ urodzonych o czasie zmiany w MR mozgu byty
typowe dla tego wieku ptodu: zmiany o typie zawatu mo-
zgu, uszkodzen jader podstawy, podkorowych leukomalciji,
zmian wielotorbielowatych. Wydaje sie, ze rodzaj zmian
w obrazach MR u dzieciz MPDZ jest Scisle zwigzany z jego
postacig w wiekiem ptodowym przy urodzeniu.

Badania Lebebt i wsp. z 2008 roku wskazuja, ze MR
mo&zgu u dzieci z r6znym stopniem zmian niedotlenie-
niowych w istocie biatej pozwala na ustalenie rokowania
w rozwoju chodu bez mozliwosci oceny jego jakosci.

Inne nowe badania diagnostyczne

W pismiennictwie pojawito sie wiele prac dotyczacych
poszukiwania najlepszych biomarkeréw pozwalajgcych
na ocene stopnia uszkodzenia uktadu nerwowego i dal-
szego rokowania co do prawidtowego rozwoju w pierw-
szych tygodniach oraz ewentualnych odlegtych ciezkich
nastepstw. Szczeg6lne zainteresowanie dotyczy biomar-
kerdw, ktére mozna ocenia¢ w pierwszych 96 godzinach
zycia noworodkoéw donoszonych z encefalopatia niedo-
krwienno-niedotlenieniowa. Znaleziono trzy takie bio-
markery do ktorych nalezy surowicza interleukina IL-6,
oraz enolaza i interleukina IL-1b w ptynie mézgowo-
rdzeniowym. Przeprowadzona w 2009 roku ocena czutosci
i specy [canosci tych biomarkerdw, wskazuje na ich wysoka
przydatno$¢ w prowadzeniu efektywnej terapii w oddziale
neonatologicznym (Ramaswany 2009).

Najczestsze nastepstwa
encefalopatii okotoporodowej

Liczba urodzen dzieci w roku w naszym kraju wynosi
ok. 365 000, w tym urodzonych przedwczes$nie ok. 6,5%,
weczesniakow z bardzo niskg masg ciata ok. 1%, a ze skrajnie
niskg masg ok. 0,5% (Platt 2007, Himpens 2008). W ostat-
nich latach wzrasta liczba bardzo niedojrzatych no-
worodkow urodzonych przed 32 tygodniu cigzy, ktore
stanowig 1-2% wszystkich urodzen, a w Polsce czestos¢
urodzin ponizej 32 tygodnia ciazy od kilku lat wynosi 1,5%,
przy czestosci porodow przedwczesnych na poziomie
6,1-6,8%.

Analiza grupy 141 321 dzieci (urodzonych powyzej
32 tygodnia cigzy, a przed 36 tygodniem cigzy, badanych
w wieku 5 lat) wykazata zwiekszone ryzyko wystapienia
op6znienia psychoruchowego i uposledzenia umystowe-
go w poréwnaniu z dzieci urodzonymi o czasie (Petrini
2009). M6zgowe porazenie dzieciece jest najczestszym
zespotem neurologicznym uszkodzenia mézgu u no-
worodkow urodzonych przed 32 tygodniem ciagzy.
Czesto$¢ jego wystepowania jest odwrotnie proporcjo-
nalna do wieku cigzowego. Przeprowadzone badanie

etiologii wystgpienia spastycznej kwadriplegii MPDZ
wykazato, ze najczestszymi przyczynami u urodzonych
o0 czasie w 33% przypadkéw byty zmiany niedotlenienio-
wo-niedokrwienne, w 15% okotokomorowa leukomalacja
i w 11% zakazenie OUN. Natomiast u dzieci przedwcze$nie
urodzonych najczesciej, bo w 33% wystepowata okotoko-
morowa leukomalacja, as [Kdja w 26% i zakazenie w 15%
przypadkow (Venhateswaran 2007).

Od kilku lat dzieki bardzo dobrej opiece na nowo-
rodkowych oddziatach intensywnej terapii probuje sie
utrzymac przy zyciu noworodki nawet ponizej 23 tygodnia
cigzy (Wood 2000, Larroque 2004). Pojawity sie opracowa-
nia zagraniczne i polskie z danymi epidemiologicznymi
dotyczacymi dtugofalowej oceny rozwoju tej grupy nowo-
rodkow, w ktérych bada sie poziom przezycia z oceng psy-
choneurologiczna do wieku szkolnego. Do takich duzych
badan regionalnych prowadzonych w kraju i w Europie
nalezg m.in. badania PREMATURITAS w Polsce (Polak 2008),
EPICURE w Anglii (Wood 2000), EPIPAGE we Francji (Lar-
roque 2004, 2008, Marlow 2005). W oparciu o te rejestry
regionalne oraz najnowsze badania obrazu klinicznego
i badan neuroobrazowych przedstawione zostang ponizej
najnowsze poglady na temat wystepowania MPDZ w ha-
stepstwie encefalopatii okotoporodowej.

Dane epidemiologiczne
wystepowania MPDZ

De [nicjg mdzgowego porazenia dzieciecego wg Eu-
ropejskiej Grupy Nadzoru ds. Mézgowego Poraze-
nia Dzieciecego (SPEC- Surveillance of Cerebral Palsy In
Europe) jest: ,state, zmieniajgce sie w czasie zaburzenie
ruchu badz postawy, albo ruchu i postawy, z zaburze-
niami funkcji, bedace skutkiem trwatego, nie postepu-
jacego uszkodzenia mézgu, znajdujgcego sie w stadium
niezakonczonego rozwoju”. Termin MPDZ jest pojeciem
zbiorczym, obejmujacym rézne postaci kliniczne o roznej
etiologii. Wszystkie dzieci z tym zespotem chorobowym
wymagajg zabezpieczenia podobnych potrzeb w zakresie
rehabilitacji, nauczania i leczenia.

Na podstawie wielu badan z ostatnich lat wynika,
ze czestos$¢ wystepowania MPDZ wahata sie od 8-12%
wsréd populacji noworodkoéw przed 32 tygodniem cig-
zy ido 17-18% urodzonych przed 28 tygodniem cigzy.
Czestos¢ wystepowania MPDZ w ostatnich czterdziestu
latach wzrosta z 1,5% na 1000 zywo urodzonych w latach
60-tych do ok. 2,08 na 1000 zywo urodzonych w latach 90-
tych (wg. SCPE). Noworodki z masg urodzeniowg ponizej
25009 stanowity 1/3 wszystkich przypadkéw MPDZ i 1/6
najciezszych postaci. Obecnie noworodki te stanowig %2
przypadkéw z MPDZ i ponad %2 najciezszych postaci. Jest
to nastepstwem faktu, ze obecnie przezywajg noworod-
ki z masg ciata ponizej 1000g. Czesto$¢ wystepowania
MPDZ po uzyskaniu pewnego statego poziomu w poto-
wie lat 90-tych ma tendencje spadkowa. Himpens i wsp.
na podstawie metaanalizy artykutéw opublikowanych
w latach 1985-2006, dokonali oceny MPDZ w 4 grupach
w zaleznosci od czasu trwania cigzy. MPDZ w grupie no-
worodkéw urodzonych ponizej 28 t.c. wystepuje $rednio
z czestoscig 14,6%, w grupie migdzy 28-31 tygodniu cigzy
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wynosi 13,3%, w grupie 32-36 tygodnia cigzy wynosi 6,2%,
powyzej 37 tygodnia cigzy 0,5%, a o czasie wynosi 0,11%.

Platti wsp. biorgc pod uwage bardzo niska mase ciata
ponizej 1000 g o dojrzatosci mniejszej niz 32 tygodnie
cigzy stwierdzit, ze MPDZ wystagpito u 26% noworod-
kow. U 96% z nich obserwowano postac spastyczng w tym
u 24% potowicza. Czesto$¢ porodéw dzieci z bardzo niska
masg ciata spadta z 60,6%/1000 zywo urodzonych w 1980 .
do 39,5%/1000 w 1996 r. To obnizenie ma zwigzek ze zmniej-
szeniem sie czestosci wystepowania postaci obustronnej,
spastycznej MPDZ urodzonych z masg urodzeniowg ciata
1000-1499 z 61 do 49,5% na 1000 zywo urodzonych, co nie
wystepuje u dzieci z urodzeniowa masg ciata ponizej 1000
g. Czestos¢ wystepowania jest wieksza u chtopcow i wynosi
61/49 na 1000 zywo urodzonych z masg urodzeniowg 1000g-
1499 g, ale nie w grupie z masa urodzeniowa ponizej 1000
g. Spastyczna posta¢ MPDZ u dzieci z masg urodzeniowa
ponizej 1500 g jest spowodowana leukomalacyjnymi zmia-
nami okotokomorowymi obu drog ruchowych i w wielu
przypadkach daje porazenie obustronne. Krwawienie oko-
tokomorowe powoduje gtéwnie uszkodzenie jednostronne
drog ruchowych i postac spastyczng potowicza,

Obecnie niektore publikacje wykazuja, ze najciezsze
zaburzenia funkcji ruchowej wystepuijg u dzieci urodzo-
nych o czasie, z prawidtowg masa urodzeniows, ale niska
ocena punktowa w skali Apgar (Andersen 2008).

Obraz kliniczny MPDZ

W chwili obecnej wyrdznia sie dwie podstawowe postaci
MPDZ:

» postac spastyczna obustronna i potowiczg
zawierajgce informacje o umiejscowieniu
zaburzen ruchowych (diplegia, hemiplegia
tetraplegia), a takze lokalizacje uszkodzenia
patologicznego mézgu,

* postaé niespastyczng (ataktyczna i dyski-
netyczng), ktére moga ze sobg wspétistnie¢
tworzgc postaci mieszane. W przypadku
uszkodzenia drog piramidowych (korowo-
rdzeniowych) pojawia sie postac spastyczna,
w przypadkach uszkodzenia jader podsta-
wy posta¢ dystoniczna, a przy uszkodzeniu
moézdzku postac ataktyczna.

Stopien nasilenia zmian neurologicznych w MPDZ okre$la
sie w trzech kategoriach (stopien tagodny, umiarkowany
i ciezki), stosowane sg rézne skale oceny:
w postaci ciezkiej MPDZ stwierdza sie brak samodziel-
nego chodu, nawet za pomocg kul, rozwoj intelektualny —
iloraz inteligencji <50, niedowidzenie i niedostuch >70dB,
+ w postaci umiarkowanej MPDZ dziecko
moze poruszac sie za pomoca kul, a iloraz
inteligencji wynosi 55-69,

+  w postacitagodnej MPDZ chdd dziecka jest
samodzielny, bez pomocy, a iloraz inteligencji
wynosi¢ moze 70-84,

MPDZ w populacji noworodkéw urodzonych przed 32
tygodniem cigzy 90% dzieci ma posta¢ spastyczna, rzad-

Al

ko posta¢ ataksji czy dyskinez z ruchami mimowolnymi.
Przy dominujacych objawach zaburzer ruchowych moga
wystepowac inne zaburzenia ze strony uktadu nerwowego
takie jak padaczka (20-40%), de [cyty narzadéw zmystow,
zaburzenia zachowania, emocji, wymowy, komunikowania
sie i rozwoju intelektualnego.

Czynnikami ryzyka, ktore nalezy bra¢ pod uwage
przy wystgpieniu MPDZ sg m.in.: wiek cigzowy, cigze mno-
gie, pte¢ meska, wewnatrzmaciczny zgon jednego z pto-
dow, infekcje i zakazenia (ktorym towarzyszy obecnosc
cytokin), hipotensja, kwasica metaboliczna (jako skutek
niedokrwienia), oddzielenie tozyska (O’Shea 2002).

Odlegte nastepstwa uszkodzenia moézgu
u dzieci urodzonych przedwczes$nie w Swie-
tle prospektywnych badan dtugofalowych

W ostatnich latach w kilku osrodkach krajowych i zagra-
nicznych dla ocen nastepstw encefalopatii niedotlenie-
niowo-niedokrwiennych u noworodkéw bardzo (<32 t.c.)
i skrajnie (<26 t.c.) niedojrzatych przeprowadzono prospek-
tywne badania kohortowe z grupg kontrolna, celem kto-
rych byla ocena dtugofalowa rozwoju psychoruchowego.

Pierwszym byto badanie angielskie EPICURE z 1995
roku. Populacje badang stanowity noworodki urodzone
ponizej 26 t.c. Na badanie Z 811 noworodkéw na badanie
w wieku 2 lat zgtosito sie 283 dzieci (92% populaciji, ktora
przezyta), a w wieku 6 lat 241 dzieci (78% populacji). Drugie
podobne badanie EPIPAGE wykonano w 1997 r. we Francji.
W tym rejestrze populacje badang stanowito 2901 noworod-
kéw urodzonych ponizej 32 tygodnia cigzy (t.c.). Na badanie
w wieku 2 lat zgtosito sie 1960 dzieci (83% populacii, ktora
przezyta), a w wieku 5 lat 1817 dzieci (77% populaciji). Trzecim
podobnym kohortowym rejestrem bez grupy kontrolnej
byto badanie regionalne PREMATURITAS koordynowane
przez Instytut Matki i Dziecka w 1998 r. (Polak 2008). Po-
pulacje badang stanowito 268 noworodkéw urodzonych
przed 33 tygodniem cigzy na terenie Warszawy. Na badanie
w wieku 2 lat zgtosito sie 162 dzieci (87% populacii, ktora
przezyta), a w wieku 6 lat 122 dzieci (78% populacji).

Mozgowe porazenie dzieciece bedace najczestszym
nastepstwem encefalopatii okotoporodowych u wczesnie
urodzonych stwierdzono w badaniu EPICURE u 20% po-
pulacji, a w badaniach EPIPAGE i PREMATURITAS w 9%.
Dos¢ wysoka czestos¢ MPDZ w badaniu EPICURE, wigze
sie z faktem zakwali [kdwania skrajnie niedojrzatych no-
worodkow (ponizej 26 tygodnia cigzy). We wszystkich
trzech badaniach dominowata postac spastyczna MPDZ
(diplegia, kwadriplegia, tetraplegia), w tym w badaniu
EPICURE — 89% przypadkdw (tylko 19% tetraplegia), w ba-
daniu EPIPAGE - 82% przypadkdw, w badaniu PREMATU-
RITAS — 73% przypadkow (przewazata najciezsza postac
— tetraplegia). Przewaga dzieci z tetraplegig w polskiej
populacji wynika z morfologii uszkodzert mézgu w okresie
noworodkowym, u tych pacjentow wystepowaty gtéwnie
jamiste postaci leukomalacji okotokomorowej, czesto
tacznie z krwawieniami okoto-komorowymi lll i IV stopnia.
W takich sytuacjach w obu krajach realizujgcych programy
EPIPAGE i PREMATURITAS byty podejmowane decyzje o nie
kontynuowaniu reanimacji (Hack 2005).
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Stopien uszkodzenia OUN u dzieci z MPDZ oceniany
jest przede wszystkim pod wzgledem mozliwo$ci samo-
dzielnego chodzenia. Z obu badan europejskich wynika,
ze ciezkie uszkodzenie sprawnosci ruchowej, polegajace
na braku samodzielnego chodu, dotyczyto 30% z MPDZ
urodzonych ze skrajng niedojrzatoscia (22-26 tygodniu
cigzy) w badaniu EPICURE, a badaniu EPIPAGE (22-32 tygo-
dniu cigzy) 19%. Dzieci te maty znacznie obnizony (ponizej
70) poziom ilorazu inteligencji (Il) i wymagaty dodatko-
wej opieki. Pozostate dzieci populacji z MPDZ chodzity
w badaniu EPICURE z pomocg — 31%, samodzielnie 38%,
aw badaniu EPIPAGE z pomocg 14%, samodzielnie 67%.
Poziom intelektualny i sredni iloraz inteligencji w tej grupie
wynosity 81 (EPICURE).

W badaniu warszawskim PREMATURITAS w populacji
dzieci z rozpoznanym MPDZ, az 64% miato najciezsze uszko-
dzenie ruchowe i nie chodzito samodzielnie. Takze poziom
ilorazu inteligencji byt obnizony i wynosit ponizej 70. Wiek-
sz0$¢ chorych dzieci pozostawata pod indywidualng opieka
w domu lub umieszczana byta w szkotach specjalnych.

Na uwage zastuguje opublikowana w 2009 roku
praca Robertsona i wsp, w ktérej przedstawiono ocene
dzieci urodzonych przedwczes$nie (ponizej lub w 28 t. c.)
po okresie 30 lat obserwacji (podzielonych na 3-letnie
bloki czasowe). Z urodzonych 2463 noworodkéw zmarto
1095 (w szpitalu 49%). Lacznie u 304 dzieci (39%) stwierdzo-
no trwate uszkodzenia neurologiczne (MPDZ, upoS$ledzenie
umystowe, zaburzenia widzenia i stuchu), natomiast 945
zyjacych pozostato zupetnie zdrowymi. Sposréd 1279
zyjacych na podstawie uzyskanych informacji 166 (13%)
miato MPDZ, 30 (2,3%) $lepote, 59 (4,6%) niedowidzenie,
a 40 (3,1%) niedostuch. Biorac pod uwage wszystkie uszko-
dzeniatgcznie to 237 (18,5%) dzieci miato jeden lub wiecej
de [cytéw neurologicznych ruchowych i sensorycznych,
9 (0,7%) miato padaczke, 67 (5,2%) miato uposledzenie
umystowe (powyzej 3 SD) ponizej normy wieku skorygo-
wanego. Po 30 latach prowadzonej obserwacji 975 (76,2%)
0s0b z 1279 zyjacych urodzonych przed 28 tygodniem
cigzy nie miato utrwalonych objawéw neurologicznych.
Ponadto stwierdzono, po trzydziestu latach obserwacji
(1974-2003), ze od pierwszego 3-letniego bloku czasowego,
proporcja przezycia noworodkéw urodzonych przed 28
tygodniem cigzy wzrosta z 46 do 173 dzieci (26%) —do 189
z 215 (88%), a dzieci bez nastepstw neurologicznych wzro-
staz 38 do 173 (22%) — do 166 z 215 (77%).

Wyniki wszystkich prowadzonych diugofalowych
badan wskazuja, ze wszystkie dzieci z rozpoznanym MPDZ
wymagajg pomocy udzielanej w specjalistycznych osrod-
kach wczesnej interwencji, ktéra musi by¢ systematycznie
kontynuowana w kolejnych okresach rozwojowych ce-
lem uzyskania jak najlepszej sprawnosci psychoruchowe;.
Nalezy przypomnie¢, za opracowaniem Murphy z 2003
roku, ze MPDZ nie jest klinicznie statyczne, ale czesto
powoduje u dorastajgcych i dorostych chorych liczne
nastepstwa w ciezszych jego postaciach, jak skrzywienia
kregostupa (25-60%), przykurcze, bdle kregostupa ledz-
wiowego, stawdw biodrowych, koriczyn dolnych, ztamania
zwigzane z osteoporozg, znieksztalcenie klatki piersiowej
i zeber powodujace niewydolnos¢ oddechowa, ktére wy-
magaja specjalistycznego postepowania.

Inne objawy uszkodzenia osrodkowego ukia-
du nerwowego

Padaczka, napady drgawkowe,
zespoty padaczkowe

Encefalopatia niedotlenieniowo-niedokrwienna (HIE)
jest jedna z najczestszych przyczyn Smierci noworod-
ka lub zaburzern mézgowych czyli wystgpienia MPDZ,
znacznego opoznienia w rozwoju psychoruchowym czy
tez padaczki. Utrzymujgce sie napady drgawkowe w tym
okresie dodatkowo moga prowadzi¢ wg niektérych auto-
row do uszkodzenia wtérnego mézgu (Tribeault-Eybalin
2009). W 2009 roku Pisani i wsp. dokonali analizy rozwoju
psychoruchowego i wystepowania padaczki u dzieci uro-
dzonych o czasie z umiarkowanym HIE i wystepowaniem
wczesnych drgawek noworodkowych. Przebadano grupe
92 noworodkéw z niedotlenieniem okotoporodowym,
w tym 57 z HIE (47 — chiopcy, 16 — dziewczynki). U 27 no-
worodkéw stwierdzono tagodne, u 25 umiarkowane iu 5
ciezkie HIE. Drgawki noworodkowe wystapity u 13 z umiar-
kowanym HIE i u wszystkich 5 z ciezkim HIE. Najnowsze
badania kontrolne w tej grupie wykazatly padaczke u 3
dzieci z ciezkim stopniem HIE z towarzyszagcym MPDZ
i upo$ledzeniem umystowym. Wynika z tego, ze umiar-
kowane HIE nie wptywa na rozwdj padaczki nawet
jesli drgawkiwystepowaty w okresie noworodkowym.

Yoshinaga i wsp. w 2007 roku przeanalizowali 45 dzie-
ci, ktére miaty napady drgawkowe w okresie niemowlecym,
u 26 z nich rozpoznano zesp6t Westa. U 17 z 45 dzieci
stwierdzano okotokomorowg leukomalacje i az u 11 z nich
wystapity napady sktonéw. Wszystkie dzieci z zespotem
Westa miaty napady padaczkowe przed 5 m.z. wieku sko-
rygowanego, a 6 przed 3 m.z. Autorzy proponujg u tych
dzieci wczesniejsze pro [laktyczne leczenie przeciwpadacz-
kowe. Inni autorzy badali odstep czasowy od zaistniatlego
niedotlenienia mézgu do momentu wystapienia napadéw
sktonéw. Wykazano, ze okres utajenia trwa od 6 tygodni
do 11 miesiecy ($r. 5,1 miesiecy). Przyczyny encefalopatii
niedotlenieniowej byty bardzo r6zne (hipernatrenia z za-
krzepica, zapalenie wirusowe opon, ECHO wirusy, rotawi-
rusy, IVH, odra, gruzlica, uraz gtowy, bakteryjne zapalenie
opon mézgowo-rdzenowych) (Guggnheim 2008).

Uposledzenie umystowe i zaburzenia funkcji
poznawczych

Uposledzenie umystowe czesto towarzyszy zespotowi
MPDZ jako nastepstwo encefalopatii okotoporodowej.
Natomiast dzieci z niskg masg ciata przy urodzeniu moga
mie¢ obnizone funkcje intelektualne. Potwierdzito to ba-
danie psychologiczne 184 dzieci z masg urodzeniowg
ciata 1000-2500 g, u ktdrych w wieku $r. 6,9 lat przy uzyciu
skali inteligencji Stanford-Binet (po wcze$niejszym ba-
daniu skalg inteligencji Terman-Merill) uzyskano wyniki
wskazujace na znacznie obnizony iloraz inteligencji
(Martinez-Cruz 2006).

Od dawna wiadomo, ze zdolnosci poznawcze dzieci
urodzonych przedwcze$nie mierzone testami inteligenc;ji
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sg nizsze od zdrowych rowiesnikdw. Badania 30-letnich
dorostych z niskg masa urodzeniowg ponizej 1000 g wy-
kazujg statystycznie istotne obnizone wyniki u mezczyzn
i kobiet w poréwnaniu z urodzonymi z prawidtowa masg
urodzeniowa. Osoby te badane jako dzieci w wieku 6
lat miaty obnizony poziom intelektualny w poréwnaniu
z rowiesnikami. Obliczono, ze sredni de [cyit umystowy
obnizatsie 0 2,5 punktu na kazdy tydzien ciazy od 33
do 27 tygodnia. Wszystkie testy dla tych dzieci sg i powin-
ny by¢ stale mody [kdwane (Robertson 2009), poniewaz
z diugoletnich obserwacji psychologicznych wynika, ze nie
nalezy przecenia¢ uzyskiwanych wynikéw badan testo-
wych na inteligencje we wczesnym wieku przedszkolnym
i szkolnym, gdyz czesto zanizajg mozliwosci intelektualne
dzieci urodzonych przedwczesnie. Hack i wsp przebadali
241 0s6b w wieku 20 lat urodzonych z bardzo niskg masg
pod katem jakosci zycia, satysfakcji, komfortu, osiggnie¢
i 0og6lnego stanu zdrowia i poréwnali uzyskane wyniki
z grupa kontrolng 232 réwiesnikéw z prawidtowg masg
urodzeniowg ciata. Uzyskane wyniki badan w aspekcie
satysfakcji, komfortu byly podobne, nieco nizsze w zakresie
aktywnosci [zycznej i na poziomie rodziny. Badani mieli
lepsze osiggniecia w pracy, przyjmowali czesciej postawe
wycofujgca sie, mieli wieksze problemy medyczne i psy-
chosocjalne (Hack 2007). Podobne badania 283 dorostych
0s6b urodzonych ponizej 25 tygodnia cigzy wykazaty
ze dobrze zaadoptowali sie w spotecznosci i chociaz majg
stabsze osiggniecia w edukacji i w pracy to osiggneli dobra
jakos¢ zycia (Marlow 2005).

Zaburzenia mowy

R6znego stopnia zaburzenia mowy wystepuja w przebiegu
MPDZ u pewnej czesci dzieci, co zwigzane jest niedotle-
nieniem mozgu w okresie okotoporodowym. U dzieci
urodzonych bardzo wcze$nie przed 25 tygodniem cigzy
moga wystepowac ogolne zaburzenia funkcji poznaw-
czych pod postacig niespecy [cZnych zaburzen mowy
czesciej u chtopcéw w poréwnaniu z grupg kontrolng
dzieci badanych w wieku 6 lat (Wolke 2008).

Zaburzenia widzenia

Najczestszg przyczyng zaburzen widzenia jest retinopatia
wczesniacza. Obnizenie stosowania tlenoreapii moze
zmniejsza¢ uszkodzenia siatkowki. Niedoktadnie pozna-
na jest przyczyna moézgowa zaburzen widzenia u dzieci
z przebytg encefalopatig okotoporodowa. Pod koniec lat
90-tych udato sie zredukowac wystepowanie zaburzen
widzenia do ok. 1% przypadkow (Robertson 2009).

Zaburzenia stuchu

Przyczyna uszkodzenia narzadu stuchu i r6znego stopnia
niedostuchu jest przedtuzajgca sie kontrolowana wen-
tylacja, podwigzanie przewodu tetniczego, obnizanie
nadcisnienia tetniczego krwi, ototoksycznos¢, zakaze-
nia wewnatrzmaciczne i okotoporodowe, malformacije
czaszkowo-twarzowe (ok. 3% u urodzonych ponizej 28
t.c.) (Robertson 2009).

PODSUMOWANIE

W ostatnich latach, po uzyskaniu pewnego statego po-
ziomu w potowie lat 90-tych, czestos¢ wystepowania
odlegtych powiktan encefalopatii okotoporodowych
jakimi sg MPDZ, zaburzenia rozwoju psychoruchowego
i padaczki w populacji noworodkéw ma tendencje spad-
kowa, szczegélnie u dzieci z niskg masg urodzonych po 27
tygodniu cigzy. Jest to bardzo optymistyczne, zwazywszy
fakt czestszego wystepowania wczesniactwa, wynikajacy
ze starszego wieku matek, czestszego korzystania z technik
wspomagania rozrodu i poprawy przezywalnosci zwigza-
nej z lepsza opieka perinatalng.

Podstawowym narzedziem diagnostycznym w en-
cefalopatiach okotoporodowych jest przezciemigczkowa
ultrosonogra [@alUSG, umozliwiajaca u noworodka uwi-
docznienie zmian niedotlenieniowych i monitorowanie
ich ewolucji, ale nie zawsze spetniajaca funkcje rokowniczg
w dalszym wieku rozwojowym. Badaniem o najwiekszej
czutosci i specy [cAnosci w ocenie stopnia uszkodzenia
moézgu w encefalopatii jest badanie MR wzbogacone
o metode dyfuzji DTI, jeszcze dokfadniej uwidaczniajaca
lokalizacje uszkodzenia istoty biatej, ktérego nastepstwa
pojawiaja sie kolejnych miesigcach zycia noworodka uro-
dzonego przedwczesnie. Nowe mozliwosci otwiera ba-
danie funkcjonalne MR moézgu ptodu i noworodka,
pozwalajace na ocene funkcji mézgowych i wczesne, bez-
posrednio po porodzie, podjecie odpowiedniego postepo-
wania diagnostyczno-terapeutycznego (Mohamed 2006).

Badania dtugofalowe potwierdzajg, ze im nizszy
wiek ciazowy noworodka, obecnos¢ leukomalaciji
okotokomorowej i krwawienia dokomorowego llli IV
stopnia tym wieksze ryzyko wystgpienia odlegtych
nastepstw uszkodzenia mozgu, szczegélnie pod posta-
cig mézgowego porazenia dzieciecego z jego najciezszg
postacig spastyczng czterokonczynowa, z uposledze-
niem umystowym i padaczka. Przedstawione w pracy
najczestsze nastepstwa encefalopatii okotoporodowej,
ich ewolucja, a takze uzyskiwane wyniki badan obrazo-
wych, neurologicznych i psychologicznych majg na celu
state podkreslenie jak wazne jest doskonalenie metod
intensywnej terapii celem dalszego zmniejszania skutkéw
uszkodzenia mézgu u noworodkéw. Rdwnoczesnie nalezy
podkresli¢, ze wszystkie dzieci z rozpoznanym uszkodze-
niem ukfadu nerwowego wymagaja pomocy udzielanej
w specjalistycznych osrodkach wczesnej interwencji,
ktora musi by¢ systematycznie kontynuowana w kolejnych
okresach rozwojowych, celem uzyskania jak najlepszej
sprawnosci psychoruchowe.
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