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1.  WSTEP

Dzisiejsze poloznictwo, mimo obserwowanego w ostatnich latach
znacznego postepu technologicznego wspomagajacego medycyne, nadal nie jest
w stanie rozwigza¢ wielu problemow klinicznych. Jednym z najbardziej znanych
1 najczestszych, a zarazem skrywajacym przed potoznikami jeszcze wiele
tajemnic, jest problem porodu przedwczesnego. Patologia niedojrzatych ukladoéw
noworodka oraz komplikacje okotoporodowe nadal stanowia gtéwna przyczyne
jego $miertelnosci okotoporodowej [19, 36, 44, 79, 125, 165, 171, 238, 256].

Odlegte 1 trwate konsekwencje wczesniactwa sg ogromnym problemem
zarOwno w wymiarze spoleczno-socjologicznym, psychologicznym jak
i ekonomicznym, gdyz przedwczes$nie urodzone dzieci czgsto przez wiele lat
wymagajg interdyscyplinarnej opieki medycznej i rehabilitacji. Z wceze$niactwem
scisSle wigze si¢ wiele cigzkich powiktan takich jak: zespot niewydolnosci
oddechowej (Respiratory Distress Syndrome — RDS), krwawienia dokomorowe,
leukomalacja  okotokomorowa, martwicze zapalenie jelit (Necrotizing
Enterocolitis — NEC), dysplazja oskrzelowo-ptucna, retinopatia wczesniacza oraz
opdzniony rozw0j umystowy i mézgowe porazenie dziecigce.

Etiopatogeneza porodu przedwczesnego jest wieloczynnikowa. W okoto
50% przypadkéw nie udaje si¢ ustali¢ jego przyczyny. Problematyczne jest
rowniez wykazanie czynnikéw predysponujacych do jego wystapienia [165, 216].

Leczenie porodu przedwczesnego w toku najczesciej jest nieskuteczne
1 udaje si¢ go odroczy¢ jedynie na 24-48 godzin. Dlatego zapobieganie
wystepowaniu porodéw przedwczesnych powinno by¢ nadrzednym zadaniem
w dazeniu do poprawy wynikdw pracy oddzialow  potozniczych

1 neonatologicznych.

1.1  Pordd przedwczesny

Zgodnie z definicja WHO porodem przedwczesnym (Preterm Birth — PTB)
nazywamy kazdy poréd majacy miejsce po ukonczonym 22. tygodniu cigzy
(154. dniu), a przed 37. tygodniem cigzy (lub w cigzy przed uptywem 259 dni



od daty ostatniej miesigczki). W celu okreslenia terminu porodu, u kobiet

miesigczkujacych regularnie co 28 dni, korzysta si¢ z reguly Naegelego [23, 56].

Termin porodu powinien by¢ zawsze weryfikowany badaniem
ultrasonograficznym wykonanym w pierwszym trymestrze cigzy, a w celu oceny
wewnatrzmacicznego wzrastania ptodu nalezy ocenia¢ jego wymiary

w poOzniejszym etapie cigzy (w drugim 1 trzecim trymestrze).
W literaturze pordd przedwczesny okresla si¢ rowniez jako [132, 166, 235]:

1. porod przedwcezesny indukowany ze wskazan medycznych (matczynych lub
ptodowych) — jatrogenny pordd przedwczesny, stanowigcy okolo 25%

przypadkow,

2. pordd przedwczesny spowodowany przez przedwczesne peknigcie blon
ptodowych (Preterm Premature Rupture of Membranes — PPROM),
wystepujacy w ok. 25% przypadkow,

3. idiopatyczny pordd przedwczesny, czyli samoistna przedwczesna czynnos¢

skurczowa migénia macicy, stanowigcy okoto 50 % przypadkow.

Swiatowe pismiennictwo opisuje, ze PPROM stanowi 2/3 catkowitej liczby
porodéw przedwczesnych [132, 166, 235], natomiast polskie badania donosza,

1z PPROM stanowi 32,6% ogo6lnej liczby porodéw przedwczesnych [54, 55].

Klasyfikacja porodéow przedwczesnych, zaproponowana przez R. Czajke,
wydaje si¢ mie¢ wigksze znaczenie kliniczne, a wyrdznia nastepujace kryteria

[54]:

1. zagrazajacy pordd przedwczesny (threatened preterm labour) - czynnos¢

skurczowa macicy, nie powodujaca zmian szyjki macicy,

2. porod przedwczesny w toku (preterm labour) - regularna czynno$¢

skurczowg migénia macicy z rozwieraniem si¢ szyjki macicy,
3. pordd przedwezesny dokonany (urodzenie przedwczesne - preterm birth).

Ze wzgledu na tydzien cigzy, w ktérym dokona si¢ pordd przedwczesny

dzielimy go na [54]:



1. skrajnie przedwczesny (extremly preterm) — przed 28. tygodniem cigzy,
2. bardzo przedwczesny (very preterm) — przed 32. tygodniem cigzy,

3. umiarkowanie = przedwczesny  (moderately  preterm) —  migdzy

33. a 36. tygodniem cigzy.

Najwigksza zachorowalno$¢ 1 umieralno$¢, obserwuje si¢ u dzieci
urodzonych przed 28. tygodniem cigzy, jednak az 75% stanowig dzieci urodzone
umiarkowanie przedwczes$nie tzw. ,,pdzne wczesniaki” (Late Preterm Infant
— LPI). W poréwnaniu do noworodkéw urodzonych o czasie sa one bardziej
narazone na zaburzenia termoregulacji, oddychania, bezdech, hipoglikemig,
zottaczke, leukomalacje okolokomorowa, posocznice, trudnosci w karmieniu oraz

ponowng hospitalizacje [79, 182, 238].

1.2 Epidemiologia porodu przedwczesnego

Czesto$¢ wystepowania porodu przedwczesnego na $§wiecie jest bardzo
zroznicowana. Najwickszag liczbe porodow odnotowuje si¢ w krajach Afryki
1 Azji, gdzie ich liczba sigga okoto 12%, a najmniejsza w Europie — 6,2%
(ok. 500 000 dzieci rocznie). Porody przedwczesne stanowig w Polsce okoto
7,4-8,2% ogoblnej liczby porodow [171, 216]. W 2010 r. urodzito si¢
przedwczesnie ponad 27 000 dzieci, co stanowilo 6,7% wszystkich zywych

urodzen [26, 27, 195, 204, 227].

W ciggu ostatnich lat, pomimo poprawy opieki potozniczej, czgstos¢
porodow przedwczesnych w wiekszosci krajow uprzemystowionych nieznacznie
wzrosta [26, 27], co jest spowodowane czg$ciej wystepujacymi wskazaniami
medycznymi  do  ukonczenia cigzy (15-20%  wszystkich  porodow
przedwczesnych), wsrod ktorych na pierwszym miejscu wymienia si¢ wigkszg
liczbe cigz wieloptodowych oraz zwigkszajacy si¢ odsetek kobiet rodzacych
po 35. roku zycia [120, 257]. Odsetek spontanicznych porodow przedwczesnych,
stanowigcy potowe wszystkich urodzen przed terminem, pozostaje wzglednie
staly od co najmniej kilkudziesigciu lat, a niemal 30% porodéw przedwczesnych

zwigzanych jest z przedwczesnym peknigciem bton ptodowych [76, 93, 139, 256].



1.3 Etiologia porodu przedwczesnego

Etiologia porodu przedwczesnego jest wieloczynnikowa 1 niezmiernie
trudno wyznaczy¢ jednoznaczny czynnik determinujacy zagrozenie porodem
przedwczesnym. Sposrod wielu podziatow etiopatogenetycznych, bioracych pod
uwage mechanizm  porodu  przedwczesnego, ponizsza  klasyfikacja
zaproponowana przez G. Chamberlaina wydaje si¢ mie¢ najwigksze znaczenie

w aspekcie klinicznym [44].

A. Czynniki medyczne:

1. przyczyny potoznicze prowadzace do indukcji porodu lub operacyjnego
zakonczenia porodu: nadci$nienie indukowane cigza, lozysko przodujace,
wewnatrzmaciczne ograniczenie wzrastania ptodu (Intrauterine Growth
Restriction — IUGR), przedwczesnie oddzielajace si¢ tozysko, konflikt
serologiczny, podejrzenie niewydolnos$ci tozyska i1 cukrzyca;

2. przyczyny potoznicze zwigzane z wystgpieniem spontanicznej czynnosci
skurczowe] macicy: niewydolno$¢ ciesniowo-szyjkowa, wrodzone wady
macicy, przedwczesne pekniecie bton ptodowych, cigza wieloptodowa

1 zakazenia wewnatrzmaciczne;

B. Czynniki socjalne:
niski status socjo-ekonomiczny, wiek matki (ponizej 18 lat i powyzej
35 lat), wielorodnos$¢, stan cywilny wolny, stosowanie uzywek (palenie
papierosow, picie alkoholu, zazywanie narkotykow), zte odzywianie sig¢

przed i podczas cigzy, nieodpowiednia opieka przedporodowa lub jej brak;

C. Czynniki srodowiskowe:
1. czynniki fizyczne: promieniowanie radioaktywne, termiczne, jonizujace,
pola elektromagnetyczne, wibracje i halas;
2. czynniki chemiczne: skazenie Srodowiska zwigzkami siarki, fluoru oraz

metalami cigzkimi;

D. Czynniki psychogenne (stresorodne):
choroby wilasne i w rodzinie, $§mier¢ w rodzinie, sytuacje konfliktowe

ze wspotmatzonkiem, partnerem lub z rodzicami, stres zwigzany
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z nadmiernym obcigzeniem obowigzkami zawodowymi i domowymi, zta
sytuacja mieszkaniowa 1 materialna oraz lgk zwigzany z zabezpieczeniem
finansowym rodziny, obcigzony wywiad potozniczy, w ktorym stwierdza
si¢ lek przed potencjalng utrata cigzy, legk o losy cigzy z powodu aktualnie
wystepujacych objawow klinicznych zagrazajacego porodu
przedwczesnego, sytuacje stresowe wynikajace z niedostatecznej opieki

nad cigzarng.

Wsrod etiologicznych przyczyn wezes$niactwa D.A. Savitz wymienia [214]:

— spontaniczny pordd przedwczesny nastgpujacy w wyniku przedwczesnej
czynnosci skurczowej macicy (29-47% pacjentek),

— przedwczesne peknigcie pozatozyskowych bton ptodowych (23-38%),

— porod przedwczesny bedacy nastepstwem chorob ogoélnych lub powiktan
polozniczych — jatrogenny pordd przedwcezesny (21-37%).

1.3.1 Przedluzone przedwczesne peknigcie bton ptodowych (PPROM)

Przedwczesne pgknigcie blon ptodowych (Premature Rupture of Membranes
— PROM) jest to przerwanie bton plodowych w cigzy, wczesniej niz godzing
przed wystapieniem czynnosci skurczowej. Najczestszg przyczyng jest zakazenie
drog rodnych, wady strukturalne macicy oraz szyjki macicy, wielowodzie, wady

ptodu lub ciaza wieloptodowa [14, 59, 156, 213, 261].

Natomiast przedtuzone przedwczesne pegknigcie blon plodowych (Preterm
Premature Rupture of Membrans — PPROM) jest to wg WHO przerwanie bton
owodniowych, do ktérego dochodzi w cigzy wczesniej niz 18 godzin przed

rozpoczeciem porodu lub przed 37. tygodniem cigzy [14, 59, 156, 213, 261].

Przedwczesne pekniecie blon ptodowych w ciazy niedonoszonej najczgsciej
spowodowane jest zakazeniem bakteryjnym, a za jedng z przyczyn uwaza si¢
zapalenie bton ptodowych (chorioamnionitis), wywotane drobnoustrojami
powodujacymi ich ostabienie poprzez produkcje cytokin prozapalnych [19, 171].
Inne czynniki predysponujace to: konizacja chirurgiczna, krwawienia z narzadow

rodnych, wielowodzie, cigza wieloptodowa, nikotynizm cig¢zarnej i niski status



socjo-ekonomiczny. Doswiadczenia  kliniczne  potwierdzaja, ze okoto

50% pacjentek z PPROM bedzie rodzito w ciggu 7 dni [261].

Najistotniejszym zagrozeniem w przebiegu PPROM jest rozwo6j infekcji
wewnatrzmacicznej, a ryzyko jej wystapienia ro$nie wraz z czasem, ktory uptywa
od momentu przerwania ciggltosci bton pltodowych [216]. Powiktania
obserwowane u noworodkéw wynikaja przede wszystkim z wczesniactwa, a takze
mozliwosci wystgpienia posocznicy oraz hipoplazji plucnej [23, 40, 56, 148, 158,
166, 252]. Wsrdd powiklan PPROM najcze$cie] wymieniane s3: zapalenie owodni
(30-50%), przedwczesne oddzielenie tozyska (40-50% < 20. tygodnia ciazy),
a takze wypadnigcie pepowiny (2%). Powiklania 1 $miertelno§¢ noworodkow
urodzonych wskutek PPROM jest wysoka 1 odwrotnie proporcjonalna do wieku
cigzowego, a najwazniejsze 1 najczesciej opisywane z nich to: hipoplazja ptuc
ptodu, deformacje konczyn, zapalenie ptuc, posocznica, wewngtrzmaciczne
ograniczenie wzrastania ptodu oraz wewnatrzmaciczne obumarcie ptodu [40, 148,

158, 252].

Czestos¢ wystepowania zakazen u noworodkéw urodzonych ponad
24 godziny po przedwczesnym odplynigciu plynu owodniowego szacuje si¢
na okolo 1%. Ze wzgledu na niedojrzato$¢ uktadu odpornosciowego, infekcje
sa groznymi powiktaniami i pojawiajg si¢ 10 razy cze$ciej, niz w calej populacji
noworodkow. Ryzyko rozwoju zakazenia u noworodka wzrasta do 3—5%, jesli
sg obecne objawy kliniczne zapalenia bton ptodowych. Zakazenia okotoporodowe
noworodkow wzrastaja z 1% u dzieci urodzonych o czasie do 17%

u weze$niakéw urodzonych przed 28. tygodniem cigzy [89, 185].

Najczgstszym powiktaniem ze strony uktadu oddechowego jest zespot
niewydolno$ci oddechowej noworodkéw (RDS). Szacuje si¢, ze RDS
u noworodkow z ciagz powiktanych PPROM oscyluje w granicach 10-42% [160];
a w badaniu ORACLE I okreslono ja na 19-21% [122]. Taki niewielki odsetek
RDS odnotowany przez autorow nalezy wigza¢ z tym, ze do badan wiaczono
wszystkie ci¢zarne przed 37. tygodniem cigzy, z ktorych ponad 50% w kazdej
z grup urodzilo pomiedzy 32. a 36. tygodniem, kiedy to ryzyko wystapienia RDS

jest stosunkowo niewielkie.



1.3.2 Matczyne czynniki ryzyka porodu przedwczesnego

U  kobiet cierpigcych na  przewlekle  schorzenia  uktadowe
lub wielonarzagdowa manifestacje choroby, cigza zawsze obarczona jest
zwigkszonym ryzykiem zaréwno dla zdrowia matki jak 1 dla ptodu, a komplikacje

dotycza catego czasu trwania cigzy [19, 56, 73, 131, 221].

Dominujacg role w wystapieniu porodu przedwczesnego odgrywa toczen
rumieniowaty ukladowy (Systemic Lupus Erythematosus — SLE) oraz zespot
przeciwcial antyfosfolipidowych, tzw. zespot antyfosfolipidowy
(Antiphospholipid Syndrome — APS). Przeprowadzone badania podaja,
ze czynnik immunologiczny jest odpowiedzialny za wystgpienie porodu
przedwczesnego w niemal 33% przypadkow. Tak istotna warto$¢ wynika
z obecnosci patologii naczyn matczyno-plodowych obserwowana u 34,1%

przypadkow kobiet rodzacych przedwczesnie [17, 33, 34, 35, 129, 133, 211].

Kolejng grupe stanowig schorzenia endokrynologiczne, z czego
najistotniejsze to choroby tarczycy. Niedoczynno$¢ tarczycy w cigzy jest
uznawana za przyczyn¢ wzrostu ryzyka wystapienia wielu powiktan, takich jak:
poronienie, przedwczesne oddzielenie tozyska, powiklania w okresie
noworodkowym czy obnizenie ilorazu inteligencji u potomstwa mozliwe
do zaobserwowania juz w wieku rozwojowym [43, 238, 246, 271]. U dzieci matek
stosujacych substytucje hormonami tarczycy istotnie czgsciej obserwujemy
niedoczynno$¢ tego gruczotu [1, 19, 56, 271]. Natomiast hipertyreoza zawsze
niesie ze sobag ryzyko przetomu tarczycowego 1 przedwczesnego ukonczenia
cigzy. Nadczynno$¢ tarczycy w ciagzy zazwyczaj powodowana jest choroba
Gravesa-Basedowa, ktora zwigzana jest z czgstszym wystgpowaniem
nastepujacych powiklan cigzowych: poronienia, przedwczesne oddzielenie
tozyska, ptodowa nadczynno$¢ tarczycy, stan przedrzucawkowy 1 porod

przedwczesny [1, 246, 271].

Samoistne pierwotne nadcis$nienie tetnicze jest rzadko spotykang jednostka
chorobowa w grupie ci¢zarnych kobiet. Nadci$nienie tgtnicze jest chorobag
przewlekta, w przebiegu ktoérej dochodzi do remodelingu naczyn krwionosnych,
co w konsekwencji moze spowodowac szybka niewydolnos¢ tozyska podnoszac
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ryzyko wystapienia porodu przedwczesnego [19, 90, 182]. Natomiast nadci$nienie
tetnicze indukowane cigza (Pregnancy-Induced Hypertension — PIH) jest
to powiklanie cigzy, stanowigce powazne zagrozenie zardéwno zdrowia i zZycia
matki jak i ptodu. W klasyfikacji podwyzszonych warto$ci ci$nienia tg¢tniczego
w czasie cigzy wyrdzniamy: nadcisnienie tetnicze indukowane cigzg (PIH), stan
przedrzucawkowy (Pre-Eclampsia — PE), ktoremu mogg towarzyszy¢ zmiany
w badaniach laboratoryjnych pod postacia niedokrwisto$ci hemolitycznej
(Hemolysis — H), podwyzszonych aktywnosci transaminaz (Elevated Liver
Enzymes — EL) oraz obnizonej liczby ptytek krwi (Low Platelets — LP), czyli tzw.
zespot HELLP oraz rzucawka [131, 133, 187, 189, 241]. Stan przedrzucawkowy
1 zesp6t HELLP bardzo czgsto przyczyniaja si¢ do przedwczesnego porodu.
Catkowite i skuteczne wyleczenie gwarantuje jedynie zakonczenie cigzy, co wiaze

si¢ wielokrotnie z jej ukonczeniem przed terminem porodu [189].

Najczestszym zaburzeniem metabolicznym u kobiet ci¢zarnych jest
cukrzyca komplikujaca przebieg cigzy w okoto 3-5% [98, 129, 133, 187].
Niewyrownana glikemia w I trymestrze cigzy moze doprowadzi¢ do poronienia,
spowolnienia lub zatrzymania rozwoju zarodka oraz wad rozwojowych ptodu
[190]. Pod wzgledem klinicznym wyrdzniamy cukrzyce cigzowa (Gestational
Diabetes Mellitus — GDM) - zaburzenie tolerancji weglowodanéw zdiagnozowane
po raz pierwszy w czasie cigzy (najczesciej w 24. tygodniu cigzy) oraz cukrzyce
przedcigzowa (Pregestational Diabetes Mellitus — PGDM), czyli rozpoznang
przed zajsciem w cigz¢. Udowodniono, ze cukrzyca zwigksza ryzyko porodu
przedwczesnego oraz cigcia cesarskiego [98, 184, 265], dlatego nadrzednym
celem jest utrzymanie cigzy do momentu uzyskania dojrzatosci ptodu [129, 133,
187]. Szacuje si¢, ze 30% pacjentek ze zdiagnozowang cukrzyca typu I urodzi

przedwczesnie [73].

Choroby nerek stanowig kolejny istotny czynnik ryzyka porodu
przedwczesnego. Najwigkszy problem stanowi przewlekla niewydolno$¢ nerek
[241]. Cigza kobiety z przewlekta, postepujaca niewydolnosciga nerek ma
niewielkg szans¢ na prawidlowy przebieg i pomys$lne zakonczenie o czasie,
a stopien niewydolnosci decyduje o rokowaniu zaréwno co do zdrowia
noworodka jak 1 matki. Najczescie] obserwujemy ograniczenie wzrastania
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wewnatrzmacicznego plodu, wielowodzie, zwickszone ryzyko wystgpienia
cukrzycy ciezarnych, wysokie prawdopodobienstwo wystgpienia nadci$nienia
— blisko u 79% kobiet cigzarnych, cz¢ste krwawienia z drog rodnych, pogorszenie
niedokrwistosci na skutek zwigkszonego zapotrzebowania na zelazo oraz
erytropoetyne 1 u blisko 30% cigzarnych przedwczesne oddzielenie si¢ tozyska.
Wszystkie wyzej wymienione czynniki dodatkowo zwigkszaja ryzyko
wystapienia porodu przedwczesnego, najczesciej pomiedzy 32. a 36. tygodniem

[109, 112, 113, 140].

Pomimo faktu, Zze cigza jest duzym obcigzeniem dla serca i catego uktadu
krwionos$nego kobiety, to jednak wiele kobiet, ktore cierpig na choroby serca,
rodzi o czasie zdrowe dzieci. Wyjatek stanowig sinicze wady serca, ktore bardzo
czesto prowadza do przedwczesnego zakonczenia cigzy na skutek powiktan
krwotocznych, wynikajacych z upo$ledzenia czynno$ci 1 zmniejszenia liczby
ptytek krwi oraz zmniejszenia aktywno$ci czynnika von Willebranda,

towarzyszacych sinicy [174, 146, 110, 192].

W trakcie trwania cigzy jednym z najczesciej obserwowanych powiktan
hematologicznych jest niedokrwisto$¢ zwiekszajaca mozliwos¢ wystgpienia
porodu przedwczesnego oraz wewnatrzmacicznego ograniczenia wzrostu ptodu.
Wplywa ona réwniez na ryzyko wystgpienia niedokrwistosci u noworodka,

wiklajac tym samym okres noworodkowy [79, 236, 240].

W aspekcie zaburzen krzepnigcia krwi u matki najczestsza patologia
w czasie cigzy jest zespol antyfosfolipidowy (Antiphospholipid Syndrome
— APS), ktory stanowi istotny problem diagnostyczno-terapeutyczny wielu
dziedzin medycyny. Niektorzy autorzy wskazujg na zwigkszony odsetek porodow
przedwczesnych (o 30%), wewnatrzmacicznego ograniczenia wzrostu ptodu
— 22% oraz wyzsza czesto$¢ cige¢ cesarskich [17]. Badania Brancha i wsp.
dotyczace ciezarnych z rozpoznanym APS wykazaly, ze az 92% z nich urodzito
dziecko przed 37. tygodniem cigzy, a 31% noworodkéw prezentowato cechy
ograniczenia wzrostu wewnatrzmacicznego [33, 34].

Istnieje takze spora grupa trombofilii wrodzonych i nabytych, ktorych

zwigzek z nawracajgcymi  poronieniami jest niezaprzeczalny [133].
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Do najczgstszych trombofilii wrodzonych nalezg mutacja czynnika V typu Leiden
(G1691A), mutacja genu  protrombiny 20210A  (G20210A) oraz
hiperhomocysteinemia (MTHFR C677T) [129, 197]. MTHFR, czyli reduktaza
metylenotetra-hydrofolianowa jest enzymem obecnym we wszystkich tkankach
ludzkiego organizmu. Badania epidemiologiczne wskazuja, ze mutacja genu
MTHFR u kobiet w cigzy moze zwigksza¢ ryzyko wystgpienia poronienia
samoistnego 1 ryzyko rzucawki, natomiast u potomstwa osob ze stwierdzong
mutacja spodziewamy si¢ niskiej masy urodzeniowej (IUGR), wad cewy
nerwowej, rozszczepow wargi 1 podniebienia, zespotu Downa [129, 197].
Nie udowodniono natomiast ich zwigzku z ryzykiem wystgpienia porodu

przedwczesnego.

Rzadziej spotykang choroba swoista dla cigzy jest niewydolnosé
ciesniowo-szyjkowa, czyli niezdolno$¢ szyjki macicy do utrzymania w macicy
zagniezdzonego jaja ptodowego do terminu porodu [98, 223]. Opisywana
w literaturze czegstos¢ wystepowania niewydolno$ci ciesniowo-szyjkowe;,
w zalezno$ci od populacji i od stosowanych kryteriow, waha si¢ w przedziale
od 0,5 do 9% 1 jest przyczyng strat okoto 16-24% cigz w drugim trymestrze cigzy
[5, 31, 267]. W obrazie klinicznym niewydolnos$ci ciesnowo-szyjkowej dominuja:
bezbolesne skracanie si¢ szyjki macicy, rozwieranie si¢ kanatu szyjki 1 wpuklanie
si¢ dolnego bieguna bton ptodowych do kanalu szyjki, a nastepnie do pochwy
[42]. Kryteritum rozpoznania niewydolnosci ciesniowo-szyjkowej  jest
stwierdzenie w badaniu we wziernikach skracania i rozwierania si¢ szyjki macicy,
bez przedwczesnej czynnosci skurczowej macicy. Wprowadzenie do diagnostyki
perinatalnej badania ultrasonograficznego daje lepsze mozliwosci w ustaleniu
rozpoznania 1 lepsza od klinicznej ocen¢ zagrozenia niewydolno$cia
ciesniowo-szyjkowa, ktorej najcze¢stszymi powiklaniami sg poronienia, porody
przedwczesne, przedwczesne odptyniecie plynu owodniowego badz infekcje
wewnatrzmaciczne. Uznaje si¢, Ze istnieje silna zalezno$¢ migdzy niewydolnoscia
szyjki macicy i infekcja, a porodem przedwczesnym. Niewydolno$¢ szyjki macicy
powoduje narazenie bton plodowych na zakazenie florg bakteryjna pochwy,
natomiast rozwijajace si¢ zakazenie moze doprowadzi¢ do rozwierania si¢ szyjki

macicy, dajac objawy jej niewydolnosci [136, 202]. Zakazenie wstepujace,
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na skutek rozwijajacego si¢ stanu zapalnego, moze powodowac skurcze macicy
wyzwalajgce aktywne prostaglandyny oraz cze¢sciowe oddzielenie si¢ tozyska

i krwawienie [41, 121, 225].

Cholestaza cigzowa jest schorzeniem watroby, ktore wystepuje jedynie
podczas cigzy 1 ustgpuje po porodzie [18]. W przeprowadzonych badaniach nie
obserwowano by cholestaza cigzowa stanowita bezposrednie zagrozenie dla zycia
matki, ale u 19-60% pacjentek jest odpowiedzialna za pordd przedwczesny.
Wiaze si¢ natomiast z powaznym zagrozeniem dla ptodu, a w 1-4% przypadkoéw
moze dojs¢ do jego obumarcia, najczescie] po 37.-38. tygodniu cigzy [87].
Do innych powiktan cholestazy cigzowej zalicza si¢: stres plodowy (21-44%
przypadkow), bradykardie ptodu (14% przypadkow) oraz zabarwienie ptynu
owodniowego smotka (27% przypadkéw). W zwiazku z tym uzasadnienie
znajduje indukcja porodu przed zakonczeniem 38. tygodnia cigzy, a w przypadku
znacznie nasilonej cholestazy, manifestujacej si¢ klinicznie zottaczka oraz
w przypadku, gdy stezenie kwasoéw zolciowych w surowicy krwi przekracza
40 pmol/l wielu ekspertéw zaleca indukcje porodu w 36. tygodniu cigzy,
pod warunkiem ze ptuca ptodu osiagnety dojrzatos¢ [87,200].

1.3.2.1 Patologie tozyska 1 wady macicy

Od lat pojawiajg si¢ doniesienia, ze przedwczesne oddzielenie si¢ tozyska
jest niezaleznym 1 waznym czynnikiem w patogenezie porodu przedwczesnego.
Jednocze$nie czgsto dochodzi do koincydencji z innymi czynnikami ryzyka,
CO W znaczacy sposob zwigksza zagrozenie przedwczesnym zakonczeniem cigzy
[99, 187, 225]. U ciezarnych z przedwczesnym oddzieleniem lozyska
obserwowano przypadki przedwczesnego peknigcia bton ptodowych, czemu
wyraznie sprzyjalo: wielorodztwo (powyzej 5 porodow), miody wiek ciezarnej,
nadci$nienie indukowane cigza, tozysko przodujace oraz krwawienia z drog
rodnych w drugim trymestrze cigzy [22, 23, 166]. Analizujagc stan ogdlny
noworodkow z cigz powiktanych zaburzeniami tozyskowymi, znacznie cze¢$ciej
niz w populacji noworodkéw z cigz niepowiktanych, obserwowano nizsza

punktacje¢ w skali Apgar (ponizej 7 punktow w 5. minucie zycia), wady wrodzone,
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niedokrwisto§¢ poporodowa oraz zwigkszong $miertelnos¢ okoloporodowa

[53, 220, 260].

Kolejng istotng grupa pacjentek zagrozonych porodem przedwczesnym
sa kobiety ze strukturalng wada narzagdow rodnych (macica dwurozna, przegrody
wewnatrzmaciczne) oraz kobiety, u ktérych wystepuja migsniaki macicy
[2, 187, 193, 198]. Nieprawidlowa budowa macicy moze doprowadzi¢
do niewtasciwego zagniezdzenia si¢ zarodka lub trudno$ci w utrzymaniu cigzy.
Moze réwniez powodowaé przedwczesne pegkniecie bton ptodowych lub infekcje
wewnatrzmaciczne na skutek przedwczesnego odptywania ptynu owodniowego,
a takze przedwczesne oddzielenie si¢ tozyska 1 w konsekwencji doprowadzic¢
do porodu przedwczesnego. Wady rozwojowe macicy zwigkszaja ryzyko porodu

przedwczesnego o okoto 20-30% [2, 187, 193, 198].
1.3.3 Plodowe czynniki ryzyka

Do patologii plodu S$ciSle zwigzanych z ryzykiem wystgpienia porodu
przedwczesnego nalezy zaburzenie wewnatrzmacicznego wzrastania ptodu, w tym
najczesciej opisywane ograniczenie jego wzrastania [38, 150].

W krajach rozwinigtych do najwazniejszych czynnikow ryzyka rozwoju
IUGR zalicza si¢ przede wszystkim palenie papieroséw, spozywanie alkoholu,
zbyt maty przyrost masy ciata kobiety w trakcie cigzy oraz matg mas¢ ciata matki
przed cigza, stanowigce blisko 60% przypadkow. Inne czynniki
etiopatogenetyczne to: wczesniejsze porody z malg masg urodzeniowa, niski
wzrost matki, infekcje wewnatrzmaciczne, zakazenia przeztozyskowe, choroby
matki, wady macicy oraz zaburzenia genetyczne i metaboliczne. U kobiet
z rozpoznanym PIH i wspolistniejacym biatkomoczem prawdopodobienstwo
wystapienia hipotrofii zwigksza si¢ 5-8 krotnie, ale do jego rozwoju dochodzi
zazwyczaj stosunkowo pdzno, bo dopiero w 35.-36. tygodniu cigzy. Natomiast
stan przedrzucawkowy wspotistnieje z [UGR w niemal 30% [151, 187, 189].

Brak jednoznacznych wytycznych dotyczacych czasu zakonczenia cigzy
powiktanej TUGR. Uznaje si¢, ze nalezy je rozwaza¢ wtedy, gdy korzysci
wynikajace z kontynuacji cigzy sa nizsze, niz ryzyko z tym zwigzane

[37, 187, 220].
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Znacznie ci¢zsza chorobg plodu jest jego obrzek uogolniony, zaréwno
immunologiczny, jak 1 nieimmunlogiczny. Polega on na patologicznym
nagromadzeniu plynoéw — zwykle surowiczych — w co najmniej dwoch jamach
ciata i/lub w tkankach miekkich. Nagromadzenie ptynu u ptodu uposledza jego
prawidtowy rozwdj; 1 moze doprowadzi¢ do hipoplazji pluc, zastoinowej
niewydolnosci serca lub wewnatrzmacicznego obumarcia ptodu [74, 106, 196,
245]. Niestety dziatania terapeutyczne w przebiegu nieimmunologicznego
obrzeku ptodu mozliwe sg jedynie w okoto 50% przypadkow, gdy znana jest jego
przyczyna [20, 58, 171]. W pozostatych przypadkach pozostaje wytacznie
leczenie objawowe 1 monitorowanie cigzy. Ze wzgledu na zagrozenia zwigzane
z dalszym wzrastaniem wewnatrzmacicznym ptodu, mimo ryzyka zwigzanego
z problemami wcze$niactwa, czgsto nalezy zakonczy¢ cigze przed terminem

porodu [74, 126, 245].
1.3.4 Czynniki zakazne

Chociaz z perspektywy biologicznej cigza jest stanem fizjologicznym,
to jednak w trakcie jej trwania, w wyniku dziatania niektéorych hormonow,
dochodzi do szeregu zmian w mechanizmach uktadu odporno$ciowego. Gtéwnie
obserwowane sg zmiany w zakresie odpowiedzi komérkowej przy praktycznie
niezmienionych mechanizmach odpowiedzi humoralnej [89, 177, 119, 121, 185,
202, 224]. Juz ponad piecdziesigt lat temu wysunigto hipoteze, ze zarowno
ogoblnoustrojowe infekcje wirusowe, zakazenia uktadu moczowo-plciowego oraz
infekcje narzadow rodnych kobiety moga mie¢ ogromne znaczenie

w patofizjologii porodu przedwczesnego [83, 90, 175, 195].

Coraz czg$ciej u kobiet z zagrazajacym porodem przedwczesnym
w wydzielinie z kanatlu szyjki macicy stwierdza si¢ obecnos¢ drobnoustrojow
takich jak: Mpycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum i Chlamydia
tracheomatis [83, 91, 137, 177, 205, 224]. Obecno$¢ tych mikroorganizméw
zauwazono zarowno w przypadkach porodow przedwczesnych, jak réwniez

w poronieniach samoistnych i nawykowych [83, 91, 137, 205].

We wszystkich rodzajach infekcji wirusowych powazne konsekwencje

dla ptodu lub noworodka bezposrednio zwigzane sa z przechodzeniem infekcji
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od matki do ptodu. Najczgsciej cytowana grupa infekcji majacych wplyw
na rozwoj plodu, przebieg cigzy i1 dobrostan ptodu jest tzw. grupa infekc;ji
TORCH, ktérej nazwa pochodzi od pierwszych liter patogenow
(T — Toxoplasmosis, O — Other Infections, R — Rubella, C — Cytomegaliosis,
H — Herpes simplex).

W przypadku pierwotniakowego zakazenia Toksoplazma gondii ryzyko
transmisji doptodowej wzrasta w zaleznoSci od czasu trwania cigzy,
a jednocze$nie wraz z wiekiem cigzowym maleje odsetek plodow
ze stwierdzonymi objawami toksoplazmozy. Aktualnie, ze wzgledu na coraz
szerze] rozpowszechniong $wiadomos$¢ cigzarnych 1 dostgpnos¢ do badan
serologicznych, w bardzo rzadkich przypadkach u noworodkow obserwowana jest
triada Sabina-Pinkertona (wodoglowie lub malogtowie, zapalenie siatkowki,
zwapnienia $rodmozgowe oraz opdznienie rozwoju psychomotorycznego
u dziecka). Rozpoznanie choroby dzi¢ki oznaczeniom serologicznym przeciwcial
w klasie IgG 1 IgM umozliwia niezwloczne wiaczenie leczenia u matki,
co redukuje istotnie zagrozenie objawowej toksoplazmozy u ptodu lub noworodka

[177, 224].

Réwnie niebezpiecznym, jedynym parwowirusem patogennym dla
cztowieka, jest parwowirus B19 wykazujacy powinowactwo do krwinek
czerwonych. W przypadku zakazenia matki, wiremia dotyczy rowniez plodu
(w 40-60%). Wirus jest rownie patogenny dla rozwijajacego si¢ ptodu przez calg
cigze. Udowodniono, ze zakazenie tym wirusem jest czynnikiem ryzyka porodu
przedwczesnego, wad narzadu wzroku u noworodka i stanowi najczgstsza
przyczyn¢ nieimmunologicznego obrzgku ptodu (migdzy 11-18. tygodniem
cigzy), ktory w konsekwencji doprowadza do zgonu wewnatrzmacicznego lub

porodu przedwczesnego [60, 77, 119, 177, 232].

Ze wzgledu na wprowadzone u dziewczat od 1998 roku obowigzkowe
szczepienie przeciwko wirusowi rozyczki znacznie zmalata liczba infekcji tym
patogenem w grupie kobiet w okresie prokreacyjnym. Zdarzaja si¢ jednak
przypadki wystepowania tego zakazenia u kobiet, ktore przebyty rozyczke, jednak

maja niskie miano przeciwcial odpornosciowych, a zatem sg narazone na infekcje.
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Wskaznik zakazenia ptodu jest bardzo wysoki, bo dotyczy niemal 100%, a ryzyko
wrodzonej ro6zyczki, podobnie jak w przypadku toksoplazmozy, jest odwrotnie
proporcjonalne do wieku cigzowego. U noworodkéw z objawami wrodzonego
zakazenia wirusem rozyczki obserwujemy przede wszystkim wady wrodzone
serca, ghuchote typu odbiorczego, wady narzadu wzroku oraz opdznienie
wewnatrzmacicznego wzrastania, a nastgpnie rozwoju psychomotorycznego

13,119, 152, 177].

Kolejnym groZznym zakazeniem wirusowym u kobiet w czasie cigzy jest
infekcja cytomegalowirusem (CMV). Zakazenie w pierwszym trymestrze cigzy
zazwyczaj doprowadza do poronienia, natomiast w drugim 1 trzecim trymestrze
cigzy konsekwencja moze by¢ przedwczesny porod, badz rozwoj wad
powiazanych z osrodkowym uktadem nerwowym [3, 78, 119, 152, 177, 242, 243].
Ponadto wiele noworodkow przychodzi na §wiat z wrodzonym zapaleniem pluc

lub zottaczka, ktéra wymaga leczenia szpitalnego [62, 79, 178, 238].

Do najczestszych zakazen na $wiecie zalicza si¢ zakazenia wywotywane
przez wirusa opryszczki pospolitej (Herpes Simplex Virus — HSV) typu 1 1 2.
Choroba moze przybiera¢ rézng posta¢, a najwigksze zagrozenie dla dziecka
stanowi opryszczka narzaddéw piciowych matki. Pierwotna opryszczka plciowa,
pojawiajaca sie przed 20. tygodniem cigzy, wigze si¢ z czestszym wystepowaniem
poronienia samoistnego, porodu przedwczesnego, nizszej masy urodzeniowej
noworodka oraz wad wrodzonych ptodu [15, 86]. Do czynnikow zwigkszajacych
ryzyko zakazenia wertykalnego u dziecka zalicza si¢ rodzaj infekcji, status
serologiczny matki, dlugo$¢ okresu od peknigcia blon ptodowych do porodu,
istnienie aktywnych zmian na narzadach rodnych i rodzaj porodu. Zakazenia
wewnatrzmaciczne sa rzadkie, ich czesto$¢ szacuje sie na mniej niz 5%.
Charakterystyczne objawy to zmiany skorne, zajgcie narzadu wzroku oraz
osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) [15, 86, 119, 177]. W przypadku
aktywnych zmian opryszczkowych w drogach rodnych lub wystgpienia objawow
prodromalnych w III trymestrze cigzy, zaleca si¢ wykonanie elektywnego cigcia

cesarskiego, co zmniejsza ryzyko zakazenia noworodka az o 86% [15, 86].

W etiopatologii porodow przedwczesnych szczegdlny wptyw przypisuje si¢
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zakazeniom wewnatrzmacicznym, ktére doprowadzajac do =zapalenia bton
ptodowych przyczyniajg si¢ do ich przedwczesnego pekniecia [97, 121, 135, 173,
202, 225]. W przeprowadzonych badaniach dowiedziono, ze stopien cigzkosci
zapalenia blon ptodowych jest $cisle skorelowany ze stopniem ryzyka wystapienia
porodu przedwczesnego, a jedynym badaniem potwierdzajagcym te zaleznos¢ jest
ocena histopatologiczna, ktora nie pozawala na ocen¢ ryzyka w czasie trwania
cigzy [202, 121, 225]. Podczas infekcji zarbwno w ptynie owodniowym jak
1 w krazeniu matki oraz ptodu wykazano obecno$¢ mediatoréw stanu zapalnego,
gdzie uwolnione prostaglandyny oraz zwigkszona aktywnos$¢ cyklooksygenazy
drugiej (COX2) powoduja skurcze macicy wywotujace pordod przedwczesny.
Powyzsza teoria potwierdza nieskuteczno$¢ tokolizy 1 antybiotykoterapii
w prewencji porodu przedwczesnego przy znacznej skuteczno$ci stosowania

inhibitoréw COX2 [121, 202, 225].

Istniejg doniesienia na temat zwigzku migdzy zakazeniem wirusem
zapalenia watroby (HBV), a zwigkszonym ryzykiem porodu przedwczesnego oraz
poronieniem, ograniczonym wzrastaniem wewnatrzmacicznym ptodu, a takze
rozwojem cukrzycy ciezarnych. Elektywne cigcie cesarskie zmniejsza ryzyko
zakazenia okotoporodowego, powinno wiec by¢ zalecanym sposobem

rozwigzania cigzy u kobiet zakazonych HBV [134, 177, 194, 224].

Czesto spotykanym problemem u ci¢zarnych sg infekcje drog moczowych.
Udowodniono, ze =zakazenia uktadu moczowego u kobiet sg czestym
powiktaniem, mogacym mie¢ negatywny wplyw na przebieg cigzy i stan plodu
[66, 203]. Nawet bezobjawowa bakteriuria moze koreluje z czgstoscia
wystepowania poronien, wczesniactwa, ograniczenia wewnatrzmacicznego
wzrastania ptodu oraz ze zwigkszong $miertelnoscia okotoporodows, stanem
przedrzucawkowym oraz niedokrwistoscig u matki. Czgstsze wystgpowanie
porodéw przedwczesnych zwigzane jest z bezposrednig stymulacjag mig$nia
macicy przez endotoksyny bakteryjne [85, 113, 140, 183]. Najczgstszym
patogenem wywotujacym zakazenie ukladu moczowego jest Escherichia coli,
a znacznie rzadziej inne bakterie, wsrod ktoérych wymienia si¢ przede wszystkim:
Klebsiella, Enterobacter, Proteus, Pseudomonas, Serratia, Staphylococcus
[85, 113, 140, 183].
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1.3.5 Pozostate czynniki ryzyka porodu przedwczesnego

Czynnikiem sprzyjajacym porodowi przedwczesnemu jest wiek matki
ponizej 17 lat lub powyzej 35. roku zycia [22, 182]. Uznaje sig,
ze prawdopodobnag przyczyna przedwczesnego zakonczenia cigzy u mtodych
kobiet ponizej 17. roku zycia jest niecatkowite wyksztatcenie narzadéw rodnych,
zaburzenia hormonalne zwigzane z okresem dojrzewania, niedojrzatos¢
emocjonalna 1 najczesciej brak pelnej swiadomosci macierzynstwa. Natomiast
w przypadku kobiet po skonczonym 35. roku zycia uwaza si¢, ze zagrozenie
porodem przedwczesnym wynika z wielorddztwa, czgstszego wystgpowania
chorob ogdlnoustrojowych u matki, badz ze zmian w gospodarce hormonalne;j

[131, 271].

Najbardziej powszechnym i tatwo dostgpnym parametrem oceniajagcym stan
odzywienia jest BMI (Body Mass Index), czyli wskaznik wagowo-wzrostowy.
Wedlug kryteriow WHO zostat definiowany nastepujacy podzial: BMI ponizej
18,5 — niedowaga, BMI migdzy 18,5 a 24,9 — prawidlowa masa ciala,
BMI migdzy 25 a 29,9 — nadwaga oraz BMI powyzej 30 — otytos¢ [55, 57, 234].
Przeprowadzone dotychczas badania dowiodly, ze w poréwnaniu do kobiet
z prawidlowa masa ciata, u kobiet ciezarnych z otyloScia obserwuje si¢
podwyzszone ryzyko wystapienia cukrzycy cigezarnych, cigzowego nadci$nienia
tetniczego, stanu przedrzucawkowego, makrosomii ptodu oraz zgonu
wewnatrzmacicznego 1 wad strukturalnych ptodu [22, 24, 55, 57, 234]. Inni
autorzy sugeruja, ze u kobiet o BMI wyzszym lub rownym 30 istnieje zwiekszone
ryzyko przedwczesnego pekniecia bton ptodowych i porodu przedwczesnego [22,
24, 55]. Porodem przedwczesnym rowniez zagrozone sa kobiety o zbyt niskim
BMLI, cierpigce gtownie z powodu bulimii lub anoreksji [55, 57, 234]. Dodatkowo
w tej grupie pacjentek, poza zwigkszong czestoscig poroddéw przedwczesnych,
obserwuje si¢ nizszg mas¢ urodzeniowg dzieci w stosunku do wieku ptodowego

[22, 24, 55, 57, 234].

Oceniajac ryzyko wystapienia porodu przedwczesnego uwzgledni¢ nalezy
réwniez wywiad polozniczy dotyczacy przebiegu poprzednich cigz, ich liczby,

czasu trwania, liczby przebytych poronien, drogi porodu oraz ewentualnych
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powiktan okotoporodowych. Niewatpliwie waznym czynnikiem ryzyka jest
przebycie porodu przedwczesnego. Po przebytym jednym porodzie
przedwczesnym ryzyko ponownego wzrasta trzykrotnie, a po dwoch
— sze$ciokrotnie [22, 23, 24, 55]. Jezeli poprzedni porod wystapil przed
28. tygodniem cigzy wowczas ryzyko ponownego jest jeszcze wigksze 1 wzrasta
do okoto 20-35 razy [23, 72]. Dwa przebyte porody przedwczesne, zwlaszcza
przed 32. tygodniem trwania ciagzy, zwigkszaja ryzyko wystapienia kolejnego
porodu przedwczesnego o 50%, a kazdy nastepny - o kolejne 25%. Natomiast
brak porodow przedwczesnych w wywiadzie jest czynnikiem Kkorzystnym

zwigkszajac szanse utrzymania kolejnej cigzy [72, 105].

Techniki wspomaganego rozrodu (Assisted Reproductive Technology
— ART) moga zwigksza¢ ryzyko porodu przedwczesnego. Zaliczamy do nich:
inseminacje domaciczne (Intra Uterine Insemination — IUI) oraz zaptodnienie
pozaustrojowe (In Vitro Fertilization — IVF). Inng, a zarazem jedng z najczgsciej
przeprowadzanych procedur medycznych stosowanych w leczeniu nieptodnosci,
jest stymulacja owulacji, zwana takze stymulacja hormonalng. Opisuje sig,
ze cigze wieloplodowe, wynikajace z nadmiernej odpowiedzi jajnikow
na hormonoterapi¢, dwukrotnie zwigkszaja czestotliwos¢ porodu przedwczesnego
1 trzykrotnie ryzyko malej masy urodzeniowej [11, 12, 171]. Wérdd najczgstszych
przyczyn pobytéw cigzarnych w szpitalu wymienia si¢ krwawienia z drog
rodnych, nadci$nienie tgtnicze oraz leczenie porodu przedwcezesnego [11, 12, 101,
171]. Zwraca si¢ roéwniez uwag¢ na zwigkszone ryzyko stanu
przedrzucawkowego, ktore wzrasta wprost proporcjonalnie do czasu trwania

nieptodnosci [11, 12, 101, 171, 244].

Jakkolwiek opisuje si¢ wiele czynnikow ryzyka porodu przedwczesnego,
to nadal nie ma jednoznacznych informacji dotyczacych genetycznych
predyspozycji do jego wystgpienia. Wyniki przeprowadzonych badan w Polsce,
wykazaty, ze u kobiet z porodem przedwczesnym najczesciej stwierdzanym
polimorfizmem IL-1beta byt genotyp IL1B+3953*1 u 51,6%, a promotora genu
interleukiny-6 genotyp: GC — 2,6%, nastepnie CC u 31,1% oraz GG u 26,2%.
W grupie kobiet rodzacych przedwczesnie najczesciej stwierdzono genotyp

TNFa*1 (72,6%), a najrzadziej TNFa*2 (1,6%). Po raz pierwszy naukowo
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dowiedziono, ze w populacji polskiej nosicielstwo allela ILIRN*1/ILIRN*1 jest
istotnym czynnikiem ochronnym wystapienia porodu przedwczesnego (OR=0,49),
natomiast nosicielstwo allela ILIRN*1/ILIRN*2 jest istotnym czynnikiem ryzyka
wystgpienia porodu przedwczesnego. Natomiast jednoczesne wystepowanie
IL1IRN*2 oraz co najmniej jednego allela G genu interleukiny-6 dodatkowo
zwicksza ryzyko przedwczesnego zakonczenia cigzy (gen-gen interaction)
[25, 115, 117].

Okreslenie zwigzku miedzy polimorfizmem gendéw kodujacych wybrane
cytokiny a ryzykiem wystapienia porodu przedwczesnego w danej populacji moze
umozliwi¢ w  przysztosci wczesng identyfikacje kobiet zagrozonych
przedwczesnym ukonczeniem cigzy oraz przyczyni¢ si¢ do zmniejszenia
wczesniactwa 1 jego negatywnych skutkow [114, 116].

W s$wietle aktualnych badan przeprowadzonych w Finlandii, opisuje si¢,
ze w chromosomie X locus ql13.1 sg prawdopodobnie zlokalizowane dwa geny:
jeden kodujacy receptor androgenowy oraz jeden kodujacy gamma receptor
dla IL-2. Nie mozna réwniez wykluczy¢ prawdopodobnej roli gendéw
znajdujacych si¢ na chromosomie Xq21.1, poniewaz wtasnie w tych miejscach

odnotowano ostabienie sygnatu u kobiet, ktore urodzity przedwczesnie [118].

Gléwne czynniki przyczyniajace si¢  do  wystgpienia  porodu
przedwczesnego, pozostajace w zwigzku z prowadzonym przez ci¢zarng stylem
zycia, to: wyczerpujgca praca, stres, niski poziom higieny osobistej, zle,
nieregularne odzywianie, nadmierny wysitek fizyczny oraz stosowanie uzywek
[23, 54, 56, 90, 182]. Badania naukowe potwierdzaja, ze w/w czynniki nie tylko
zwigkszaja ryzyko przedwczesnego ukonczenia cigzy, ale rowniez majg wpltyw
na niskg mas¢ urodzeniowa noworodka [23, 54, 56, 182]. Jednocze$nie
w przeprowadzonych przez R. Czekanowskiego badaniach wigcej porodow
przedwczesnych  obserwowano u kobiet niezameznych pozostajacych

w konkubinatach lub wolnych zwiazkach [56].

Ryzyko porodu przedwczesnego jest szczegdlnie zwigzane z przewleklym
stresem, gdzie ekspozycja na czynniki wyzwalajace jest dlugotrwata. Nawet
prawidlowo przebiegajaca cigza moze powodowac niepokodj i uczucie leku
u cigzarnej, wynikajgce z poczucia niepewnosci jaka niesie nowa sytuacja, czyli
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narodziny dziecka, ale réwniez sytuacja finansowa rodziny, niestabilno$¢

zarobkowa lub brak statych dochodow [23, 54, 56, 90, 182].

Jakkolwiek cigza przebiegajaca prawidtowo nie stanowi przeciwwskazania
do aktywnosci zawodowej, o tyle w przypadku jakiegokolwiek zagrozenia nalezy
prowadzi¢ oszczedzajacy tryb zycia 1 niejednokrotnie zrezygnowacé z pracy
zawodowej. W przeprowadzonych badaniach udowodniono, ze obcigzajaca praca
fizyczna lub umyslowa, zwigzany z nig stres, wigksza niz przecigtnie liczba
godzin spedzanych w pracy, stojacy tryb pracy, przebywanie w duzym halasie
1 posrod roznych czynnikéw szkodliwych, ekotoksyczne rejony przemystowe
(skazenie $rodowiska — zwiazki siarki, metali ciezkich, fluoru), przebywanie
matki w polu promieniowania (pole elektromagnetyczne) oraz wibracje stanowia
istotny czynnik ryzyka porodu przedwczesnego [264, 191]. Najwigksze znaczenie
wydaje si¢ mie¢ ciezka praca fizyczna wykonywana przez pacjentke ciezarng,
zwigkszajaca ryzyko porodu przedwczesnego o 22% [23, 50, 54, 56, 90, 143,
182].

1.4 Problem wcze$niactwa

Noworodek przedwczesnie urodzony, to dziecko urodzone przed
38. tygodniem cigzy [238]. Dojrzatos¢ ptodu i rokowanie co do przezycia wsrod
wczesniakow najlepiej koreluje z masg ciata noworodka i czasem trwania cigzy
[79, 238]. Od okoto 60 lat pomimo znacznego rozwoju perinatologii, oceniajac
dobrostan ptodu w pierwszych minutach zycia, nadal stosuje si¢ skal¢ opracowana
przez Virgini¢ Apgar. Kryteria skali uwzgledniajg liczbe oddechow, akcje serca,
napigcie mig$niowe, reakcje na wprowadzenie cewnika do nosa oraz kolor skory.
Dodatkowo stan ogdlny noworodka nalezy oceni¢ analizujac okres adaptacyjny,
a wiec pierwsze godziny po urodzeniu. W Polsce co roku przychodzi na $wiat
okoto 28 tysiecy wczesniakow, ktore ze wzgledu na niedojrzatos¢ w zakresie
uktadu odpornosciowego, oddechowego, neurologicznego 1 pokarmowego
wymagaja intensywnej opieki neonatologicznej [26, 206, 220]. Uwaza sig,
ze dolna granica przezywalnos$ci noworodkéw to ukonczony 24. tydzien cigzy
1 masa ciala powyzej 500g [26, 78, 236], chociaz nasze badania [M. Korzon
1 wsp.] dowodza, ze realna szansa przezycia pojawia si¢ od 26. tygodnia cigzy.
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Jednym z najczgéciej obserwowanych zaburzen w zakresie uktadu
oddechowego jest zespdt zaburzen oddychania. Czgsto$¢ wystgpowania i1 ciezkos¢
przebiegu $cisle koreluje ze stopniem dojrzatosci noworodka. U noworodkow
urodzonych w 25. tygodniu ciazy ryzyko wystapienia RDS szacuje si¢ na 90%,
podczas gdy u noworodkéw urodzonych pomiedzy 28. a 30. tygodniem cigzy
na 70%, a powyzej 36. tygodnia na 0,1%. [220, 238]. Klasyfikacja kliniczna
(w zalezno$ci od stopnia cigzkosci opisywane sg cztery stopnie RDS od I do IV)
okresla  sposob  leczenia, rokowanie 1 ryzyko rozwoju  dysplazji

oskrzelowo-ptucne;.

Kolejnym problemem wynikajacym z wcze$niactwa sg bezdechy, bedace
skutkiem fizjologicznej niedojrzatosci osrodka oddechowego w pniu moézgu,
powodujacej wystepowanie tzw. bezdechow osrodkowych. Bezdechy moga by¢
spowodowane rowniez przyczynami takimi jak infekcje drog oddechowych,
czy wady anatomiczne w obrgbie klatki piersiowej, jak réwniez by¢ wyrazem

niedojrzatosci uktadu nerwowego [67, 249].

Stosunkowo czgsto obserwowana jest przewlekta choroba ptuc
(Chronic Lung Disease — CLD), zwana rowniez dysplazjg oskrzelowo-ptucng
(Broncho-Pulmonary Dysplasia — BPD), rozwijajaca si¢ u noworodkow leczonych
tlenem 1 sztuczng wentylacja z dodatnim ci$nieniem koncowo-wydechowym,
z powodu zespolu zaburzen oddychania. Czgsto$¢ wystepowania dysplazji
oskrzelowo-ptucnej jest odwrotnie proporcjonalna do dojrzatosci noworodka, jego
masy urodzeniowej i1 wieku cigzowego. Badania przeprowadzone w grupie
noworodkow przedwczesnie urodzonych dowiodly, ze u tych z urodzeniowa masa
ciata ponizej 800g w niemal 65% rozwija si¢ BPD, podczas gdy u noworodkow
z masg ciala 1250-1500g BPD rozpoznawana jest u 13%, a w populacji
noworodkow z masa ciala powyzej 1500g BPD wystepuje w okoto 0,5%
[212, 220].

Przemijajacy  szybki oddech noworodka (Transient Tachypnea
of the Newborn lub Transitory Tachypnea of Newborn — TTN) jest lagodna
postacig niewydolnosci oddechowej. Dotyczy on noworodkéw donoszonych

lub urodzonych prawie w terminie porodu, u ktoérych po porodzie wystapit zespot
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zaburzen oddechowych. Wystapienie TTN jest skutkiem opo6znionego
wchianiania plynu owodniowego przez uktad limfatyczny pluc. Zwigkszone
ryzyko wystgpienia tego zespotu istnieje u dzieci urodzonych droga cigcia
cesarskiego, poniewaz w tym mechanizmie nie nastgpuje uci$niecie klatki
piersiowej, do ktéorego dochodzi podczas porodu fizjologicznego, w trakcie
przechodzenia przez kanal rodny [206, 238]. Leczenie TTN polega
na dostarczeniu odpowiedniej ilosci tlenu, w przypadku braku poprawy nalezy
zastosowac state dodatnie ci$nienie w drogach oddechowych (Continuous Positive
Airway Pressure — CPAP), a w najcigzszych przypadkach wentylacje
mechaniczng. Rokowanie jest dobre i objawy zazwyczaj ustgpuja samoistnie
w ciggu kilkunastu godzin nie pozostawiajac trwatlych nastepstw

[78, 206, 238, 239].

Niedojrzato$¢ uktadu krazenia u noworodkow urodzonych przedwczesnie,
z wykluczeniem wcze$niakoéw z wrodzong wadg serca, najczg$ciej manifestuje
si¢ opdznionym zamykaniem przewodu tetniczego oraz tendencja do obnizenia
si¢ wartosci ci$nienia tetniczego. Przetrwaly przewod tetniczy (Patent Ductus
Arteriosus — PDA) jest pozostaltym z okresu zycia plodowego naczyniem
taczacym tetnicg ptucng z aorta. Najczeséciej wystgpuje w postaci izolowanej, ale
moze réwniez towarzyszy¢ zlozonym wadom serca. Izolowany PDA stanowi
jedna z najczestszych wrodzonych wad serca (12%) [238, 263]. W nastepstwie
okotoporodowych zmian hemodynamicznych, spowodowanych wzrostem
utlenowania krwi oraz zmniejszeniem st¢zenia prostaglandyn o dziataniu
naczynio-rozszerzajacym, w ciggu kilkudziesieciu godzin po urodzeniu dochodzi
do fizjologicznego zamknigcia si¢ przewodu tetniczego. U wcezesniakéw komorki
przewodu tetniczego sg mniej wrazliwe na wzrost ci$nienia parcjalnego tlenu,
a katabolizm prostaglandyn w niedojrzatych ptucach jest znacznie mniejszy.
Dlatego im nizszy wiek plodowy tym wyzsze jest prawdopodobienstwo
przetrwania drozno$ci przewodu tetniczego. Istotny hemodynamicznie przeciek
lewo-prawy doprowadza do obnizenia rozkurczowego cis$nienia tetniczego,
a w konsekwencji do zmniejszenia przeptywu wiencowego oraz systemowego.

W tej grupie noworodkéw do rzadkich powiktan naleza: martwicze zapalenie jelit,
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niedokrwienie w zakresie krazenia mozgowego, uposledzenie funkcji nerek oraz

bakteryjne zapalenie wsierdzia [238].

U weczesniakéw czegsto wystepuje hipotensja, ktora dotyczy niemal 30%
noworodkow z bardzo mata masa urodzeniowa. Niezaleznie od wieku cigzowego
wartos$¢ ciSnienia tetniczego wyraznie zwigksza si¢ w pierwszych 72 godzinach.
Wigze si¢ to z bardzo ztym rokowaniem, krwawieniem do OUN, wystgpieniem
leukomalacji  okotoporodowej 1 podzniejszym nieprawidlowym rozwojem
psychomotorycznym.  Najczgstsze przyczyny hipotensji  sa  wywolane:
hipowolemia, wstrzagsem kardiogennym i zakazeniem uogolnionym (posocznica)

[100, 162, 169, 268].

Jednym z grozniejszych powiktan dotyczacych uktadu nerwowego
noworodka sg krwawienia §rodczaszkowe, ktore dzielimy na zewnatrzmdzgowe
1 srodmozgowe. Krwawienia  zewngtrzmozgowe (podtwardowkowe
1 podpajeczynowkowe) spotykane sg rzadziej 1 czgsciej dotycza donoszonych
noworodkow z duza masg urodzeniowa. Natomiast krwawienia $rodmoézgowe
dotycza gtéwnie noworodkéw urodzonych przedwczesnie, z matla masg
urodzeniowg 1 wystepuja najczesciej pod postacig krwawien okotokomorowych
lub do komor bocznych (Intraventricular Hemorrhage — IVH). W zaleznosci
od rozleglosci wyrdzniamy cztery stopnie krwawien (I-IV): od krwawienia
podwyscidtkowego (I stopien), poprzez przerwanie cigglosci wysciotki dolnego
sklepienia komory bocznej (II stopien), az do masywnego wynaczynienia krwi
do $wiatla komory (III stopien) i istoty biatej okotokomorowej (IV stopien)
[78, 236, 239, 240].

Objawy kliniczne zaleza od ciezkosci krwawien oraz ich rozlegtosci
1 s3 bardzo niespecyficzne: od bezdechdw, apatii, hipotonii po drgawki i §pigczke.
Przezciemigczkowe badanie ultrasonograficzne potwierdza rozpoznanie,
a rokowanie zalezy od rozlegtosci krwawienia. W przypadku wystgpienia
niedotlenienia lub krwawienia do os$rodkowego uktadu nerwowego noworodki
przedwczesnie urodzone znajduja si¢ w grupie ryzyka nieprawidlowego rozwoju
psychomotorycznego. W zaleznos$ci od rozleglosci oraz miejsca uszkodzenia
OUN konsekwencje w zakresie rozwoju funkcji poznawczych oraz

psychomotorycznych moga by¢ rézne: zaburzenia rozwoju psychoruchowego
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obejmujace rozwoj dysharmonijny, uszkodzenie wzroku lub stuchu, zaburzenia
emocjonalne (ADHD, nadmierna aktywnos¢, zaburzenia uwagi 1 koncentracji)
lub deficyty powodujace trudnosci w nauce (dysleksja, dysgrafia, dysortografia)
[67,238].

Innym groznym powiklaniem =ze strony ukladu nerwowego jest
leukomalacja okotokomorowa, czyli rozmigkanie istoty biatej mozgu i powstanie
torbieli w obrebie tkanki mozgowej. Jest ona najczesciej wystepujaca forma
uszkodzenia mézgu wystepujaca u wezesniakoéw urodzonych przed 32. tygodniem
zycia plodowego. Czestos¢ wystepowania leukomalacji jest odwrotnie
proporcjonalna do masy urodzeniowej 1 wieku cigzowego, wiec im mniejsze
1 mlodsze wcze$niaki, tym ryzyko wystgpienia tego uszkodzenia jest wigksze
[242, 243, 251]. Dlugoterminowe badania wcze$niakow wykazaly okoto 5%
czgstos¢  wystepowania leukomalacji  okotokomorowej. Jesli leukomalacja
okotokomorowa zostala potwierdzona badaniami neuroobrazowymi modzgu,
istnieje duze ryzyko poOzniejszych zaburzen rozwojowych. Okolo 75% dzieci
z leukomalacja okolokomorowa jest niepelnosprawnych tagodnie lub ciezko

[78, 236, 239, 240, 242, 243, 251].

Niedojrzatos¢ czynnosciowa i1 morfologiczna u noworodkoéw urodzonych
przedwczesnie sprzyja nie tylko rozwojowi zakazen przewodu pokarmowego, ale
réwniez schorzen wymagajacych interwencji chirurgicznych [63, 102, 208].
Najczgstszym  schorzeniem  przewodu pokarmowego u  wcze$niakow,
wymagajacym leczenia chirurgicznego, jest martwicze zapalenie jelit (Necrotizing
Enterocolitis — NEC). W etiopatogenezie NEC podejrzewa si¢ wystapienie zmian
niedokrwienno-niedotlenieniowych i zakazenie w obrebie jelit, ktore wspotistnieja
z niedojrzaloscia przewodu pokarmowego noworodka. NEC opisywany jest
gltoéwnie u noworodkow urodzonych przedwczesnie, a czg¢stos¢ wystgpowania
wzrasta wraz z obnizaniem dojrzatosci, wieku cigzowego 1 masy urodzeniowe;j

[63, 102, 186, 208].

Kolejnym waznym aspektem sg zaburzenia termoregulacji, ktére wymagaja
czgsto umieszczenia dziecka w inkubatorze. Pomimo faktu, ze mechanizmy

regulacyjne sa wyksztalcone juz w zyciu ptodowym, samodzielna czynnos$¢

27



termoregulacyjna rozpoczyna si¢ dopiero po urodzeniu, wyzwolona na skutek

zacisnig¢cia pepowiny 1 przej§ciowego ozigbienia [78, 238].

Niedokrwisto$¢ u dziecka to obnizenie stezenia hemoglobiny z lub bez
obnizenia liczby erytrocytow, w pordwnaniu z normami przyjetymi dla
okreslonego wieku rozwojowego [145, 154, 175, 176]. Od 2. tygodnia zycia
noworodka urodzonego o czasie obserwujemy tzw. ,fizjologiczna
niedokrwisto$¢”, gdy stezenie hemoglobiny obniza si¢, osiagajac najnizszy
poziom pomiedzy 2-3. miesigcem zycia. Taki stan nie wymaga leczenia,
poniewaz jest spowodowany niedoborem erytropoetyny, skroconym czasem
przezycia czerwonych krwinek 1 wzmozong hemolizg. U wcze$niakéw stwierdza
si¢ nizsze parametry czerwonokrwinkowe niz u zdrowego dziecka donoszonego,
a ,,niedokrwisto$¢ fizjologiczna” wystepuje wczesniej. Stezenie hemoglobiny
obniza si¢ juz od 5. doby zycia, trwa 5-8 tygodni, z maksymalnym nasileniem
w 7. tygodniu zycia. Istnieje Scista korelacja migdzy wartoscig parametréw a masg
urodzeniowg. Najwigksze obnizenie poziomu hemoglobiny stwierdza si¢

u noworodkdéw najmniejszych i najmniej dojrzatych [154, 176].

U noworodkow przedwczesnie urodzonych bardzo czestym zaburzeniem
jest hipoglikemia (obnizony poziom glukozy we krwi noworodka). Po urodzeniu
warto$¢ glikemii jest fizjologicznie niska i1 wynosi ponizej 50 mg%.
U weczesniakéw z niskag masg urodzeniowa hipoglikemi¢ definiujemy jako
warto$¢ glukozy ponizej 25 mg%. W przypadku resuscytacji noworodka nalezy
jak najszybciej poda¢ dozylnie wlew glukozy, aby unikng¢ hipoglikemii, gdyz
noworodki z hipoglikemia naleza do grupy zwickszonego ryzyka uszkodzenia
moézgu 1 niekorzystnych nastepstw  niedotlenieniowo-niedokrwiennych.
Na podstawie dostepnych danych nie mozna jednoznacznie ustali¢ wartosci
stezenia glukozy, do ktérych nalezy dazy¢. Wydaje si¢, ze zwigkszone stezenie
glukozy nie wywotuje szkodliwych nastgpstw [78, 186, 236].

Bardzo istotnym problemem wczes$niactwa wiktajagcym prawidtowy rozwoj
jest osteopenia wczesniacza, czyli zaburzona mineralizacja kosci. Przyczyng jest
przede wszystkim niedobdr witaminy D3, ale rowniez wapnia i fosforu. Pierwsze

objawy obserwowane sg migdzy 1.-3. miesigcem zycia. Sg to m.in. zahamowanie
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wzrostu, krzywica i zkamania ko$ci konczyn. Profilaktyka osteopenii wczesniaczej
powinna uwzglednia¢ zwigkszong dawke witaminy D3 oraz podaz mieszanek

fosforanowych [188, 199, 259].

Retinopatia wczes$niacza (Retinopathy of Prematurity — ROP) dawniej byta
wigzana wylacznie z wysokimi stezeniami tlenu podawanego w inkubatorach.
Aktualnie do przyczyn retinopatii zalicza si¢ przede wszystkim niskg
urodzeniowg mas¢ ciata 1 wczesny wiek cigzowy noworodka, zaburzenia
utlenowania, czyli procesy oksydoredukcyjne, a takze inne czynniki ryzyka
np. zapalenie pluc czy anemia [45, 95, 250]. ROP polega na nadmiernym
rozroscie tkanki lgcznej, co prowadzi do powstania patologicznych proliferacji
wldknisto-naczyniowych, ktére w konsekwencji podciggajac siatkdbwke powoduja
jej odklejenie i krwotoki. Klinicznie wyrdzniamy pi¢¢ stopni ROP (od 0 do 4),
w zalezno$ci od tego, na jakim etapie zatrzymatl si¢ powyzej opisany proces.
Istnieje mozliwo$¢ catkowitej regresji zmian wczesnych, lecz czasem moga
pozosta¢ drobne zmiany na obwodzie lub nieznaczne przeciggnigcie siatkowki,
az do jej odwarstwienia, z jaskra wtérng i zaémag wiacznie [95, 248]. Jako
ze unaczynienie siatkowki prawidlowo konczy si¢ w terminie porodu,
to im bardziej dojrzaty wcze$niak tym mniejszy jest fragment nieunaczyniony
siatkowki 1 nawet jesli pojawig si¢ tam wczesne stadia retinopatii, zazwyczaj
cofaja si¢ one samoistnie [95]. Najbezpieczniejsza metoda leczenia ROP jest
laseroterapia, polegajaca na koagulacji niedojrzatej siatkéwki, zapobiegajac

powstawaniu nieprawidtowych naczyn wraz ze wszystkimi tego konsekwencjami.

Przedwcze$nie urodzone noworodki s3 znacznie cze$ciej narazone
na wystapienie uogélnionego zakazenia (posocznice) ze wzgledu na intensywne
1 inwazyjne leczenie. Szacuje si¢, zZe czgstoS¢ wystgpowania posocznicy
u noworodkéw leczonych w oddziatach intensywnej terapii sigga do 50-70%
[21, 79, 141, 240]. Do procedur sprzyjajacych zakazeniom naleza: intubacja
i wentylacja mechaniczna, kaniulacja naczyn, cewnikowanie pecherza
moczowego oraz przeprowadzane niejednokrotnie interwencje chirurgiczne.
Dodatkowo dilugotrwata antybiotykoterapia oraz zjadliwo$¢ bakterii przy
niedojrzato$ci mechanizméw odpornosciowych wczesniakow, poteguja ryzyko
wystapienia uogdlnionej reakcji zapalnej [79, 239, 240].
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Inna charakterystyczna dla wcze$niactwa predyspozycja do rozwoju ciezkiej
infekeji to zakazenie wirusem oddechowym (Respiratory Syncytial Virus — RSV).
Niemowleta urodzone przed 32. tygodniem cigzy, ze wzgledu na niedojrzatosé¢
mechanizmow odpornosciowych, sa 10-krotnie bardziej narazone na zakazenia
dolnych drog oddechowych, w poréwnaniu z urodzonymi o czasie, 1 zazwyczaj
wymagajg leczenia w warunkach intensywnej terapii [79, 239, 240]. Aktualnie
jedyna i skuteczng opcja terapeutyczng w przypadku zakazen RSV jest

profilaktyka z zastosowaniem przeciwcial monoklonalnych [163, 179].

1.5 Leczenie porodu przedwczesnego

Leczenie tokolitykami w przypadku przedwczesnego porodu w toku jest
czesto nieskuteczne w perspektywie dhlugoterminowej i mozna go jedynie
zahamowac na 24-48 godzin [13]. Przede wszystkim nalezy pamigtac, ze tokolize
powinno si¢ wlaczaé tylko wowczas, gdy opoznienie porodu o 2 doby bedzie
korzystne dla ptodu. Przeciwwskazaniem do podania lekow tokolitycznych to:
zgon wewnatrzmaciczny, wada letalna ptodu, stan zagrozenia zycia plodu,
znacznego stopnia stan przedrzucawkowy lub rzucawka, krwawienie z drog
rodnych u ci¢zarnej, zapalenie blon ptodowych i1 tozyska. Glownym celem
przedporodowej  farmakoterapii plodu jest =zapobieganie powiktaniom
wczesniactwa u ptodu, a w szczegolnosci powstawaniu zespotu bton szklistych.
Liczne badania potwierdzaja, ze podanie glikokortykoidow na okoto 24-48 godzin
przed porodem zmniejsza: cigzko$¢ zespotu bton szklistych, okotoporodowa
umieralno$¢ noworodkow, ryzyko wylewow dokomorowych oraz ryzyko
martwiczego zapalenia jelita grubego [32, 52, 148, 209]. Wykazano rowniez
pozytywne dziatanie sterydoterapii na uklad sercowo-naczyniowy ptodu,
poprawiajac kurczliwo$¢ migsnia serca i zwigkszajac jego objetos¢ wyrzutowa.
U noworodkéw przedwczesnie urodzonych stwierdzono réwniez korzystny
wpltyw kortykosteroidoterapii na poprawe funkcji nerek oraz na réwnowage
elektrolitowa [148, 209]. Leczenie tokolityczne jest najbardziej skuteczne, gdy
zostanie wdrozone przed 33. tygodniem cigzy, poniewaz wigze si¢ wowczas

z istotnym przedluzeniem czasu jej trwania, zmniejszeniem umieralnosci
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okotoporodowej 1 czestoSci wystgpowania zespotu zaburzen oddechowych

u noworodkow.

Stosowanymi lekami do hamowania przedwczesnej czynno$ci skurczowe;j
macicy s3: agonisci receptora [-adrenergicznego, niesteroidowe leki
przeciwzapalne (NSLPZ), blokery kanatow wapniowych, siarczan magnezu,
antagonisci receptora oksytocynowego oraz donory tlenku azotu.

Wydaje sig, ze lekami pierwszego wyboru powinny by¢ agonisci receptora
B-adrenergicznego, blokery kanalow wapniowych lub NSLPZ, dzigki ktorym
mozliwe jest odroczenie porodu celem wilaczenia przedporodowej
kortykosteroidoterapii [13, 123, 124]. Istniejg réwniez doniesienia o zastosowaniu
plastrow z nitrogliceryng (szczeg6lnie przed 28. tygodniem cigzy) celem tokolizy.
Niestety jej zastosowanie wigze si¢ z istotnymi dzialaniami niepozadanymi
u matki, gléwnie boélami glowy oraz tachyfilaksja [226]. Podanie siarczanu
magnezu celem zahamowania czynno$ci skurczowej macicy rowniez niesie
ze soba wiele skutkéw niepozadanych u matki, takich jak niewydolnos¢
oddechowa, naglte zatrzymanie krazenia, zanik glebokich odruchow $ciggnistych,
a takze nudnosci, nadmierne pocenie i zaczerwienienie skory, jednakze badania
wykazaty jego neuroprotekcyjny wptyw na ptod [9, 64, 149, 164, 168, 181, 207,
215]. Wykazano, iz istotnie zmniejsza on czesto§¢ wystgpowania mdzgowego
porazenia dziecigcego [9, 49]. Ryzyko takich powiklan jak: zmniejszenie
kurczliwo$ci serca, zmniejszenie czestotliwosci rytmu serca oraz ci$nienia
skurczowego w lewej komorze serca, moze wzrosngé przy jednoczesnym
stosowaniu siarczanu magnezu i blokeréw kanatéw wapniowych. Wydaje sig,
ze przed 32. tygodniem cigzy mozna zastosowa¢ go z indometacyng (NSLPZ),
ktéra niestety zwigksza ryzyko wystgpienia martwiczego zapalenia jelit
u noworodka [228, 231]. Natomiast do najczestszych dziatan niepozadanych
B-mimetykow nalezg: tachykardia, spadek ci$nienia tetniczego, drzenia, kotatania
serca, skrocenie oddechu oraz dyskomfort w klatce piersiowej, a u plodu
tachykardia, podejrzenie uszkodzenia uktadu bodzcoprzewodzacego serca oraz
niekorzystne efekty behawioralne u dzieci [262]. AntagoniSci receptora

oksytocynowego (Atosiban) maja poréwnywalng skuteczno$¢ z agonistami
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receptora [B-adrenergicznego, za$ pozbawione s3 wickszosci ich dziatan
niepozadanych [167].

Antybiotykoterapia zalecana jest gldwnie w przypadku zagrozenia porodem
przedwczesnym w  cigzach powiklanych PPROM oraz zakazeniem
wewnatrzowodniowym. W  pozostatych  przypadkach nie dowiedziono
skutecznosci jej zastosowania. Udowodniono natomiast, ze stosowanie
antybiotykow zmniejsza czesto§¢ wystepowania poroddw przedwczesnych
w ciggu pierwszych 7 dni od odplynigcia ptynu owodniowego redukujac liczbe
zmian o charakterze zapalenia owodni w tozysku oraz zmniejszajac liczbe
przypadkow posocznicy u noworodkéw [51, 70, 170]. Leczenie PPROM wedlug
niektorych autorow powinno réwniez obejmowaé podanie lekdw uspokajajacych
1 spazmolitycznych, a takze zastosowanie u kobiety rezimu tozkowego,
by zapobiec wypadnieciu pegpowiny 1 zwiekszeniu reakumulacji ptynu
owodniowego [52, 148, 182, 204].

W  leczeniu wuzupeklniajacym zagrazajacego porodu przedwczesnego
stosowane s3 rowniez spazmolityki, anksjolityki oraz progesteron i jego
pochodne.

Planujac leczenie nalezy pamigtaé, ze porody przedwczesne powinny
odbywaé si¢ w osrodkach, ktore beda moglty zapewni¢ wysokospecjalistyczna

opieke neonatologiczng wcze$niakowi.
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2.

CELE PRACY
Celem pracy jest:

Okres$lenie zwigzku miedzy analizowanymi czynnikami a ryzykiem

porodu przedwczesnego.

Opracowanie modelu okre$lajacego ,.grupe wysokiego ryzyka wystgpienia
porodu przedwczesnego”, ktory umozliwi objecie takich cigzarnych,

juz w pierwszych tygodniach cigzy, specjalistyczng opieka.

Ocena wptywu czynnikdéw ryzyka porodu przedwczesnego na rokowanie

noworodkow przedwczesnie urodzonych.
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3. MATERIAL

3.1. Dane ogolne dotyczace badanego zagadnienia

Materiat do pracy doktorskiej uzyskano na podstawie danych z historii
choréb 1 szczegdlowo zebranego wywiadu od pacjentek hospitalizowanych
w Klinice Potoznictwa Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego (GUMed) w latach
2008-2013 oraz danych z historii choréb urodzonych przez nie noworodkow,
hospitalizowanych w Klinice Neonatologii GUMed w latach 2008-2013. W celu
otrzymania wiarygodnych wynikOw statystycznych przeanalizowano dane
antropologiczne, demograficzne 1 socjoekonomiczne pacjentek, czynniki ryzyka
porodu przedwczesnego oraz dane urodzonych noworodkow z ciaz pojedynczych
w dwoch rownolicznych grupach: badanej 1 kontrolnej. Do badania
zakwalifikowano 243 pacjentek: 121 pacjentek do grupy badanej 1 122 pacjentek
do grupy kontrolnej oraz 243 noworodkéw: 121 noworodkéw urodzonych
przedwczesnie 1 122 noworodkéw urodzonych o czasie. Do grupy badanej
zaliczono pacjentki, ktore urodzity przedwczesnie tj. po ukonczonym 22. tygodniu
cigzy a przed ukonczeniem 37. tygodnia cigzy, zas do grupy kontrolnej
zakwalifikowano pacjentki, ktore urodzity miedzy 38. a 42. tygodniem cigzy.
Czas trwania cigzy okreslono wedlug reguly Naegelego i zweryfikowano
na podstawie terminu porodu wyznaczonego przez lekarza prowadzacego
badaniem ultrasonograficznym. Zaréwno w grupie badanej jak kontrolnej
wykluczono noworodki z istotng hemodynamicznie wadg serca, ze wzgledu na ich

mozliwy wptyw na rokowanie noworodkow.
3.2. Kryteria doboru.

Pacjentki do obu grup dobrano losowo. Zakwalifikowano wszystkie
pacjentki spetiajace kryteria wlaczenia, natomiast zdyskwalifikowano pacjentki

spetiajace kryteria wykluczenia.
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3.2.1.Kryteria doboru do grupy badane;j.

Kryteria wlaczenia:

1.

Pacjentki, ktore urodzily przedwczesnie tj. po ukonczonym
22. tygodniu, a przed ukonczonym 37. tygodniem cigzy w Klinice
Potoznictwa GUMed w latach 2008-2013.

Noworodki urodzone przez w/w pacjentki, hospitalizowane w Klinice

Neonatologii GUMed.

Kryteria wylaczenia:

1.

Pacjentki, u ktorych na ich prosbe przedwczesnie indukowano porod
z powodu cigzkiej choroby plodu, uniemozliwiajacej prawidtowy
rozwoj dziecka po porodzie, zgodnie z Ustawg z dnia 7.01.1993 roku
o planowaniu rodziny, ochronie ptodu ludzkiego i1 warunkach
dopuszczalno$ci przerywania cigzy.

Pacjentki, u ktorych przedwczesnie indukowano poréd z powodu
obumarcia wewnatrzmacicznego ptodu.

Pacjentki, ktore urodzity przedwczesnie noworodka z cigzka choroba
ptodu, uniemozliwiajacg prawidlowy rozwoj dziecka po porodzie, nie
decydujace si¢ na terminacje cigzy z w/w powodu.

Pacjentki w cigzy wieloptodowe;.

Pacjentki, ktore urodzity noworodki z istotng hemodynamicznie wada

se€rca.

3.2.2.Kryteria doboru do grupy kontrolne;.

Kryteria wlaczenia:

l.

Pacjentki, ktore urodzity migdzy 38. tygodniem cigzy a 42. tygodniem
cigzy w Klinice Potoznictwa GUMed.
Noworodki urodzone przez w/w pacjentki, hospitalizowane w Klinice

Neonatologii GUMed.

Kryteria wylaczenia:

1.

Pacjentki, u ktérych indukowano poréd z powodu obumarcia

wewnatrzmacicznego ptodu.
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2. Pacjentki, ktéore wurodzity noworodka z cigzka choroba ptodu,
uniemozliwiajacg prawidlowy rozw¢j dziecka po porodzie, nie
decydujace si¢ na terminacj¢ cigzy z w/w powodu.

3. Pacjentki w cigzy wieloptodowe;.

4. Pacjentki, ktore urodzity noworodki z istotng hemodynamicznie wada

serca.

3.3. Metoda badania.

Do zrealizowania zatozonych celow pracy autorka opracowata formularz
ankiety (zalagcznik nr 1), wypelniany wylacznie przez nig, celem uzyskania
wiarygodnych 1 rzetelnych informacji. Formularz ankiety opracowano
na podstawie szczegdétowo zebranego wywiadu przez autorke pracy doktorskiej
oraz informacji zawartych w historiach chorob pacjentek i ich dzieci.

Przeanalizowano m.in. wiek pacjentek, ich wzrost i mase ciala przed
ostatnig ciagza lub na poczatku cigzy oraz mase ciala przed porodem, na podstawie
ktorych obliczono BMI ze wzoru: masa ciata (kg)/wzrost?> (m?), stan cywilny,
wyksztalcenie, miejsce zamieszkania (miasto lub wies), prace zawodowa.
Analizowano rowniez przyrost masy ciata pacjentek w trakcie trwania cigzy.
Ze wzgledu na przedwczesny pordd pacjentek z grupy badanej przyrost masy
ciata w cigzy oceniano w zaleznosci od BMI sprzed ciazy oraz tygodnia urodzenia
noworodka [69] — zatacznik nr 2. Kolejna cze$¢ dotyczy przesztosci medycznej
pacjentek. Ankieta zawiera pytania dotyczace: choréb przewlektych, przebytych
operacji w obrebie jamy brzusznej, stosowanej wczesniej antykoncepcji oraz
technik wspomaganego rozrodu. Zebrano rowniez dane dotyczace wywiadu
polozniczego w zakresie pierwszej miesigczki, a takze ewentualnych poprzednich
cigz. W ankiecie zawarte zostaty pytania dotyczace choréb i niepokojacych
objawoéw wystepujacych w trakcie obecnej cigzy takich jak: krwawienia z drog
rodnych, przedwczesne skurcze macicy, choroby tarczycy, zakazenia drog
moczowych, infekcje drog oddechowych, rozyczka, zakazenie Toksoplasma
gondii, wirusem cytomegalii 1 kilag, odplywanie plynu owodniowego,

niewydolnos¢ ciesniowo-szyjkowa i inne.
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Uwzgledniono réowniez dane dotyczace noworodka jak jego pte¢, masa
urodzeniowa czy uzyskana punktacja w skali Apgar po porodzie oraz dane
z pobytu noworodka w Klinice Neonatologii GUMed takie jak: ewentualny zgon
noworodka po urodzeniu, reanimacja noworodka, dtugo$¢ pobytu w inkubatorze,
obecnos¢ zaburzen adaptacji 1 oddychania, infekcje zarowno wrodzone jak
1 nabyte w trakcie pobytu w szpitalu oraz wyniki badan obrazowych

1 laboratoryjnych.

Wszystkie dane zawarte w ankiecie objeto tajemnicg lekarska 1 byty tylko
do uzytku wewnetrznego. Ankiety zostaty zakodowane oraz byly przetwarzane

zgodnie z ustawg o Ochronie Danych Osobowych.

Zastosowane metody statystyczne:
I.  Metody opisu statystycznego:

a) wskaznik struktury (dzial procentowy, czestos¢, frakcja) - stosunek
liczby jednostek posiadajacych dang ceche do ogolnej liczby
jednostek populacji (proby);

b) miary tendencji centralnej: S$rednia arytmetyczna, mediana,
informujace o przeci¢tnej lub srodkowej wartosci cechy;

¢) miary dyspersji: odchylenie standardowe i wspotczynnik zmiennosci,
informujace o ile przecigtnie wartosci cechy zmiennej odchylaja si¢
od $redniej arytmetycznej;

II. Metody wnioskowania statystycznego:

a) do zbadania normalnosci rozktadu badanych cech wykorzystano test
normalnosci Shapiro-Wilka;

b) do poréwnania wartosci $rednich w populacjach wykorzystano
statystyki ¢ o rozkladzie t-Studenta r6znych postaci, w zalezno$ci
od tego czy pochodzily z populacji o réwnych lub réznych
wariancjach;

¢) do poréwnania wariancji w populacjach wykorzystano statystke F
o rozkladzie F-Snedecora;

d) do badania zaleznosci migdzy cechami o charakterze jakosciowym

. . ;.2
wykorzystano fest niezaleznosci y’;
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e) w celu znalezienia najlepszych predyktoréw zgonu wykorzystano
regresj¢ logistyczng. Zmienne analizy jednoczynnikowej, ktore
okazaly si¢ istotne statystycznie uwzgledniono nastgpnie w analizie
wieloczynnikowej. Przedstawiono oceny parametréw oraz ryzyko
wzgledne wraz 95% przedziatem ufno$ci oraz odpowiadajagcym

poziomem istotnosci.

Whnioskowanie statystyczne przeprowadzono na poziomie istotnosci 0,05;

w pracy podano prawdopodobienstwa testowe (p-value).

W pracy obliczenia wykonano w programie Statistica 10 PL 1 PQStat,

za$ wykresy sporzadzono w programie Microsoft Office Excel.

3.4. Szczegdtowy opis grupy badawczej
3.4.1.Informacje o pacjentce

Srednia wieku pacjentek i jego zréznicowanie w grupie badanej

przedstawiono w tablicy I, a struktur¢ wieku pacjentek na rycinie 1.

Tab. I. Wiek pacjentek rodzacych przedwczesnie

Wartos¢ (lata)
Wyszczegolnienie
Srednia 29,8
Mediana 30,0
Odchylenie standardowe 5,4
Minimum 18,0
Maksimum 43,0

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Najmtodsza rodzaca w grupie badanej miata lat 18, za$ najstarsza byla w wieku

43 lat (tab. ).
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Ryec. 1. Struktura wieku pacjentek rodzacych przedwczesnie

35 lat lub wiecej 18 lat lub mniej

14% N 2%

Zrbdto: Badanie i opracowanie wlasne

Sredni wiek pacjentek wynosit 29,8 lat. Najwiccej pacjentek (84%) byto w wieku
miedzy 19 a 34 lat (ryc. 1).

Srednia wieku pacjentek i jego zréznicowanie w grupie kontrolnej

przedstawiono w tablicy 11, a struktur¢ wieku pacjentek na rycinie 2.

Tab. II. Wiek pacjentek rodzacych o czasie

Wartos¢ (lata)
Wyszczegolnienie
Srednia 31,2
Mediana 30,5
Odchylenie standardowe 3,9
Minimum 19,0
Maksimum 42,0

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

W grupie kontrolnej $rednia wieku pacjentek wyniosta 31,2 lat. Najmlodsza

pacjentka miata 19 lat, a najstarsza 42 lata (tab. II).
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Ryec. 2. Struktura wieku pacjentek w grupie kontrolnej

35 lat i wiecej
5%

Zrodto: Badanie i opracowanie whasne
Najwiecej pacjentek (85%) byto w wieku miedzy 19 a 34 lata (ryc. 2).

Miejsce zamieszkania pacjentek w grupie badanej i kontrolnej przedstawia

ponizsza rycina.

Ryec. 3. Miejsce zamieszkania w grupie badanej i kontrolnej

]

—
=}

@

90% -
80% -
70% A
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -
0% . .
wies miasto

® giupa badana

B grupakontrolna

-2
=}

AN\

Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne

Miejscem zamieszkania wigkszosci pacjentek, zarowno w grupie badanej

jak 1 w grupie kontrolnej (odpowiednio 75% 1 81%), bylto miasto (ryc. 3).

Stan cywilny pacjentek grupy badanej 1 kontrolnej obrazuje rycina 4.
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Ryec. 4. Stan cywilny w grupie badanej i kontrolnej

80%
80% -
60% 1 B grupa badana
40% - B grupa kontrolna
20% +10%gs * 9%
0% 1%1%
0 ?’E) T T T T
panna konkubinat mezatka  rozwddka

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Zard6wno w grupie badanej (80% pacjentek) jak 1 grupie kontrolnej
(85% pacjentek) zdecydowana wigkszo$¢ pacjentek byta zamezna (ryc. 4).

Poziom wyksztalcenia pacjentek w grupie badanej i kontrolnej ilustruje

ponizsza rycina.

Ryec. 5. Poziom wyksztalcenia w grupie badanej i kontrolnej

100% -
80%

80% -

] 53%
60% B grupa badana

40% - B grupakontrolna

. L 4% 14%
0 ?’E) T T T T

podstawowe zawodowe srednie WyZsze

Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne

W grupie badanej ponad potowa pacjentek miata wyzsze wyksztalcenie. Odsetek

ten byt zdecydowanie wyzszy w grupie kontrolnej (80%) (ryc. 5).

Poréwnanie liczby pracujacych zawodowo pacjentek w grupach badanej

1 kontrolnej pokazano na rycinie 6, za§ charakter wykonywanej pracy na rycinie 7.
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Ryec. 6. Praca zawodowa w grupie badanej i kontrolnej

0.
100% - 2070

o0

80% -

60% - B grupabadana

) B grupakontrolna
40% - P

NN NN\

20% - 10%

0% - -

nie pracowala pracowala

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

W grupie badanej 18% pacjentek nie pracowalo juz przed zajsciem w cigz¢ oraz
w trakcie jej trwania. Nieco mniej (10%) bylo niepracujacych pacjentek w grupie

kontrolnej (ryc. 6).

Ryc. 7. Charakter pracy zawodowej w grupie badanej i kontrolnej

- o
100% 1 82%

80% -

B grupa badana

60% +

40% +

20% + d H grupa kontrolna
(J P

. p
0% -+ T 7

praca fizyczna praca umystowa

Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne

Wisrod pacjentek pracujacych w trakcie trwania cigzy, zarbwno w grupie badanej

(66%) jak 1 kontrolnej (82%), dominowata praca o charakterze umystowym

(ryc. 7).

Jednym z czynnikdw ryzyka porodu przedwczesnego jest nadwaga
(BMI: 25-29,9) oraz otytos¢ (BMI>30). W obu grupach badanej i kontrolne;j
obliczono BMI tuz przed zajsciem w ciaz¢ badz w I trymestrze ciazy, a nastgpnie

podzielono pacjentki na odpowiednie grupy wagowe, co ilustruje ponizsza rycina.
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Ryc. 8. Masa ciala pacjentek przed ciaza/na poczatku ciazy w grupie badanej

i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

W grupie badanej odsetek kobiet z nadwaga wyniost 20%, a z otyloscia 6%,
w tym 7 pacjentek miato otytos$¢ I stopnia (BMI 30,0-34,9) oraz 1 pacjentka
otylos¢ III stopnia (BMI > 40,0). W grupie kontrolnej odsetek pacjentek
z nadwagg byl nizszy o 7% niz w badanej natomiast otylos¢ wystepowala czesciej
(9%) niz w badanej (ryc. 8), przy czym otylo§¢ III stopnia odnotowano
u 2 pacjentek, otylo$¢ II stopnia u 1 pacjentki oraz 8 pacjentek z otyloscia

I stopnia.

Obliczono takze przyrost masy ciata pacjentek w trakcie cigzy w grupie
badanej i1 kontrolnej, co pokazuje tablica III. Nastepnie oceniono przyrost masy
ciata w cigzy, dzielgc pacjentki na te ze zbyt niskim przyrostem masy ciala,
prawidtowym przyrostem i1 zbyt wysokim przyrostem masy ciata w cigzy.

Niniejszy podziat zilustrowano na rycinie 9.
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Tab. I1I. Przyrost masy ciala w ciazy (kg) w grupie badanej i kontrolnej

Grupa badana Grupa kontrolna

Wyszczegolnienie

Srednia 12,6 15,2
Mediana 12,0 15.0
Odchylenie standardowe 6,1 5,1
Minimum -6,0 2,0
Maksimum 31,0 33,0

Brak danych 12,0 0,0

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Najwigkszy przyrost masy ciala w cigzy stwierdzono w grupie kontrolnej

1 wyniost on 33 kg (tab. III).

Ryec. 9. Przyrost masy ciala w ciazy (kg) w grupie badanej i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

W obu badanych grupach najczg$ciej obserwowano zbyt wysoki przyrost masy

ciala. Zbyt niski przyrost masy ciala w cigzy wystepowal ponad dwukrotnie

czesciej w grupie badanej niz w grupie kontrolnej (ryc. 9).

44



3.4.2. Wywiad internistyczny

Czesto$¢ wystgpowania chorob internistycznych u pacjentek rodzacych
przedwczesnie oraz o czasie ukazuje rycina 10. Najczestsze choroby pokazano

na rycinie 11, za$§ pozostate jednostki chorobowe umieszczono w tablicy I'V.

Ryec. 10. Czestos¢ wystepowania choréb internistycznych w grupie badanej

i kontrolnej

=¥ WA
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H grupabadana
B grupa kontrolna

choroby internistyczne

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

W grupie badanej odsetek pacjentek obcigzonych chorobami internistycznymi byt

wiekszy w porownaniu z grupg kontrolng (ryc. 10).
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Ryec. 11. Najczestsze choroby internistyczne pacjentek w grupie badanej

i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Zarowno w grupie kontrolnej jak i1 badanej najczestszg chorobg internistyczng
byla niedoczynnos¢ tarczycy. W grupie badanej jedng z czgstszych chordb byta
cukrzyca, stwierdzona tylko u 1% pacjentek z grupy kontrolnej (ryc. 11).
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Tab. IV. Pozostale choroby ciezarnych w grupie badanej i kontrolnej

udzial pacjentek
liczba pacjentek

(W%)
Choroba
grupa grupa grupa grupa
badana kontrolna badana Kkontrolna
Wady macicy 2,0 0,0 1,7 0,0
Miesniaki macicy 2,0 1,0 1,7 0,8
Wole 2,0 0,0 1,7 0,0
Luszczyca 1,0 0,0 0,8 0,0
Mukowiscydoza 1,0 0,0 0,8 0,0
Niedokrwistos¢ 1,0 0,0 0,8 0,0
megaloblastyczna
Niewydolno$¢ nerek 1,0 0,0 0,8 0,0
Toczen ukladowy 1,0 0,0 0,8 0,0
Wrodzony obrze¢k 1,0 0,0 0,8 0,0
limfatyczny
Choroby ukladu kostno- 0,0 2,0 0,0 1,6
szkieletowego
Migrena 0,0 2,0 0,0 1,6
Autoimmunologiczne 0,0 1,0 0,0 0,8
zapalenie tarczycy
Miastenia gravis 0,0 1,0 0,0 0,8
Padaczka 0,0 1,0 0,0 0,8

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Z rzadziej obserwowanych obcigzen byty wady macicy stwierdzone u 2 pacjentek
z grupy badanej, pod postacig macicy podwojnej oraz macicy dwuroznej oraz u

zadnej pacjentki z grupy kontrolnej (tab. IV).

Zanalizowano czgstos¢ oraz rodzaj alergii u pacjentek z obu grup. Uzyskane

dane prezentuje odpowiednio rycina 121 13.
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Ryec. 12. Czestos¢ wystepowania alergii w grupie badanej i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Zaburzenia na podlozu alergicznym wystepowaty ponad dwa razy czesciej

u pacjentek w grupie kontrolnej (ryc. 12).

Ryec. 13. Rodzaje alergii w grupie badanej i kontrolnej
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Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

W obu grupach najczgsciej wystgpowaty alergie wziewne (ryc. 13).

Uzyskano rowniez informacje dotyczace przebytych operacji w obrebie

jamy brzusznej. Ich czestos¢ w grupie badanej i kontrolnej pokazuje rycina 14,

zas$ liczbe powyzszych operacji ilustruje rycina 15.
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Ryc. 14. Czestos$¢ przebytych operacji w obrebie jamy brzusznej w grupie badanej

i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

W obu grupach czestos¢ przebytych operacji w obrebie jamy brzusznej byta
porownywalna (ryc. 14).

Ryec. 15. Liczba operacji w obrebie jamie w grupie badanej i kontrolnej
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Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne

W grupie kontrolnej prawie wszystkie pacjentki (96%) przebyly tylko jedna
operacje w obrebie jamy brzusznej. W przeciwienstwie do grupy badanej, gdzie

prawie polowa pacjentek przebyla 2 1 wigcej operacji jamy brzusznej (ryc. 15).
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3.4.3. Wywiad potozniczy.

Strukture rodno$ci w obu grupach pacjentek (badanej i kontrolnej) ilustruje

rycina 16, za$ liczbe porodéw u wielorddek z obu grup pokazuje rycina 17.

Ryc. 16. Rodno$¢ w grupie badanej i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

W badanej grupie bylo 43% pierwiastek, 8% pierworddek oraz 49% wielorodek.

Podobng strukture rodnosci zaobserwowano w grupie kontrolnej (ryc. 16).

Ryec. 17. Liczba porodow wielorodek w grupie badanej i kontrolnej
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Zrédlo: Badanie i opracowanie wlasne

W grupie badanej stwierdzono wyzszy odsetek multi-wielorodek (rodzacych
5 1 wigcej razy) w porownaniu do grupy kontrolnej (ryc. 17).
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Dane dotyczace drogi porodu w grupie badanej i kontrolnej przedstawiono

na ponizszej rycinie.

Ryc. 18. Droga porodu w grupie badanej i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Najczgsciej pacjentki rodzilty drogami natury (PDN), zarowno w grupie badanej

—79% jak i kontrolnej — 79% (ryc. 18).

Zebrano wywiad dotyczacy przebiegu i1 zakonczenia poprzednich cigz.
Strukture porodéw we wczes$niejszych cigzach w grupie badanej i kontrolnej
ukazuje rycina 19, a liczbg porodow przedwczesnych we wczesniejszych cigzach

w obu grupach rycina 20.
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Ryec. 19. Struktura porodow wielordodek we wezesniejszych cigzach w grupie

badanej i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

W grupie badanej odsetek porodow przedwczesnych we wczesniejszych cigzach

byt trzykrotnie wyzszy niz w grupie kontrolnej (ryc. 19).

Ryec. 20. Liczba porodow przedwczesnych w poprzednich cigzach w grupie

badanej i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Tylko w grupie badanej dwie 1 wigcej poprzednich ciaz zakonczyto si¢ porodem

przedwczesnym (ryc. 20).

W obu grupach wyszczegolniono wczesniejsze porody przedwczesne
indukowane z powodu cigzkiej wady plodu lub jego obumarcia
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wewnatrzmacicznego, celem wykluczenia ich z pdzniejszej analizy czynnikdéw
ryzyka porodu przedwczesnego, uwzgledniajac przy tym droge porodu. Uzyskane

dane przedstawia ponizsza tablica.

Tab. V. Porody przedwczesne w poprzednich ciagzach w grupie badanej

i kontrolnej z uwzglednieniem porodow indukowanych oraz drogi porodu

Liczba kobiet Liczba porodow
Wyszczegolnienie grupa grupa grupa grupa
badana kontrolna badana kontrolna
porod przedwczesny 3 2 3 2
indukowany
porod przedwczesny 18 6 27 6
w tym:
PDN 12 4 18 4
CC 6 2 9 2

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

W obu badanych grupach odsetek indukowanych porodéw przedwczesnych
we wczesniejszych cigzach byl niewielki 1 porownywalny. Wigkszo$¢ pacjentek

w obu grupach rodzita drogami natury (tab. V).

Struktur¢ poronien we wczesniejszych cigzach w grupie badanej
1 kontrolnej, z uwzglednieniem podzialu na pierworddki i wielorodki, prezentuje

ponizsza rycina.
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Ryc. 21. Wczesniejsze poronienia w grupie badanej i kontrolnej

30%
25%
20%

15% ® grupa badana

10% m grupa kontrolna
1]

5%

0%
pierworodki wielorodki

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Liczba poronien we wczesniejszych cigzach byla wyzsza w grupie badanej

zaroOwno u pierworddek jak 1 wielorodek (ryc. 21).

Okreslono sposob zajscia w obecng cigzg: naturalny czy wspomagany
stymulacja jajeczkowania, inseminacja lub zaptodnieniem pozaustrojowym
metodg IVF badz ICSI. Zastosowanie technik wspomaganego rozrodu w obu

badanych grupach przedstawiono na ponizszej rycinie.

Ryec. 22. Techniki wspomaganego rozrodu w grupie badanej i kontrolnej

4% -
3% 39,

3% -

2% 2%
205 - v B grupa badana

1% ® grupa kontrolna
1% +~
0
0% T ' '
inseminacja stymulacja IVF/ICSI
jajeczkowania

Zrbdlo: Badanie i opracowanie wlasne
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W grupie badanej zadna pacjentka nie miata zastosowanej inseminacji,
1 pacjentka miata stymulowang owulacje, a 4 pacjentki zaszty w cigze dzigki
zaptodnieniu in vitro (IVF/ICSI). W grupie kontrolnej 2 pacjentki dokonaly
inseminacji, 4 miaty stymulowang owulacj¢ oraz 3 zaszty w cigze dzigki IVF/ICSI

(ryc. 22).

Jednym z istotnych czynnikow ryzyka porodu przedwczesnego jest
peknigcie bton ptodowych (PPROM/PROM). Czgsto§¢ PPROM/PROM w obu

grupach przedstawia ponizsza rycina.

Ryec. 23. Pekniecie blon plodowych w grupie badanej i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

W grupie badanej prawie 4-krotnie czg$ciej stwierdzono peknigcie blon
ptodowych w porownaniu do grupy kontrolnej (ryc. 23). Z tego powodu

wykonano amnioinfuzj¢ u 1 pacjentki z grupy badane;.

Uzyskano dane dotyczace wystepowania nieprawidtowos$ci w zakresie ilo$ci
ptynu owodniowego (matowodzie i wielowodzie) w obu grupach. Przedstawia

je rycina 24.
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Ryec. 24. Nieprawidlowosci w zakresie iloSci ptynu owodniowego w grupie

badanej i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Matowodzie, ktérego przyczyng nie bylo peknigcie bton ptodowych, 4-krotnie
czgsciej obserwowano u pacjentek w grupie badanej. W obu grupach pacjentek
odnotowano pojedyncze przypadki wielowodzia (ryc. 24). U zadnej pacjentki nie

wykonano amnioredukcji z powodu nasilonego wielowodzia.

W analizowanej grupie z choréb swoistych dla cigzy stwierdzono: cukrzyce
cigzarnych (zarowno GDM Gl jak i GDM G2), nadcis$nienie indukowane cigza,
stan przedrzucawkowy, zesp6t HELLP, cholestazg cig¢zarnych, niewydolno$¢
ciesniowo-szyjkowa, konflikt serologiczny oraz niedoczynno$¢ tarczycy,
zdiagnozowang w trakcie trwania cigzy. Odsetek wymienionych patologii w obu

grupach przedstawia ponizsza tablica.
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Tab. VI. Choroby swoiste dla ciazy w grupie badanej i kontrolnej

Choroba grupa badana  grupa kontrolna
niedoczynnos$¢ tarczycy w ciazy o o7
PIH 17% 5%
GDM 15% 15%
cholestaza ciezarnych 7% 1%
niewydolno$¢ cieSniowo-szyjkowa 7% 1%
konflikt serologiczny 1% 1%
zespol HELLP 1% 0%

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Zwraca uwage fakt, iz w grupie kontrolnej choroby swoiste dla cigzy
wystepowaty rzadziej badz wcale, z wyjatkiem GDM, ktéra wystepowata réwnie

czgsto w obu grupach (tab. VI).

Zarowno w grupie badanej jak 1 kontrolnej stwierdzono ograniczenie
wewnatrzmacicznego wzrastania plodu oraz makrosomi¢ plodu, co obrazuje

ponizsza rycina.

Ryec. 25. Patologie plodu w grupie badanej i kontrolnej
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Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne
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Ograniczenie wzrastania wewnatrzmacicznego plodu wystepowalo czgsciej

w grupie badanej za§ makrosomia ptodu w grupie kontrolnej (ryc. 25).

Poddano  analizie = wystgpowanie  krwawien z drog rodnych
w poszczegllnych trymestrach cigzy w obu grupach. Uzyskane dane pokazano

W ponizszej tablicy.

Tab. VII. Krwawienia z drég rodnych w grupie badanej i kontrolnej

Grupa badana Grupa kontrolna
Trymestr

| 23 12

II 2 1
Iill 4 1
111 8 2
Iilll 1 0
IT'i 11X 1 0

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

W grupie badanej najczesciej wystepowaly krwawienia w pierwszym trymestrze

cigzy, podobnie w grupie kontrolnej (tab. VII).

W badanym materiale uwzgledniono takie patologie tozyska jak: tozysko
niskoschodzace, tozysko brzeznie przodujace, tozysko centralnie przodujace oraz
przedwczesne oddzielenie tozyska. Czgsto$¢ ich wystepowania w grupie

kontrolnej 1 badane;j ilustruje tablica VIIL

Tab. VIII. Patologie lozyska w grupie badanej i kontrolnej

Grupa badana Grupa kontrolna
Wyszczegolnienie
Y.ozysko niskoschodzace 1 0
Lozysko centralnie przodujace 1 0
Lozysko brzeznie przodujace 1 0
Przedwczesne oddzielenie tozyska 1 0

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne
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Stwierdzono pojedyncze przypadki wystgpienia w/w patologii tozyska wylacznie

w grupie badanej (tab. VIII).

W analizowanych grupach na podstawie wywiadu zebranego od pacjentek
oraz wynikéw badan umieszczonych w karcie cigzy odnotowano infekcje drog
rodnych, uktadu moczowego oraz oddechowego. Dane te umieszczono

na ponizszej rycinie.

Ryec. 26. Infekcje w grupie badanej i kontrolnej

50% 797

0 - 0
30% 39% %
40% -
30% 26% 26%

B grupa badana
20% - ® grupa kontrolna
10% -
0% - - -
infekcje drog  infekcje uktadu infekcje uktadu
rodnych moczowego oddechowego

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Czestos¢ infekcji ukladu moczowego i1 oddechowego byta porownywalna
w grupie badanej i kontrolnej. Infekcje drog rodnych czesciej wystepowaty
w grupie badanej — 50% pacjentek niz w grupie kontrolnej — 39% pacjentek

(ryc. 26).

Oceniono jakie byly przyczyny stresu odczuwanego przez pacjentki

w trakcie cigzy, co przedstawia rycina 27.
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Ryec. 27. Przyczyna stresu w grupie badanej i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

W obu grupach: badanej (51%) oraz kontrolnej (15%) najczesciej byt to stres

zwigzany z zagrozeniem cigzy (ryc. 27).

Ankietowane pacjentki w grupie badanej 1 kontrolnej przyznaty si¢ jedynie
do palenia papieroséw, negowaly natomiast zazywanie narkotykow oraz picie
alkoholu w trakcie trwania cigzy. Ponizsza rycina przedstawia odsetek pacjentek

palacych papierosy zaréwno przed jak i w podczas cigzy.

Ryec. 28. Nikotynizm w grupie badanej i kontrolnej
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Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne
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22% pacjentek w grupie badanej palito papierosy przed ciaza, za§ w cigzy palito
ok. 9% pacjentek. W grupie kontrolnej odsetek pacjentek palacych w trakcie cigzy
byt zblizony, natomiast az 39% pacjentek przyznato, iz wcze$niej palito papierosy

(ryc. 28).

3.4.4. Dane noworodka.

Dobrostan ptodu oceniono na podstawie szczegétowej analizy stanu
noworodka bezposrednio po urodzeniu (skala Apgar) oraz w trakcie jego pobytu
w Klinice Neonatologii GUMed.

Nie uzyskano historii chordb dotyczacych pobytu noworodka w Klinice
Neonatologii GUMed u szesciu noworodkéw z grupy badanej. Ponadto
dziewiecioro noworodkéw z grupy badanej i jeden noworodek z grupy kontrolnej

zostalo przeniesionych do innych szpitali celem dalszego leczenia.

3.4.4.1. Dane urodzeniowe
Struktur¢ noworodkéw wedtug ptci w obu grupach prezentuje rycina 29.

Ryec. 29. Ple¢ noworodkéw w grupie badanej i kontrolnej
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Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne
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Zaréwno w grupie badanej jak i kontrolnej urodzito si¢ wiecej noworodkow pici

zenskiej (ryc. 29).

Srednia wage noworodkéw i jej zréznicowanie w grupie badane;

1 kontrolnej ukazuje tablica IX.

Tab. IX. Waga urodzeniowa noworodkow (g) w grupie badanej i kontrolnej

Grupa badana Grupa kontrolna
Wyszczegolnienie
Srednia 2372,0 3472,7
Mediana 2490.0 3455.0
Odchylenie standardowe 809,8 461,3
Minimum 480,0 2300,0
Maksimum 3980,0 4550,0
Liczba 121 122

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Srednia waga urodzen przedwczesnych wynosita 2372,0 g z odchyleniem
standardowym 809,8 g, za§ $rednia waga urodzeniowa w grupie kontrolnej
wynosita 3472,7 g z odchyleniem standardowym 461,3 g. Waga noworodkoéw
w grupie kontrolnej charakteryzowala si¢ znacznie wigkszym zréznicowaniem niz
w grupie badanej. Najnizsza waga urodzeniowg stwierdzong w grupie badanej
byla waga ok. 480,0 g, za§ w grupie kontrolnej byla to waga ok. 2300,0 g
(tab. IX).

Kazdy noworodek zaréwno z grupy badanej jak i kontrolnej mial oceniony
stan ogdlny wg skali Apgar w pierwszej minucie zycia (Apgar 1°). Jesli jego stan
ogolny budzit watpliwosci lub pogarszat si¢, byl on powtornie oceniany
w kolejnych minutach zycia (drugiej, piatej i dziesiatej minucie). Powyzsze dane

ilustruja odpowiednio tablice X, XI, XII i XIII.
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Tab. X. Ocena stanu ogolnego wg skali Apgar 1’ w grupie badanej

i kontrolnej

Grupa badana Grupa kontrolna

Wyszczegolnienie

Srednia 7,4 9,3
Mediana 8,0 10,0
Odchylenie standardowe 2,0 0,9
Minimum 1,0 6,0
Maksimum 10,0 10,0
Liczba 121 122

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Tab. XI. Ocena stanu ogolnego wg skali Apgar 2’ w grupie badanej

i kontrolnej

Wyszczegodlnienie Grupa badana Grupa kontrolna
Srednia 6,2 9,0
Mediana 7,0 9,0
Odchylenie standardowe 2,2 1,2
Minimum 0,0 7,0
Maksimum 9,0 10,0

Braki danych 83 115
Liczba 38 7

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne



Tab. XII. Ocena stanu ogolnego wg skali Apgar 5° w grupie badanej

i kontrolnej

Wyszczegolnienie Grupa badana Grupa kontrolna
Srednia 7,9 9,5
Mediana 8,0 10,0
Odchylenie standardowe 1,6 0,6
Minimum 2,0 8,0
Maksimum 10,0 10,0

Braki danych 70 51
Liczebnos$¢ 51 70

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Tab. XIII. Ocena stanu ogdlnego wg skali Apgar 10’ w grupie badanej

i kontrolnej

Wyszczegolnienie Grupa badana Grupa kontrolna
Srednia 8,1 10,0
Mediana 8,0 10,0
Odchylenie standardowe 1,5 0,0
Minimum 4,0 10,0
Maksimum 10 10

Braki danych 109 121
Liczebnos$¢ 12 1

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

Stan ogo6lny noworodkéw z grupy badanej byt zdecydowanie gorszy

w poréwnaniu do grupy kontrolnej (tab. X, tab. XI, tab. XII, tab. XIII).

W obu grupach badanych noworodkéw analizie poddano: urodzenia martwe
(tj. zgon ptodu nastepujacy przed catkowitym wydaleniem lub wydobyciem
z ustroju matki, niezaleznie od dtugos$ci cigzy; o zgonie $wiadczy to, ze po takim
wydaleniu lub wydobyciu ptdéd nie oddycha, ani nie wykazuje zadnego innego
znaku zycia jak: czynnos$¢ serca, t¢tnienie pepowiny lub wyrazne skurcze migéni
zaleznych od woli), zgony neonatalne (tj. zgon ws$rdd urodzen zywych w ciggu
pierwszych 28 pelnych dni zycia) oraz ,,inne zgony” (tj. zgony, ktore nastapity
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po okresie neonatalnym, tzn. po 28 pelnym dniu zycia). Odsetek zgonow
noworodkoéw w grupie badanej i kontrolnej przedstawia rycina 30, a czas ich

zgonu rycina 31.

Ryec. 30. Zgony noworodkoéw w grupie badanej i kontrolnej

6% 1~
5%
4%
B grupa badana

3% 1 grupa kontrolna
2% 1
1% 1
0%

zgon brak danych

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

W grupie kontrolnej nie stwierdzono urodzen martwych, zgonéw neonatalnych
ani ,,innych zgonow”. 5% (6) noworodkéw urodzonych przedwcze$nie zmarto,

0 3% (4) brak jest danych — zostaly przeniesione do innego szpitala (ryc. 30).

Ryec. 31. Doba zycia, w ktorej nastapil zgon noworodka w grupie badanej
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1 2 3 8 35 brak
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doba zgonu

Zrbdlo: Badanie i opracowanie wlasne

Stwierdzono 5 zgonow neonatalnych, w tym 4 wczesne zgony noworodkow

(t. nastgpujace w ciggu pierwszych 7 dob zycia), 1 poézny zgon noworodka
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(4. nastepujacy po uptywie 7 dob zycia, lecz przed uptywem 28 ukonczonych déb

zycia) oraz 1 ,,inny zgon” (ryc. 31).

3.4.4.2. Dane z pobytu noworodka w Klinice Neonatologii GUMed

W ponizszych danych dotyczacych pobytu noworodka w inkubatorze,
wystepowania zaburzen adaptacji 1 oddychania oraz zwigzanego z nimi
stosowania: tlenoterapii biernej, stalego dodatniego ci$nienia w drogach
oddechowych (CPAP — Continuous Positive Airway Pressure), badz
respiratoroterapii, uwzgledniono tylko noworodki, ktore przezyty oraz nie zostaty

przeniesione do innego szpitala.

Czesto$¢ umieszczenia noworodkéw z grupy badanej i kontrolnej prezentuje

rycina 32.

Ryec. 32. Pobyt w inkubatorze w grupie badanej i kontrolnej

100% ¢~

80%
H grupa badana

60%

. grupa kontrolna
40%

20%

0% =

pobytw inkubatorze

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

W grupie badanej prawie 7-krotnie czeS$ciej umieszczano noworodki

w inkubatorze niz w grupie kontrolnej (ryc. 32).

Srednia dlugo$¢ pobytu w inkubatorze noworodkéw z grupy badanej

1 kontrolnej oraz jej zréznicowanie pokazuje tablica XIV.
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Tab. XIV. Dlugos¢ pobytu inkubatorze (dni) w grupie badanej i kontrolnej

Wyszczegolnienie Grupa badana Grupa kontrolna
Srednia 8.9 0,1
Mediana 2,0 0,0
Odchylenie standardowe 14,7 2,0
Minimum 0,0 1,0
Maksimum 62,0 10,0

Brak danych 10 0
Liczebnos$¢ 111 122

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

Srednia dlugo$é pobytu w inkubatorze w grupie badanej wyniosta ok. 9 dni,
a w grupie kontrolnej ok. 0,13 doby. Wsréd noworodkow, ktore przezyty,
najdtuzej lezat w inkubatorze noworodek z grupy badanej — 62 dni. W grupie
kontrolnej najdtuzszy pobyt noworodka w inkubatorze byl prawie 6-cio krotnie
krotszy w poroéwnaniu z grupa badang (tab. XIV). Noworodki, ktére zmarty
w trakcie pobytu w Klinice Neonatologii GUMed przebywaty w inkubatorze

do momentu zgonu.

Czesto$¢ zaburzen adaptacji ukazuje rycina 33. Za zaburzenia adaptacji uznano
zaroOwno zaburzenia termoregulacji (hipotermia) jak i tzw. przejSciowe zaburzenia

oddychania (TTN).
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Ryc. 33. Zaburzenia adaptacji w grupie badanej i kontrolnej

® grupa badana

grupa kontrolna

zaburzenia adaptacji

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

W grupie badanej u wigkszosci noworodkéw (79%) wystapity zaburzenia
adaptacji, za§ w grupie kontrolnej stwierdzono je tylko u 13% noworodkéw

(ryc. 33).

Odsetek zaburzen oddychania w obydwu grupach noworodkow przedstawia

ponizsza rycina.

Ryc. 34. Zaburzenia oddychania w grupie badanej i kontrolnej

1
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grupa kontrolna
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Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne

Zaburzenia oddychania pojawity si¢ tylko u noworodkéw w grupie badanej (28%)

(ryc. 34).
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Czesto$¢  stosowania tlenoterapii  biernej, CPAP oraz wentylacji

mechanicznej w grupie badanej 1 kontrolnej noworodkow ilustruje rycina 35.

Ryc. 35. Wspomaganie oddychania w grupie badanej i kontrolnej

aa 55%
50% -
40% -
30% -
7%
20% -
*1 10% 99
1008 + =N 6% 6%
> >
0% T T v T T f
respirator  brak danych/ CPAP brak danych/ tlenoterapia brak danych/
zgon - zgon - CPAP bierna zgon -
respirator tlenoterapia
bierna
® grupa badana grupa kontrolna

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Najczesciej, bo u ponad potowy noworodkow (55%) z grupy badanej i u 9%
z grupy kontrolnej, stosowano tlenoterapi¢ bierng. Zaréwno wentylacji
mechanicznej jak 1 CPAP nie stosowano u zadnego z noworodkéw urodzonych

o czasie (ryc. 35).

Sredni czas wspomagania oddychania noworodkéw w obu grupach
za pomoca tlenoterapii biernej, CPAP i wentylacji mechanicznej prezentuja

odpowiednio tablice XV, XVI1 XVIIL.
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Tab. XV. Dlugos$¢ stosowania tlenoterapii biernej (dni) w grupie badanej

i kontrolnej

Grupa badana Grupa kontrolna

Wyszczegolnienie

Srednia 3,8 1,1
Mediana 2,0 1,0
Odchylenie standardowe 5,0 0,3
Minimum 1,0 1.0
Maksimum 21,0 2,0

Brak danych 1 0
Liczebnos$¢ 66 11

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

U noworodkéw urodzonych przedwczesnie tlenoterapie bierng najdiuzej
stosowano przez 21 dni, w przeciwienstwie do grupy kontrolnej — tylko 2 dni.
W obu grupach noworodkow najkrdtszy czas stosowania tlenoterapii biernej

wyniost 1 dzien (tab. XV).

Tab. XVI. Dlugos¢ stosowania CPAP (dni) w grupie badanej i kontrolnej

Grupa badana Grupa kontrolna

Wyszczegolnienie

Srednia 2,8 X
Mediana 3,0 X
Odchylenie standardowe 1,4 X
Minimum 1,0 X
Maksimum 5,0 X

Brak danych 1

Liczebnos$¢ 19 0

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

CPAP zastosowano wyltacznie w grupie  badanej, czyli u noworodkdéw
urodzonych przedwczesnie. Czas jego stosowania wyniost od 1 do 5 dni, a srednia

dhugos$¢ jego stosowania — 2,79 dnia (£ 1,36 dnia) (tab. XVI).

70



Tab. XVII. Dlugos$¢ stosowania respiratoroterapii (dni) w grupie badanej

i kontrolnej

Grupa badana Grupa kontrolna

Wyszczegolnienie

Srednia 13,8 X
Mediana 8,5 X
Odchylenie standardowe 19,1 X
Minimum 0,0 X
Maksimum 52,0 X

Brak danych 6

Liczebnos$¢ 6 0

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Wentylacje mechaniczng réwniez zastosowano wylacznie w grupie badanej. Czas
respiratoroterapii wyniost od 0 do 52 dni, $rednia dlugos$¢ stosowania wynosita
14 dni (£19 dni) a u potowy noworodkdéw stosowano go co najmniej

8,5 dnia (tab. XVII).

Odsetek noworodkdw w obu analizowanych grupach, u ktérych

przeprowadzono reanimacj¢ pokazuje ponizsza rycina.

Ryec. 36. Zastosowanie reanimacji w grupie badanej i kontrolnej

17%
20% -
15% -
B grupa badana

10% A grupa kontrolna

5% - 2

0% T f

reanimacja brak danych

Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne

Reanimowanych, za pomocg wentylacji workiem ambu i/lub masazu serca, bylo

17% noworodkéw z grupy badanej 1 ani jeden z grupy kontrolnej (ryc. 36).
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Oceniajac stan noworodkéw w trakcie ich pobytu w Klinice Neonatologii
GUMed wzigto pod wuwage czestos¢ oraz rodzaj przebytych infekcji,

co przedstawia odpowiednio rycina 37 i tablica XVIIL.

Ryc. 37. Infekcje w grupie badanej i kontrolnej z uwzglednieniem infekcji

wrodzonych
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Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Problem ten dotyczyl 25% noworodkow z grupy badanej a w 15% przypadkow
byly to infekcje wrodzone. W grupie kontrolnej infekcje stwierdzono tylko
u 6% noworodkéw, przy czym w zdecydowanej wigkszo$ci przypadkéw byty

to infekcje wrodzone (ryc. 37).

Tab. XVIII. Rodzaje infekcji w grupie badanej i kontrolnej

Infekcja Grupa badana Grupa kontrolna
Uklad oddechowy 2 3
Uklad moczowy 7 0
Posocznica 12 0
Inne 9 4
Brak danych 2 0

Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne

W grupie badanej najczgsciej diagnozowano posocznice. W grupie kontrolnej nie

zostata ona zdiagnozowana u zadnego noworodka. Infekcje uktadu moczowego
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rowniez nie wystepowaty w grupie kontrolnej. Natomiast infekcje uktadu

oddechowego stwierdzono czgsciej w grupie kontrolnej (tab. X VIII).

Na 30 zdiagnozowanych infekcji w grupie badanej 3 nie zostaly
potwierdzone = dodatnim  wynikiem  posiewu lecz  zdiagnozowano
je na podstawie obrazu klinicznego oraz wynikow badan laboratoryjnych
(gtownie poziomu biatka C-reaktywnego). W grupie kontrolnej sytuacja taka
miata miejsce w 2 przypadkach z 7, gdzie infekcja nie zostala potwierdzona
posiewem. Wyniki posiewoéw noworodkdw z grupy badanej i1 kontrolnej

prezentuje ponizsza rycina.

Ryc. 38. Wyniki posiewow w grupie badanej i kontrolnej

907
100% - i
0% 1~ 122
60% - ® grupa badana
grupa kontrolna
40% A 259,
0 -
20% 4% 3% 0%
0% ' ' f
ujemny dodatni brak danych/zgon

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

Dodatni wynik posiewu stwierdzono ponad 6-krotnie czesciej u noworodkow

z grupy badanej niz z grupy kontrolnej (ryc. 38).

Przeanalizowano  wyniki ~ badan  laboratoryjnych  noworodkéw
hospitalizowanych w Klinice Neonatologii GUMed. Rozpatrzono nastepujace
nieprawidlowosci: hiperbilirubinemig, podwyzszony  poziom  bialka
C-reaktywnego (C Reactive Protein — CRP), hipoglikemig¢, niedokrwisto$¢,

maloplytkowos$¢ oraz hipoalbuminemig.

Najczesciej obserwowanag patologia byta hiperbilirubinemia. Odsetek
jej wystepowania w grupie badanej i kontrolnej noworodkdéw obrazuje rycina 39,
za$ $rednia i1 zréznicowanie maksymalnego poziomu bilirubiny catkowitej

tablica XIX.
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Ryec. 39. Hiperbilirubinemia w grupie badanej i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Hiperbilirubinemi¢ zdiagnozowano prawie 6-krotnie czg¢$ciej u noworodkow

urodzonych przedwczesnie w porownaniu do tych urodzonych o czasie (ryc. 39).

Tab. XIX. Poziom bilirubiny calkowitej (mg/dl) w grupie badanej i kontrolnej

Wyszczegolnienie Grupa badana Grupa kontrolna
Srednia 14,8 16,1
Mediana 15,1 16,1
Odchylenie standardowe 2,7 1,9
Minimum 8,1 12,9
Maksimum 21,2 20,0

Brak danych 2 0
Liczebnos$¢ 78 14

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Maksymalny poziom bilirubiny catkowitej byt zblizony w grupie badanej
1 kontrolnej (tab. XIX).

Procentowy udziat noworodkéw w obu grupach, u ktérych zastosowano

fototerapig, ukazuje rycina 40, natomiast dtugo$¢ jej stosowania tablica XX.
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Ryec. 40. Fototerapia w grupie badanej i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

U wszystkich noworodkéw urodzonych przedwczesnie zastosowano fototerapie

a u noworodkdéw urodzonych o czasie w 86% przypadkow (ryc. 40).

Tab. XX. Czas stosowania fototerapii (dni) w grupie badanej i kontrolnej

Wyszczegolnienie Grupa badana Grupa kontrolna
Srednia 3,8 2,8
Mediana 3,0 2,0
Odchylenie standardowe 2,3 2,3
Minimum 1,0 1,0
Maksimum 12,0 7,0

Brak danych 3 0
Liczebnos$¢ 76 13

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Maksymalny czas stosowania fototerapii byt o 5 dni dluzszy w grupie badanej
(Srednio 3,75; = 2,30) niz w grupie kontrolnej (§rednio 2,77; + 2,30) (tab. XX).

Innym analizowanym w obu grupach odchyleniem w badaniach

laboratoryjnych byta niedokrwisto$¢ — rycina 41.
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Ryec. 41. Niedokrwisto$¢ w grupie badanej i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Niedokrwisto$¢ stwierdzono tylko w grupie badanej u 19% noworodkow

(ryc. 41).

Niejednokrotnie  noworodki ~ wymagaly  przetoczenia  preparatow
krwiopochodnych takich jak: koncentrat krwinek czerwonych (KKCz), osocza
(FFP — Fresh Frozen Plasma), a czasami rowniez koncentratu krwinek
pltytkowych (KKP) ze wzgledu na wspotistniejagca matoptytkowos¢. Liczbe

wykonanych przetoczen ilustruje ponizsza tablica.

Tab. XXI. Przetoczenia preparatow krwiopochodnych w grupie badanej

Liczba przetoczen Liczba noworodkéow
0 6
1 12
2 3
3 0
4 2
Razem niedokrwistos¢ 23

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

87% noworodkdw grupy badanej wymagalo przetoczenia preparatow
krwiopochodnych, maksymalnie dokonano czterokrotnego ich przetoczenia

(tab. XXI).
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Kolejng nieprawidtowoscia wykryta w badaniach laboratoryjnych byta
hipoglikemia. Czgsto$¢ jej wystepowania w grupie badanej i1 kontrolnej

przedstawia rycina 42.

Ryec. 42. Hipoglikemia w grupie badanej i kontrolnej
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Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Hipoglikemie¢ zdiagnozowano 7-krotnie czg¢sciej w grupie badanej niz kontrolnej

(ryc. 42).

Innym odchyleniem byl podwyzszony poziom CRP, ktorego odsetek
wystepowania w grupie badanej i kontrolnej prezentuje rycina 43. Natomiast

sredni poziom CRP i jego zroznicowanie ukazuje tablica XXII.

Ryc. 43. Podwyzszony poziom CRP (mg/l) w grupie badanej i kontrolnej
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Zrbdlo: Badanie i opracowanie wlasne
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Podwyzszony poziom CRP odnotowano u zblizonego odsetka noworodkow z

grupy badanej (20%) jak 1 kontrolnej (17%) — ryc. 43.

Tab. XXII. Poziom CRP (mg/l) w grupie badanej i kontrolnej

Wyszczegolnienie Grupa badana Grupa kontrolna
Srednia 31,8 13,1
Mediana 12,8 10,2
Odchylenie standardowe 31,0 8,5
Minimum 5,0 5,0
Maksimum 96,0 40,0
Liczba 24 21

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Maksymalny poziom CRP byl ponad dwukrotnie wyzszy w grupie badanej
w porownaniu do grupy kontrolnej (tab. XXII).

Aby szczegdtowo oceni¢ patologie zdiagnozowane u noworodkow
rozpatrzono wyniki wykonanych badan obrazowych takich jak: RTG klatki

piersiowej, USG przezciemigczkowe, USG jamy brzusznej oraz echo serca.

Wyniki RTG klatki piersiowej, wykonanych u 77 noworodkéw z grupy
badanej (64%) 1u 5 z grupy kontrolnej (4%), obrazuje tablica XXIII.

Tab. XXIII. Patologie stwierdzone w RTG Kklatki piersiowej w grupie

badanej i kontrolnej

Grupa badana Grupa kontrolna
Wyszczegodlnienie

RDS 21
Powigkszona sylwetka serca
Niedodma

Odma oplucnowa

N NN W

Zmiany zapalne

S = O O O O

Powi¢kszona grasica 1

Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne
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RDS byl najczeséciej wystepujaca patologia stwierdzong w RTG klatki piersiowe;j

1 wystapit wylacznie u urodzen wczesniaczych — 21 noworodkow (tab. XXIII).

Rycina 44 ukazuje wystepowanie RDS w grupie badanej noworodkéw

z uwzglednieniem jego stopnia.

Ryec. 44. Stopien RDS w grupie badanej
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Zrodto: Badanie i opracowanie whasne
Najczgsciej obserwowany byt I stopien RDS (ryc. 44).

USG przezciemigczkowe zostalo wykonane u 98 noworodkéw (81%)
z grupy badanej oraz u 50 noworodkéw (41%) z grupy kontrolnej. Odsetek

wykrytych, u noworodkéw z obu grup, patologii ilustruje rycina 45, natomiast ich

rodzaje tablica XXIV.
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Ryec. 45. Patologie mézgowia stwierdzone w USG przezciemigczkowym

w grupie badanej i kontrolnej

40%
30%
B grupa badana
20% grupa kontrolna
10%
> » 1%
0%
patologie mozgowia brak danych

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

W  wykonanym przezciemigczkowym USG patologie¢ odnotowano

u 37% noworodkéw z grupy badanej oraz tylko u 3% z grupy kontrolnej (ryc. 45).
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Tab. XXIV. Rodzaje patologii stwierdzone w USG przezciemiaczkowym

w grupie badanej i kontrolnej

Wyszczegolnienie Grupa badana  Grupa kontrolna
cechy niedojrzalosci OUN 16 0
krwawienie do OUN (IVH) 6 1

krwiak podokostnowy 1 2
torbiel/torbiele mozgowia 9 2
torbiel/torbiele i asymetria ukladu 2 0
komorowego

hipoplazja/agenezja ciala 1 0
modzelowatego

hipoplazja/agenezja ciala 1 0

modzelowatego, porowatos¢ mozgu,

poszerzony uklad komorowy

asymetria ukladu komorowego 10 0
asymetria ukladu komorowego i 1 0
poszerzony uklad komorowy

wodoglowie pokrwotoczne 1 0

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Wszystkie patologie wymienione w powyzszej tablicy, z wyjatkiem krwiaka
podokostnowego, wystepowaly zdecydowanie czes$ciej w grupie badanej niz

w kontrolnej (tab. XXIV).

Jednym z najgrozniejszych powiktan dotyczacych OUN u noworodkoéw
przedwczesnie urodzonych sg IVH. Wystepowanie poszczegélnych stopni IVH

w grupie badanej i kontrolnej przedstawia tablica XXV.
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Tab. XXV. Stopien krwawienia dokomorowego (IVH) w grupie badanej

i kontrolnej

Wyszczegolnienie Grupa badana Grupa kontrolna
1 stopien 2 1
2 stopien 1 0
3 stopien 2 0
4 stopien 2 0

Zrbdto: Badanie i opracowanie wlasne

Tylko IVH stopnia I byt obserwowany w obu grupach noworodkow (tab. XXV).

USG jamy brzusznej znacznie czg¢$ciej wykonywano w  grupie
badanej — 80% (97) noworodkow niz w grupie kontrolnej — 42% (51). Odsetek
patologii zdiagnozowanych w obu grupach noworodkéw ilustruje rycina 46,

za$ ich rodzaj tablica XXVI.

Ryc. 46. Patologie stwierdzone w USG jamy brzusznej w grupie badanej

i kontrolnej

10%

8%
6% ® grupa badana
grupa kontrolna

4%

2%

0%

patologie brak danych/zgon

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Odsetek patologii jamy brzusznej byl ponad dwukrotnie nizszy w grupie

kontrolnej w porownaniu z badang (ryc. 46).
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Tab. XXVI. Patologie jamy brzusznej stwierdzone w USG w grupie badanej

i kontrolnej

Wyszczegolnienie Grupa badana  Grupa kontrolna
patologie nerek 9 1
krwiak nadnercza 8 3
cechy niedroznosci jelit 0 1
powi¢kszona watroba 1 1
wodniak jadra 1 0

Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne

Dwie najczg$ciej stwierdzane patologie jamy brzusznej to nieprawidtowosci
nerek i krwiak nadnercza. W grupie badanej najwigcej bylo patologii
nerek — 9 przypadkow i1 krwiakdw nadnercza — 8. W grupie kontrolnej natomiast

najwiecej byto krwiakéw nadnercza — 3 przypadki (tab. XXVI).
Rodzaje patologii nerek prezentuje ponizsza tablica.

Tab. XXVII. Patologie nerek stwierdzone w USG w grupie badanej

i kontrolnej

Grupa badana  Grupa kontrolna

Wyszczegolnienie

poszerzony UKM/UKMy 4 1
Wodonercze 1 0
podwéjny UKM 1 0
hiperechogenne szczyty piramid 1 0
(cechy bialkomoczu Tamm-Horsfalla)

wielotorbielowatos¢ 1 0
asymetria nerek 1 0

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Sposrdd patologii nerek, ktore wystapity wsrod noworodkow urodzonych
przedwczesnie najczesciej stwierdzono poszerzony uktad
kielichowo-miedniczkowy (UKM) — 4 przypadki, pozostale patologie wystapity
w pojedynczych przypadkach. W grupie kontrolnej zdiagnozowano tylko
poszerzony UKM/UKMy — 1 przypadek (tab. XXVII).
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Echo serca w grupie noworodkéw urodzonych przedwczesnie wykonano
u 26% (31) noworodkéw za§ u urodzonych o czasie u 25% (30). Odsetek

zdiagnozowanych wad serca pokazuje rycina 47 a ich rodzaj tablica XXVIII.

Ryc. 47. Wady serca stwierdzone badaniem echokardiograficznym w grupie

badanej i kontrolnej

15%
’ 12%
o)
10% |~
’ B grupa badana
e grupa kontrolna
5%
0%
patologie brak danych/zgon

Zrodlo: badanie i opracowanie wlasne

Czesto$¢ wystepowania wad serca byla zblizona w obu grupach noworodkow

i ksztattowata si¢ na poziomie 11-12% (ryc. 47).

Tab. XXVIII. Wady serca stwierdzone badaniem echokardiograficznym

w grupie badanej i kontrolnej

Wyszczegodlnienie Grupa badana  Grupa kontrolna
ASD II st. 4 2
PDA 9 5
VSD 3 1
FoA 0 8
Al 0 1
idiopatyczne poszerzenie pnia 0 1

plucnego

Zrbdlo: Badanie i opracowanie wlasne
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Najczesciej diagnozowang wada serca u dzieci urodzonych przedwczesnie byto
PDA - 9 przypadkow za§ w grupie dzieci urodzonych o czasie

FoA — 8 przypadkow (tab. XX VIII).

3.4.4.3. Badanie oto 1 oftalmologiczne.

Badanie wzroku przeprowadzono u 26% (31) noworodkow urodzonych
przedwczesnie i u 1% (1) urodzonych o czasie. Odsetek stwierdzonych patologii

wzroku obrazuje ponizsza rycina.

Ryec. 48. Patologie wzroku w grupie badanej i kontrolnej

100% -
- ’?’ 0
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40% -
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brak patologii patologie brak danych/zgon
® grupa badana grupa kontrolna

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

Patologie wzroku stwierdzono wylacznie u noworodkow urodzonych

przedwczesnie - 15% (ryc. 48).

Najistotniejsza patologia wzroku byla retinopatia wczesniacza (ROP).

Czesto$¢ jej wystgpowania oraz stopnie ukazuje tablica XXIX.

Tab. XXIX. Stopien ROP w grupie badanej z uwzglednieniem laseroterapii

Stopien ROP liczba laseroterapia
0 5 0
1 3 0
2 1 1
Razem 9 0

Zrbdlo: Badanie i opracowanie wlasne
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ROP zdiagnozowano u 9 urodzen wcze$niaczych a u jednego dokonano zabiegu
laseroterapii (tab. XXIX). W przypadku zaburzef wzroku, nie wymagajacych

pilnie badZ wcale leczenia, zlecono dalszg kontrole w trybie ambulatoryjnym.

Badanie stuchu przeprowadzono u 77% (93) noworodkéw urodzonych
przedwczesnie 1 u 96% (117) wurodzonych o czasie. Zdiagnozowane
nieprawidtowosci stuchu w grupie badanej 1 kontrolnej noworodkdéw procentowo

ilustruje ponizsza rycina.

Ryec. 49. Patologie stuchu w grupie badanej i kontrolnej

100% - 822
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Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

Patologi¢ stuchu zdiagnozowano 7-krotnie czgsciej w grupie badanej niz

w kontrolnej (ryc. 49).
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4. WYNIKI
4.1. Dane socjo-demograficzne

W badaniu uwzgledniono nastgpujace cechy socjo-demograficzne: wiek,
miejsce zamieszkania (miasto/wies), poziom wyksztalcenia
(podstawowe/zawodowe/srednie/wyzsze), prace zawodowa (pracowata/nie
pracowala; umystowa/fizyczna). Rozktad w badanych grupach

1 prawdopodobienstwa testowe przedstawia ponizsza tablica.

Tab. XXX. Wybrane cechy socjo-demograficzne i ocena istotnosci ich

zwigzku z wystapieniem porodu przedwczesnego

Cecha wiek grupa badana grupa kontrolna p
18 -34 85,6% 84,6%
Wiek o 0,411
35 lat lub wigcej 14,4% 15,4%
Miejsce wies 25,4% 18,7%
. 0,104
zamieszkania miasto 74,6% 81,3%
niezamezna 20,3% 14,6%
Stan cywilny 0,122
zamezna 79,7% 85,4%
Praca nie pracowata 17,8% 9,8%
<0,001
zawodowa pracowata 82,2% 90,2%
Charakter
fizyczna 34,0% 18,0% 0,004
pracy
umystowa 66,0% 82,0%
podstawowe 5,9% 0,8%
Poziom zawodowe 13,6% 4,9%
. <0,001
wyksztalcenia S$rednie 27,1% 13,8%
WYyZsze 53,4% 80,5%

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne
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Nalezy przyja¢, ze wystapienie porodu przedwczesnego nie zalezy od wieku,
miejsca zamieszkania oraz stan cywilnego, ma natomiast istotny statystycznie
zwigzek z wykonywaniem pracy zawodowej 1 jej charakterem oraz poziomem

wyksztalcenia.

W celu identyfikacji predyktoréw wystgpienia porodu przedwczesnego
wykorzystano regresj¢ logistyczng. Modele konstruowano metodg krokowa
wsteczng. Zmienne: praca zawodowa i charakter pracy mialy nieistotny wpltyw
na wystapienie porodu przedwczesnego. Sposrod uwzglednionych zmiennych

istotny okazat si¢ jedynie wplyw wyksztatcenia co prezentuje tab. XXXI.

Tab. XXXI. Wyniki estymacji modelu logitowego dla porodu przedwczesnego

z uwzglednieniem poziomu wyksztalcenia

Ocena
Wyszczegolnienie parametru f p OR 95% przedzial
Wyraz wolny 2,910207 0,000061  18,360595 4,425486 76,17498
Wyksztatcenie -0,832102 0,000026  0,435134 0,295267 0,641254
Test ilorazu wiarygodnosci: p = 0,000004 czuto$¢ modelu = 46,61%
Pseudo R*=0,064414 swoisto$¢ modelu = 80,44%

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

W  modelu uwzgledniono wyksztatlcenie jako zmienng skategoryzowang
4-wariantowo oraz wyksztalcenie wyzsze w przypadku, gdy wyksztalcenie
uwzgledniono jako 4 zmienne zero-jedynkowe (wyksztalcenie podstawowe

potraktowano jako referencyjne) — tab. XXXII.
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Tab. XXXII. Wyniki estymacji modelu logitowego dla porodu

przedwczesnego z uwzglednieniem poziomow wyksztalcenia

Wyszczegdlnienie Ocena
p OR 95% przedzial
parametru
Wyraz wolny 1,94591 0,068724 7 0,861243 56,89453
Wyksztalcenie
. -2,397895 0,026557 0,090909 0,010923 0,756593

wyzsze
Wyksztalcenie

-1,313388 0,236875 0,268908 0,030511 2,370036
srednie
Wyksztalcenie

-0,965081 0,409987 0,380952  0,038356 3,783659
zawodowe
Test ilorazu wiarygodnosci: p = 0,000054 czuto$¢ modelu = 46,61%
Pseudo R’=0,067092 swoisto$¢ modelu = 80,49%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Wzrost poziomu wyksztalcenia powoduje zmniejszenie szansy wystgpienia
porodu przedwczesnego, najmniejsze szanse na  wystgpienie porodu
przedwczesnego stwierdzono u kobiet z wyksztalceniem wyzszym. Srednia
szansa wystapienia porodu przedwczesnego u kobiety z danym poziomem
wyksztalcenia stanowi 0,43 czesci szansy w poréwnaniu z kobietg o nizszym
wyksztalceniu. Szansa wystgpienia porodu przedwczesnego u kobiet z wyzszym
wyksztatceniem stanowi 0,09 czg$ci szansy w poroOwnaniu z kobieta majaca

wyksztatcenie podstawowe.
4.2. Masa ciata

Kolejnym etapem badania byto okreslenie, czy masa ciala przed cigzg oraz
przyrost masy ciala w cigzy maja wptyw na wystapienie porodu przedwczesnego.
Rozktad w badanych grupach i prawdopodobienstwa testowe pokazuje

tablica XXXIII.
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Tab. XXXIII. Wybrane cechy fizjologiczne i ocena istotnosci ich zwigzku

z wystapieniem porodu przedwczesnego

Cecha grupa grupa
badana kontrolna P
waga ponizej normy 11,9% 4,1%
BMI przed  waga prawidlowa 61,9% 74,0% 0.002
ciaza” nadwaga 20,3% 13,0% ’
otytos¢ 5,9% 8,9%
ponizej normy 26,4% 12,2%
Przyrost
masy ciala w prawidtowy 4,7% 13,0% <0,001
cigzy” powyzej normy 68,9% 74,0%

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne
e nie uwzgledniono braku danych

Obie zmienne s3 w istotny statystycznie sposob powigzane z wystgpieniem
porodu przedwczesnego. Dopatrujac si¢ w badanych zmiennych predyktorow
wystgpienia porodu przedwczesnego przeprowadzono regresj¢ logistyczna.
Wplyw masy ciata oraz przyrost masy ciata w cigzy okazatl si¢ nieistotny, obie

zmienne nie wnosily zadnej istotnej informacji (p=0,44849).
4.3. Wywiad internistyczny

Przeanalizowano zwigzek z wystgpieniem porodu przedwczesnego takich
chorob przewlektych jak: choroby o podltozu immunologicznym, choroby
tarczycy, choroby nerek, trombofilie, cukrzyca 1 nadci$nienie. Rozklad
w/w choréb w grupie badanej i kontrolnej oraz ich prawdopodobienstwa testowe

obrazuja odpowiednio tablice: XXXIV, XXXV, XXXVI, XXXVII, XXXVIII.
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Tab. XXXIV. Choroby immunologiczne i ocena istotnosci ich zwiazku

z wystapieniem porodu przedwczesnego

grupa

Choroby p

badana kontrolna badana kontrolna

Toczen 0,8% 0,0% 0,498
Zespol
antyfosfolipidowy 3,3% 0,0% 0,060
Astma 3,3% 0,8% 0,187
Razem 7,4% 0,8% 0,096
immunologiczne

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Nie stwierdzono statystycznie istotnego zwigzku miedzy wystapieniem porodu

przedwczesnego a chorobg matki o podtozu immunologicznym (tab. XXXIV).

Tab. XXXYV. Choroby tarczycy i ocena istotnosci ich zwiazku z wystapieniem

porodu przedwczesnego

Grupa
Choroby p
badana kontrolna

Niedoczynnos$¢ tarczycy 14,0% 15,6% 0,369
Wole 1,7% 0,0% 0,247
Nadczynno$¢ tarczycy 0,8% 0,8% 0,686
Autoimmunologiczne zapalenie

0,0% 0,8% 0,502
tarczycy
Zaburzenia hormonalne 16,1% 17,2% 0,488

Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne

Nie stwierdzono statystycznie istotnego zwiazku miedzy wystapieniem porodu

przedwczesnego a chorobami tarczycy (tab. XXXV).
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Tab. XXXVI. Choroby nerek i ocena istotnosci ich zwiazku z wystapieniem

porodu przedwczesnego

Porod
p
Choroby przedwczesny 0 czasie
Niewydolno$¢ nerek 0,8% 0,0% 0,498
Razem choroby nerek 0,8% 0,0% 0,498

Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne

Nie stwierdzono statystycznie istotnego zwigzku migdzy wystgpieniem porodu

przedwczesnego a niewydolnoscig nerek cigzarnej (tab. XXXVI).

Tab. XXXVII. Trombofilie i ocena istotnos$ci ich zwigzku z wystapieniem

porodu przedwczesnego

Grupa
Choroby p
badana kontrolna
Zaburzenia krzepniecia inne 2,5% 1,6% 0,500
Zespol antyfosfolipidowy 3,3% 0,0% 0,060
Mutacja genu MTHFR 0,0% 0,8% 0.502
Razem Trombofilie 5,8% 2,4% 0.164

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Nie stwierdzono statystycznie istotnego zwigzku migdzy wystgpieniem porodu

przedwczesnego a trombofilig u cigzarnej (tab. XXXVII).

Tab. XXXVIII. Cukrzyca i nadci$nienie tetnicze oraz ocena istotnosci ich

zwigzKku z wystapieniem porodu przedwczesnego

Choroby Porod
p
przedwczesny 0 czasie
Cukrzyca 9,1% 0,8% 0,001
Nadci$nienie 4,1% 0,0% 0,029

Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne
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Stwierdzono istotny statystycznie zwigzek miedzy wystgpieniem porodu

przedwczesnego a cukrzycg 1 nadcisnieniem (tab. XXXVIII).

W celu identyfikacji cukrzycy 1 nadcisnienia jako istotnych predyktorow
wystgpienia porodu przedwczesnego wykorzystano regresje¢ logistyczng

co ukazuje ponizsza tablica.

Tab. XXXIX. Wyniki estymacji modelu logitowego dla porodu

przedwczesnego z uwzglednieniem cukrzycy

Ocena
Wyszczegélnienie parametru p p OR 95% przedzial
Wyraz wolny -0,09531 0,469389 0,909091 0,702215  1,176913
Cukrzyca 2,493205 0,01787 12,100001 1,537058  95,253379
Test ilorazu wiarygodnosci: p = 0,001351 czuto$¢ modelu = 9,09%
Pseudo R’= 0,030491 swoisto$¢ modelu = 99,1805

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Wpltyw nadci$nienia jest nieistotny (p=0,998445), tzn. nie zwicksza ani nie
zmniejsza szansy wystgpienia porodu przedwczesnego, natomiast cukrzyca

zwieksza az dwunastokrotnie wystgpienie porodu przedwczesnego (tab. XXXIX).

Wysunigto przypuszczenie, ze alergie, w tym szczegOlnie alergie wziewne
moga mie¢ istotny zwigzek z wystgpieniem porodu przedwczesnego. Rozklad
w badanych grupach i1 prawdopodobienstwo testowe jako wynik testu

niezaleznosci ilustruje tablica XL.

Tab. XL. Alergie pacjentek i ocena istotnosci ich zwigzku z wystapieniem

porodu przedwczesnego

Cecha grupa badana  grupa kontrolna p
Alergie ogéltem 6,8% 15,6% 0,016
Alergie wziewne 6,8% 13,0% 0,053

Zrédlo: Badanie i opracowanie wlasne

Czesto$¢ alergii u badanych pacjentek byta wyzsza w grupie kontrolnej (tab. XL).
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Kolejnym analizowanym czynnikiem ryzyka porodu przedwczesnego byly
patologie macicy. Rozktad i prawdopodobienstwa testowe w grupie badanej

1 kontrolnej przedstawia tablica XLI.

Tab. XLI. Patologie macicy i ocena istotnosci ich zwigzku z wystgpieniem

porodu przedwczesnego

Choroby Porod
p
przedwczesny 0 czasie
Wady macicy 1,7% 0,0% 0,247
Miesniaki macicy 1,7% 0,8% 0,497
Razem patOlOgie 3’4% 0,8% 0,088
macicy

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Nie stwierdzono statystycznie istotnego zwigzku migdzy wystapieniem porodu

przedwczesnego a wadami macicy, czy mig$niakami (tab. XLI).

Jednym z czynnikow mogacym powodowaé wystapienie porodu
przedwczesnego s3 operacje w obrgbie jamy brzusznej. Czgsto$¢ ich
wystepowania 1 prawdopodobienstwo testowe tego zwigzku przedstawia

tablica XLII.

Tab. XLII. Operacje w obrebie jamy brzusznej i ocena istotnosci ich zwiazku

z wystapieniem porodu przedwczesnego

Liczba operacji grupa badana grupa kontrolna p
0 74,6% 76,4%
1 14,4% 22,8%
2 5,9% 0,0%
0,370
3 lub wiecej 5,1% 0,8%

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne
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Nie stwierdzono statystycznie istotnego zwigzku miedzy wystgpieniem porodu
przedwczesnego, a wezesniej wykonanymi operacjami w obrebie jamy brzusznej
(tab. XLII). Analiza logitowa wykazata, ze wzrost liczby wykonywanych operacji

o kolejna nie wnosit istotnych informacji.

4.4. Wywiad potozniczy

Oceniono zalezno$¢ migdzy poronieniami i porodami przedwczesnymi
w poprzednich cigzach a wystgpieniem porodu przedwczesnego. Uzyskane

wyniki prezentuje ponizsza tablica.

Tab. XLIII. Wcze$niejsze poronienia i wczeSniejsze porody przedwczesne

oraz ocena istotnosci ich zwigzku z wystapieniem porodu przedwczesnego

Cecha grupa grupa p
badana kontrolna

Poronienia 22.9% 15,4% 0.071

Porody przedwczesne 14,4% 4,9% 0.006

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Nie stwierdzono istotnej statystycznie zalezno$ci miedzy wystapieniem porodu
przedwczesnego a wczesniejszymi poronieniami. Stwierdzono natomiast
statystycznie istotny  zwigzek  migdzy  porodem = przedwczesnym
we wczesniejszych cigzach a wystgpieniem porodu przedwczesnego w kolejnej

cigzy (tab. XLIII).

W celu identyfikacji porodu przedwczesnego we wczesniejszych cigzach oraz
liczby jego wystepowania jako predyktorow porodu przedwczesnego w nastepnej
cigzy wykorzystano regresje logistyczng. Wyniki ujeto odpowiednio w tablicy
XLIV i XLV.
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Tab. XLIV. Wyniki estymacji modelu logitowego dla porodu przedwczesnego

z uwzglednieniem wystepowania wcezesniejszych porodow przedwczesnych

Wyszczegdlnienie Ocena p OR 95% przedzial

parametru 8

Wyraz wolny -0,147053 0,27895 0,863248 0,661489  1,126545
Pordd  przedwezesny 1,188507 0,016112  3,282178  1,246674  8,641148
(tak/nie)

Test ilorazu wiarygodnosci: p = 0,019623 czuto$¢ modelu = 14,41%

Pseudo R?= 0,064414 swoisto$¢ modelu = 95,12%

Zrodlo: badanie i opracowanie wlasne

Odbycie porodu przedwczesnego we wczesniejszych cigzach ponad trzykrotnie

zwigksza szans¢ na to, ze kolejny pordd réwniez bedzie przedwcezesny.

Tab. XLV. Wyniki estymacji modelu logitowego dla porodu przedwczesnego

z uwzglednieniem liczby wcze$niejszych porodéw przedwczesnych

Wyszczegélnienie Ocena p OR 95% przedzial

parametru

Wyraz wolny -0,160873 0,2347 0,8514 0,652981 1,110111
Liczba porodow 1,08921 0,009873  2,971927  1,299324  6,797647
przedwczesnych

Test ilorazu wiarygodnosci: p = 0,001924 czuto$¢ modelu = 14,41%

Pseudo R’= 0,028804 swoistos¢ modelu = 95,12%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Wraz z kolejnym porodem przedwczesnym ryzyko wystgpienia kolejnego

zwieksza si¢ niemal trzykrotnie.
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4.5. Techniki wspomaganego rozrodu

Sprawdzono wptyw stosowania technik wspomagania rozrodu takich jak:
inseminacja, stymulacja jajeczkowania i IVF/ICSI na ryzyko wystapienia porodu

przedwczesnego co pokazuje tablica XLVI.

Tab. XLVI. Stosowanie techniki wspomaganego rozrodu i ocena istotnos$ci

ich zwiazku z wystapieniem porodu przedwczesnego

grupa badana grupa kontrolna p
Wspomaganie rozrodu

4,4% 7,1% 0,136

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Zaleznos¢ taka nie potwierdzita si¢ (tab. XLVI).

4.6. Przedluzone przedwczesne pekniecie bton ptodowych

Poddano analizie zwigzek przedluzonego przedwczesnego pekniecia bton

ptodowych z wystgpieniem porodu przedwczesnego co obrazuje tablica XLVII.

Tab. XLVII. Przedluzone przedwczesne pekniecie blon plodowych i ocena

istotnosci jego zwigzku z wystapieniem porodu przedwczesnego

grupa badana grupa kontrolna p

39,7% 10,7% <0,001

PPROM/PROM

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

Jako, 7ze istnieje statystycznie istotna zalezno$¢ miedzy przedtuzonym
przedwczesnym peknieciem bton pltodowych a wystgpieniem porodu
przedwczesnego (tab. XLVII) przeprowadzono regresje logistyczng. Uzyskane
wyniki zawarto w tablicy XLVIII.
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Tab. XLVIII. Wyniki estymacji modelu logitowego dla porodu
przedwczesnego z uwzglednieniem PPROM/PROM

Ocena
Wyszezegélnienie parametru p OR 95% przedzial
p
Wyraz wolny -0,400888  0,008032 0,669725 0,497923  0,900804
PPROM/PROM (tak/nie) 1,70714 0,000001 5,513172 2,79103  10,890269
Test ilorazu wiarygodnosci: p <0.000001 czuto$¢ modelu = 39,67%
Pseudo R?= 0,084679 swoisto$s¢ modelu = 89,34%

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Przedtuzone przedwczesne pekniecie blon plodowych ponad pigciokrotnie

zwieksza szans¢ wystapienia porodu przedwczesnego (tab. XLVIII).

4.7. Nieprawidtowos$ci w zakresie ilosci ptynu owodniowego

Dokonano oceny zaleznosci miedzy nieprawidtowosciami ilosci ptynu
owodniowego a ryzykiem wystgpienia porodu przedwczesnego. Wyniki ilustruje

tablica XLIX.

Tab. XLIX. Malowodzie i wielowodzie oraz ocena istotnosci ich zwiazku

z wystapieniem porodu przedwczesnego

Wyszczegolnienie grupa grupa

badana kontrolna
Malowodzie 8,3% 2,5% 0,022
Wielowodzie 0,8% 0,8% 0,749

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

Nie stwierdzono zalezno$ci miedzy wielowodziem a wystgpieniem porodu
przedwczesnego. Istnieje natomiast statystycznie istotna zalezno$¢ migdzy
matowodziem i wystepowaniem porodu przedwczesnego (tab. XLIX), dla ktorej
przeprowadzono regresje logistyczng. Uzyskany model logitowy przedstawia

tablica L.
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Tab. L. Wyniki estymacji modelu logitowego dla porodu przedwczesnego

z uwzglednieniem malowodzia

Ocena
Wyszezegélnienie parametru p OR 95% przedzial
p
Wyraz wolny -0,078643 0,552122 0,92437 0,713281 1,197928
matowodzie (tak/nie) 1,377926  0,038152  3,966667 1,078175 14,593588
Test ilorazu wiarygodnosci: p= 0,022463 czuto$¢ modelu = 9,09%
Pseudo R’= 0,015465 swoisto$¢ modelu = 97,04%

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Wystgpienie matowodzia zwicksza 4-krotnie szans¢ wystgpienia porodu

przedwczesnego (tab. L).

4.8. Choroby swoiste dla cigzy

Rozpatrzono zwigzek miedzy cukrzyca cigzarnych, zespolem HELLP,
niedoczynno$cig tarczycy w cigzy oraz nadci$nieniem indukowanym ciaza

a wystgpieniem porodu przedwczesnego. Wyniki prezentuje tablica LI.

Tab. LI. Wystepowanie wybranych chorob w obecnej ciazy i ocena istotnoSci

ich zwigzku z wystgpieniem porodu przedwczesnego

Choroba sripa sripa

badana kontrolna
GDM 14,9% 14,8% 0,490
Zesp6t HELLP 0,8% 0% 0,498
Niedoczynnos¢ tarczycy w ciazy 18,2% 16,4% 0,356
PIH 17,4% 4,9% 0,001

Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne

Nie stwierdzono statystycznie istotnej zaleznosci miedzy wystepowaniem porodu

przedwczesnego a GDM, zespotem HELLP, czy niedoczynno$cig tarczycy
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w cigzy. Stwierdzono istotny statystycznie zwigzek miedzy wystapieniem

nadci$nienia indukowanego cigza (PIH) a porodem przedwczesnym (tab. LI).

W celu oceny PIH jako predyktora wystgpienia porodu przedwczesnego

przeprowadzono regresj¢ logistyczng co pokazuje ponizsza tablica.

Tab. LII. Wyniki estymacji modelu logitowego dla porodu przedwczesnego

z uwzglednieniem PIH

Ocena
Wyszczegolnienie parametru p OR 95% przedzial
B
Wyraz wolny 1,401183 0,276744 0,862069  0,659765 1,126406
PIH (tak/nie) 1,401183 0,003692 4,06 1,576644 10,454864

Test ilorazu wiarygodnosci: p= 0,001559

Pseudo R*= 0,029709

czutos¢ modelu = 17,36%

swoistos¢ modelu = 95,08%

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Wystapienie PIH czterokrotnie zwigksza

ryzyko porodu przedwczesnego

(tab. LII).

Kolejnym badanym czynnikiem ryzyka porodu przedwczesnego byta
niewydolnos$¢ ciesniowo-szyjkowa. Rozktad w grupie badanej i kontrolnej oraz

prawdopodobienstwa testowe pokazuje tablica LIII.

Tab. LIII. Niewydolnos¢ cieSniowo-szyjkowa i ocena istotnosci jej zwigzku

z wystapieniem porodu przedwczesnego

Niewydolnos¢ cieSniowo-szyjkowa grupa badana grupa kontrolna p

6,7% 0,8% 0,017

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Jako, ze wykazano statystycznie istotng zalezno$¢ migdzy niewydolnos$cia
ciesniowo-szyjkowa a porodem przedwczesnym (tab. LIII) przeprowadzono

regresje logistyczng co ujeto w tablicy LIV.
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Tab. LIV. Wyniki estymacji modelu logitowego dla porodu przedwczesnego

z uwzglednieniem niewydolnosci cieSniowo-szyjkowe;j

Ocena

Wyszezegélnienie parametru p OR 95% przedzial
p

Wyraz wolny -0,077292 0,555551 0,92562 0,715849 1,196862
niewydolnos¢ 2,156733  0,043588  8,642858  1,064021 70,204465
ciesniowo-szyjkowej
Test ilorazu wiarygodnosci: 0,010614 czuto$¢ modelu = 6,67%
Pseudo R’= 0,019462 swoisto$¢ modelu = 99,18%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Niewydolnosci ciesniowo-szyjkowa ponad o$miokrotnie zwigksza ryzyko

wystgpienia porodu przedwczesnego (tab. LIV).

Rozpatrzono wplyw cholestazy cig¢zarnych na ryzyko wystgpienia porodu
przedwczesnego. Rozktad w obu grupach i prawdopodobienstwo testowe zawarto

w tablicy LV.

Tab. LV. Cholestaza ciezarnych i ocena istotnosci jej zwiazku

z wystapieniem porodu przedwczesnego

grupa badana grupa kontrolna p
Cholestaza ci¢zarnych

7,4% 0,8% 0,009

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

Stwierdzono istotny statystycznie zwigzek migdzy wystapieniem cholestazy

cigzarnych i porodem przedwczesnym (tab. LV).

W celu oceny cholestazy ci¢zarnych jako predyktora wystgpienia porodu

przedwczesnego przeprowadzono regresj¢ logistyczng — tablica LVI.
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Tab. LVI. Wyniki estymacji modelu logitowego dla porodu przedwczesnego z

uwzglednieniem cholestazy ci¢zarnych

Wyszczegdlnienie Ocena
p OR 95% przedzial

parametru
Wyraz wolny -0,077292 0,555551  0,92562 0,715849 1,196862
Cholestaza 2,274516 0,03225 9,723215 1,212419 77,97710
cigzarnych
Test ilorazu wiarygodnosci: p = 0,005507 czuto$¢ modelu =1 7,44%
Pseudo R*= 0,022872 swoisto$¢ modelu = 94,18%

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Cholestaza ci¢zarnych niemal dziesigciokrotnie zwigksza ryzyko wystgpienia

porodu przedwczesnego (tab. LVI).

Zbadano zalezno$¢ konfliktu serologicznego z wystgpieniem porodu

przedwczesnego. Uzyskane wyniki obrazuje tablica LVIL.

Tab. LVII. Konflikt serologiczny i ocena istotnosci jego zwigzku

z wystapieniem porodu przedwczesnego

grupa badana grupa kontrolna p

Konflikt serologiczny
0,8% 0,8% 0,749

Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne
Stwierdzono brak istotnej statystycznie zalezno$ci miedzy konfliktem
serologicznym a porodem przedwczesnym (tab. LVII).

4.9. Patologie ptodu

Badanymi czynnikami ryzyka porodu przedwczesnego byty réwniez
patologie plodu (IUGR, makrosomia plodu). Rozklad w obu grupach

1 prawdopodobienstwo testowe zawarto w tablicy LVIIL.
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Tab. LVIII. Ograniczenie wewngatrzmacicznego wzrastania plodu oraz

makrosomia plodu i ocena istotnosci ich zwiazku z wystapieniem porodu

przedwczesnego

Choroba grupa badana grupa kontrolna p
IUGR 17,4% 8,2% 0,016
Makrosomia plodu 4,9% 6,6% 0,386

Zrddto: Badanie i opracowanie wlasne

Nie stwierdzono natomiast istotnego zwigzku porodu przedwczesnego
z makrosomig plodu (tab. LVIII). Stwierdzono natomiast istotng statystycznie
zalezno$¢ migdzy wewnatrzmacicznym ograniczeniem wzrastania plodu
a porodem przedwczesnym. Wyniki przeprowadzonej regresji logistycznej

ukazuje tablica LIX.

Tab. LIX. Wyniki estymacji modelu logitowego dla porodu przedwczesnego

z uwzglednieniem ograniczenia wewngtrzmacicznego wzrastania plodu

Ocena

Wyszczegélnienie parametru p OR 95% przedzial
p

Wyraz wolny -0,113329 0,410097 0,892857 0,681825 1,169207
IUGR  lub  hipotrofia 0,855266 0,036108 2,352 1,056963  5,233772
(tak/nie)
Test ilorazu wiarygodnosci: p =0,030782 czuto$¢ modelu = 17,36%
Pseudo R’=0,013848 swoistos¢ modelu = 85,44%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

IUGR powoduje ponad 2-krotne zwigkszenie ryzyka porodu przedwczesnego

(tab. LIX).

4.10. Patologie tozyska

Oceniono zalezno$¢ miedzy patologiami tozyska a wystgpieniem porodu

przedwczesnego. Uzyskane wyniki prezentuje tablica LX.
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Tab. LX. Patologie lozyska i ocena istotnosci ich zwigzku z wystapieniem

porodu przedwczesnego

Patologia lozyska grupa grupa

badana kontrolna P
lozysko nisko schodzace 0,8% 0% 0,498
lozysko centralnie przodujace 0,8% 0% 0,498
lozysko brzeznie przodujace 0,8% 0% 0,498
przedwczesne oddzielenie lozyska 0,8% 0% 0,498

Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne

Nie stwierdzono statystycznie istotnej zaleznosci miedzy wystepowaniem

patologii tozyska a porodem przedwczesnym (tab. LX).

Jednym =z czynnikéw mogacym spowodowaé wystapienie porodu
przedwczesnego sg krwawienia z drég rodnych. Czgsto$¢ ich wystgpowania oraz

prawdopodobienstwo testowe przedstawia ponizsza tablica.

Tab. LXI. Krwawienia z drog rodnych i ocena istotnosci ich zwiazku

z wystapieniem porodu przedwczesnego

grupa badana grupa kontrolna p

322% 13,9% 0,001

Krwawienia z  drég

rodnych

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

Stwierdzono istotno$¢ zwigzku miedzy wystgpieniem porodu przedwczesnego a

krwawieniami z drég rodnych (tab. LXT).

W celu identyfikacji krwawienia z drog rodnych jako predyktora wystapienia
porodu przedwczesnego wykorzystano regresj¢ logistyczng co ukazuje

tablica LXII.
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Tab. LXII. Wyniki estymacji modelu logitowego dla porodu przedwczesnego

z uwzglednieniem krwawien z drog rodnych w ciazy

Ocena
Wyszczegdlnienie parametru f P OR 95% przedzial
Wyraz wolny -0,247241 0,093415 0,78952 0,632982 1,140114
Krwawienie (tak/nie) ~ 1,077589 0,000943  2,937590 1,269326 6,397643
Test ilorazu wiarygodnosci: p = 0,000614 czutos¢ modelu = 32,32%
Pseudo R*= 0,062740 swoistos¢ modelu = 86,12%

Zrodto: badanie i opracowanie wlasne

Krwawienia z drog rodnych niemal trzykrotnie zwickszajg ryzyko wystgpienia

porodu przedwczesnego (tab. LXII).
4.11. Infekcje

W pracy uwzgledniono nastgpujace infekcje: uktadu oddechowego, drog
rodnych 1 ukladu moczowego. Rozklad w badanych  grupach

1 prawdopodobienstwa testowe przedstawia ponizsza tablica.

Tab. LXIII. Infekcje w obecnej ciazy i ocena istotnosci ich zwigzku

z wystapieniem porodu przedwczesnego

Choroba grupa grupa

badana kontrolna P
infekcje ukladu oddechowego 47,1% 42,6% 0,241
infekcje drog moczowych 26,4% 26,2% 0,490
infekcje drég rodnych 50,4% 39,3% 0,042

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Nie stwierdzono statystycznie istotnej zalezno$ci miedzy wystgpieniem porodu
przedwczesnego a infekcjami uktadu oddechowego i drég moczowych. Istotny
ze statystycznego punktu widzenia jest zwigzek z infekcjami dréog rodnych
(tab. LXIII). Infekcje drog rodnych nie zwigkszaja natomiast w sposob istotny
szansy wystgpienia porodu przedwczesnego (p=0,083468).
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Wysunigto przypuszczenie, ze toksoplazmoza i cytomegalia mogg mie¢
istotny zwigzek z wystgpieniem porodu przedwczesnego. Uzyskane wyniki

ilustruje tablica LXIV.

Tab. LXIV. Toksoplazmoza i cytomegalia i ocena istotnosci ich zwiazku

z wystapieniem porodu przedwczesnego

Choroba grupa badana grupa kontrolna p
Toksoplazmoza 0,8% 0% 0,504
Cytomegalia 0% 0,8% 0,496

Zrédto: Badanie i opracowanie wiasne

Nie stwierdzono statystycznie istotnego zwigzku miedzy toksoplazmoza
1 cytomegalig a porodem przedwczesnym (tab. LXIV).

4.12. Stres

Poddano analizie zwigzek stresu z wystgpieniem porodu przedwczesnego

co obrazuje tablica LXV.

Tab. LXYV. Stres i ocena istotnosSci ich zwigzku z wystapieniem porodu

przedwczesnego z uwzglednieniem przyczyn stresu

grupa grupa
Przyczyna stresu p
badana kontrolna
zagrozenie ciazy 50,8% 14,9% <0,001
zle warunki socjalno-bytowe 5,8% 0,8% 0,032
zka sytuacja w rodzinie 8,3% 9,8% 0,340
wykonywana praca 9,1% 13,1% 0,159

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

Stres zwigzany z zagrozeniem cigzy oraz ztymi warunkami socjalno-bytowymi
to czynniki istotnie statystycznie zwigzane z Wwystgpieniem porodu
przedwczesnego (tab. LXV). Dlatego tez przeprowadzono regresje¢ logistyczna.
Uzyskane wyniki ujeto w tablicy LXVI.

106



Tab. LXVI. Wyniki estymacji modelu logitowego dla porodu przedwczesnego

z uwzglednieniem stresu wynikajacego z zagrozenia ciazy

Ocena
Wyszczeg6lnienie parametru  p OR 95% przedzial
p
Wyraz wolny [0,557192 0,000643 0,572816  0,415946 0,788847

Stres  wynikajacy  z 1777694 <0.000001 5,916196 3,19706 10,947987

zagrozenia cigzy (tak/nie)
Test ilorazu wiarygodnosci: p<0.000001 czuto$¢ modelu = 68,05%

Pseudo R>=0,110216 swoistos¢ modelu = 85,12%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Stres spowodowany zagrozeniem cigzy 6-krotnie zwigksza ryzyko porodu
przedwczesnego (tab. LXVI), natomiast stres wynikajacy ze ztych warunkéw
materialnych nie zwicksza w sposob istotny szansy wystgpienia porodu

przedwczesnego (p=0,062582).

4.13. Uzywki

Czestos¢ palenia papierosoOw przed cigzag 1 w czasie cigzy oraz ich

prawdopodobienstwa testowe zawarto w tablicy LXVII.

Tab. LXVII. Nikotynizm i ocena istotnosci jego zwigzku z wystapieniem
porodu przedwczesnego

Nikotynizm grupa badana  grupa kontrolna p

0 0
Przed ciaza 22,2% 38,9% 0,003
W ciazy 8,6% 5,7% 0,273

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Wigkszy udziat palacych kobiet przed cigza wystapit w grupie kontrolnej, za$
w czasie cigzy w grupie badanej. Zwigzek palenia papierosow w cigzy
z wystgpieniem porodu przedwczesnego jest statystycznie nieistotny

(tab. LXVII).
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4.14. Podsumowanie badanych czynnikow ryzyka PTB

W wyniku przeprowadzonej analizy, ktorej celem byta identyfikacja
istotnych predyktoréw wystgpienia porodu przedwczesnego, do konstrukcji
ostatecznego modelu wykorzystano: poziom wyksztatcenia, PIH, cholestaze
cigzarnych, PPROM, a takze stres zwigzany z zagrozeniem cigzy. Uwzgledniajac
wyzej wymienione czynniki otrzymano nastepujacy model

(tab. LXVIIL ryc. 50 i ryc. 51):

Tab. LXVIII. Wyniki estymacji modelu logitowego dla porodu
przedwczesnego z uwzglednieniem wyksztalcenia, przedluzonego
przedwczesnego pekniecia blon plodowych oraz okreslonych chordéb w czasie

ciazy oraz stresu zwigzanego z zagrozeniem ciazy

Ocena
Wyszczegodlnienie parametru p OR 95% przedzial
p
Wyraz wolny 1,675053 0,052249 5,339079 0,98383 28,974268

Poziom wyksztatcenia -0,850216 0,000353 0,427323  0,268055 0,681222
PIH 1,857574 0,000972  6,408172  2,125041 19,324175
Cholestza cigzarnych 2,190375 0,056707 8,938563  0,939379 85,053925

PPROM 1,92149 0,000001 6,831131 3,153602 14,797154
Stres wynikajacy z 1,976534 <0.000001 7,217684 3,565428 14,611139
zagrozenia cigzy

(tak/nie)

Test ilorazu wiarygodnosci: p <0.000001 czuto$¢ modelu = 84,17%

Pseudo R*=0,297611 swoistos¢ modelu = 72,73%

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne
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Ryc. 50. Wartosci OR i przedzialy ufnosci predyktoréw porodu

przedwczesnego
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Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

Ryc. 51. Wartosci obserwowane i prawdopodobienstwa predyktoréw porodu

przedwczesnego
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Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne
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Jako$¢ dopasowania modelu jest zadowalajaca, model jest istotny
statystycznie, wszystkie zmienne uwzglednione w modelu wywierajg istotny
wplyw na wystagpienie porodu przedwczesnego (w przypadku cholestazy
cigzarnych wynik mozna przyja¢ jako istotny statystycznie). Szansa wystgpienia
porodu przedwczesnego u kobiety, u ktorej wystapito przedtuzone przedwczesne
peknigcie bton ptodowych (PPROM) jest niemal 7-krotnie wigksza niz u kobiety,
u ktorej on nie wystapit. Szansa wystapienia porodu przedwczesnego u kobiety
z PIH jest ponad 6-krotnie wicksza niz u kobiety, u ktorej on nie wystgpit. Stres
zwigzany z zagrozeniem cigzy 7-krotnie zwigksza ryzyko porodu
przedwczesnego, a wystapienie cholestazy ci¢zarnych niemal 9-krotnie. Wraz
ze wzrostem wyksztatcenia matki maleje natomiast ryzyko wystapienia porodu
przedwczesnego. Srednia szansa wystapienia porodu przedwczesnego u kobiety
z danym poziomem wyksztatcenia stanowi 0,43 cze$ci szansy w pordéwnaniu
z kobietg o nizszym wyksztatceniu.

Przedstawiony wyzej] model mozna wykorzysta¢ do prognozowania
wystapienia porodow przedwczesnych. Pole pod krzywa AUC wynosi 0,842 1 jest
istotnie wigksze od 0,5 (p<0,000001). Klasyfikacja na podstawie punktu
przecigcia 0,4934 daje 78,42% przypadkow zaklasyfikowanych poprawnie,
Z czego zaklasyfikowanych poprawnie wartosci ,tak” jest 84,17%
(czutos¢ [95% CPI] = [76,38%; 90,19%]), wartosci ,nie” jest 72,73%
(swoistos¢ [95% CPI] =[63,88%; 80,43%]) co przedstawia rycina 52.
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Ryec. 52. Krzywa ROC dla choréb w ciazy (punkt przeciecia 0,494, p<0,0001)
Punkt odcigcia =0,493655597 [0,298 x 0,883]

08T

Czulnsc

] 02 0.4 0.6 0.8 1
1 - Swoistosc

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Klasyfikacja na podstawie modelu jest zadowalajaca, mozna zatem wyliczy¢
prognozowang warto$§¢ zmiennej zaleznej dla dowolnie zadanych warunkow.
Prawdopodobienstwa wystgpienia porodu przedwczesnego mozna oszacowac

na podstawie wzoru:

P (poréd przedwczesny = tak | PIH, Cholestaza, PPROM, Stres, Poziom

1,675011,8575PIHy ;+2,1904Cho{, 1, +1.9215PROM (4 1,+1,97655res o 1,~0.850 vk 1_y)

1,6750-1,8575P1H, +2,1904Cho{ ., +1,9215PROM (q 1, +1,9765Stresq 1, 0,850k,

wyksztalcenia) = |

Oszacowane prawdopodobienstwa wystgpienia porodu przedwczesnego

z uwzglednieniem r6znych kombinacji w/w zmiennych przedstawia tablica LXIX.
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Tab. LXIX. Prawdopodobienstwa wystgapienia porodu przedwczesnego
z uwzglednieniem wyksztalcenia (podstawowego i wyzszego), okreslonych

chorob w czasie ciazy oraz stresu zwiazanego z zagrozeniem ciazy

Patologia Tak Tak Tak Tak Tak
PIH 1 1 1 1 0
Cholestaza ci¢zarnych 1 1 1 0 1
PPROM 1 1 0 1 1
Stres 1 0 1 1 1
Wyksztalcenie podstawowe 0,99984 0,999906 0,99894 0,99861 0,99900
Wyksztatcenie wyzsze 0,99801 0,98585 0,98660 0,98253 0,98741
Patologia Tak Tak Tak Tak Tak Tak
PIH 1 1 0 1 0 0
Cholestaza cigzarnych 1 0 1 0 1 0
PPROM 0 1 1 0 0 1
Stres 0 0 0 1 1 1
Wyksztalcenie podstawowe  0,99241  0,99009  0,99287  0,99061  0,99325 0,99119
Wyksztalcenie wyzsze 0,91069 0,88628 0,91576  0,89171  0,91991  0,89773
Patologia Tak Tak Tak Tak Tak
PIH 0 0 0 1 0
Cholestaza cigzarnych 0 0 1 0 0
PPROM 0 1 0 0 0
Stres 1 0 0 0 0
Wyksztatcenie podstawowe 0,94275 0,93971 0,95326 0,93598 0,69526
Wyksztalcenie wyzsze 0,56235 0,54876 0,61410 0,53289  0,151124

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

4.15. Rokowania noworodkow

Aby okresli¢, ktory z istotnych statystycznie czynnikéw ryzyka porodu
przedwczesnego mogtby mie¢ wpltyw na rokowanie noworodka podzielono
noworodki na trzy grupy: dobre, $rednie i zle rokowniczo. Do noworodkéw
o ztym rokowaniu zakwalifikowano te, u ktorych stosowano wentylacje
mechaniczng oraz ktore zmarly. Noworodki, u ktorych stwierdzono takie

patologie jak: zaburzenia oddychania, cechy niedojrzatosci OUN oraz IVH
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stwierdzone w USG przezciemigczkowym, noworodki ktéore wymagaty
przetoczenia preparatdéw krwiopochodnych oraz reanimacji, a takze noworodki
hospitalizowane dluzej niz 30 dni zakwalifikowano do $rednich rokowniczo.
Pozostate noworodki zakwalifikowano jako rokowniczo dobre. Obliczenia,

dokonane na podstawie ponizszych tablic, potwierdzajg tratho$¢ takiego podziatu.

Tab. LXX. Struktura urodzen wczesnych wedlug rokowania

dobre sSrednie zle
udziat udzial udzial
Rokowanie liczba liczba liczba
(W %) (W %) (W %)
69 57,0% 40 33,1% 12 9.9%

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Wsrdd urodzen wezesnych stwierdzono 69 urodzen (57,0%) o rokowaniu
dobrym, 40 urodzen (33,1%) o rokowaniu $rednim 1 12 urodzen (9,9%)

o rokowaniu ztym (tab. LXX).
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Tab. LXXI. Urodzenia wczesne wedlug tygodnia urodzenia a rokowania

dobre sSrednie zle

Tydzien - - -

udziat udziat udziat

liczba liczba liczba

(W %) (W %) (W %)
23 0 0,0% 0 0,0% 2 16,7%
24 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
25 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
26 1 1,4% 0 0,0% 2 16,7%
27 0 0,0% 0 0,0% 2 16,7%
28 0 0,0% 0 0,0% 1 8,3%
29 0 0,0% 2 5,0% 1 8,3%
30 0 0,0% 3 7,5% 1 8,3%
31 0 0,0% 4 10,0% 0 0,0%
32 0 0,0% 3 7,5% 2 16,7%
33 1 1,4% 2 5,0% 0 0,0%
34 4 5,8% 10 25,0% 0 0,0%
35 9 13,0% 9 22.5% 0 0,0%
36 19 27,5% 3 7.5% 1 8,3%
37 35 50,7% 4 10,0% 0 0,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Urodzenia o rokowaniu dobrym  wystgpity gléwnie miedzy
33. a 37. tygodniem cigzy, z czego 50,7% w 37. tygodniu a jedno w 26. tygodniu.
Urodzenia o rokowaniu $rednim odbyty si¢ miedzy 29. a 37. tygodniem cigzy,
z czego niemal potowa w 34. 1 35. tygodniem cigzy. Urodzenia o rokowaniu ztym
miaty miejsce migdzy 23. a 36. tygodniem, a najwigcej miedzy
26. a 30. tygodniem cigzy. Stwierdzono, ze rozktady urodzen wedtlug tygodnia
urodzenia dla noworodkéw o rokowaniu dobrym 1 §rednim oraz zkym réznig si¢
istotnie ze statystycznego punktu widzenia (chi kwadrat=120,981, p<0,001)
(tab. LXXI).
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Tab. LXXII. Zgony wsrdod urodzen wczesnych a rokowania

rokowanie
Wyszczegolnienie : Ogolem
dobre  $rednie  zte

urodzenie wczesne ogélem 69 40 12 121
noworodki, Kktore rzezyt do

precavly 67 39 5 111
momentu wypisania ze szpitala
zgon w trakcie pobytu w szpitalu 0 0 6 6
brak danych - przeniesienie do innego ] ] 7

szpitala

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

Zgony wystgpity jedynie wsrod noworodkdéw/niemowlat o ztym rokowaniu,

stwierdzono ich 6 (tab. LXXII).

Tab. LXXIII. Zgony wedlug doby w ktorej wystapil i tygodnia urodzenia

Doba zgonu Tydzien urodzenia Liczba dzieci
1 27129 2
2 23 1
3 23 1
8 26 1
35 32 1
Razem X 6

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

Zgony noworodkow objety urodzenia miedzy 23. a 32. tygodniem cigzy. Wsrod
zgonOw odnotowano 2 w pierwszej dobie zycia, a najpozniejszy zgon wystapit

w 35. dobie zycia (tab. LXXIII).

Tab. LXXIV. Urodzenia wczesne wedlug plci dziecka a rokowania

dobre srednie zle
Pleé udziat udziat udziat
liczba liczba liczba
(W %) (W %) (W %)
Dziewczynka 38 55,1% 18 45,0% 10 83,3%
Chlopiec 31 44,9% 22 55,0% 2 16,7%

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne
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Wséréd urodzen o rokowaniu dobrym chlopcy stanowili 44,9% (31),
o rokowaniu srednim 55,0% (22) 1 16,7% (2) o rokowaniu ztym. Stwierdzono
istotny statystycznie zwiazek migdzy plcia a rokowaniem

(chi kwadrat = 5,489; p=0,032) (tab. LXXIV).

Tab. LXXV. Waga (g) urodzen wczesnych wedlug rokowania

, Odchylenie Maksimu
. Liczba Srednia Mediana Minimum
Rokowanie standardowe m
dobre 69 2780,2 2760,0 4921 1710,0 3980,0
Srednie 40 2090,0  2155,0 731,6 870,0 3520,0
zle 12 965.0 915.0 515,2 480,0 2420.,0

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Srednia waga urodzeniowa noworodkéw o rokowaniu dobrym wynosita
2780 g (+492 g), o rokowaniu $rednim 2090 g (£732 g) i 965 g (915 g)
w przypadku noworodkéw o rokowaniu ztym (tab. LXXV). Stwierdzono istotne
roznice w poziomie wagi urodzeniowej noworodkéw o réznym rokowaniu. Waga
noworodkow o rokowaniu dobrym byla istotnie statystycznie wyzsza od wagi
noworodkéw o rokowaniu $rednim (t=5,311, p<0,001), a waga noworodkow
o rokowaniu $rednim byla istotnie wyzsza od wagi dzieci o rokowaniu ztym

(t=5,971, p<0,001).
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Tab. LXXVI. Srednia waga (g) urodzeniowa wczesniakow wedlug tygodnia

urodzenia i rokowania

Tydzien Dobre Srednie Zle
23 - - 490,0
26 2490,0 - 840,0
27 - - 875,0
28 - - 930,0
29 - 1250,0 620,0
30 - 1463,3 1100,0
31 - 1432,0 -

32 - 1813,3 1050,0
33 2420,0 1350,0 -
34 2168,7 2083,0 -
35 2568.9 2802,0 -
36 2668,7 2670,0 -
37 2983,6 2195,0 -

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Obserwowano istotng statystycznie dodatnig korelacje miedzy

urodzenia a wagg urodzeniowg (p<0,001) (tab. LXXVI).

tygodniem
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Tab. LXXVII. Liczba punktow w skali Apgar urodzen wczesnych wedlug

rokowania
Rokowanie Apgar 1’ Apgar 2’ Apgar5’ Apgar 10’
Wazne 69 10 21 6
N Braki
0 59 48 63
danych
Srednia 8,4 8,2 8,8 9,0
dobre Mediana 8,0 8,0 9.0 9,0
Odchylenie
1,0 0,6 0,8 0,6
standardowe
Minimum 6,0 7,0 7,0 8,0
Maksimum 10,0 9,0 10,0 10,0
Wazne 40 17 23 5
N Braki
0 23 17 37
danych
Srednia 6,6 59 7,8 7,8
Srednie Mediana 7,0 6,0 8,0 8,0
Odchylenie
1,5 2,0 0,9 0,4
standardowe
Minimum 4,0 2,0 6,0 7,0
Maksimum 9,0 9,0 10,0 8,0
Wazne 12 11 7 1
N Braki
0 1 5 11
danych
Srednia 33 4,8 53 4,0
zle Mediana 3,0 5,0 5,0 4,0
Odchylenie
2,1 2.3 2,0 0
standardowe
Minimum 1,0 0,0 2,0 4,0
Maksimum 7,0 8.0 8.0 4,0

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

W przypadku Apgar 1’ $redni wynik dla urodzen o rokowaniu dobrym

wynosit 8,4 pkt. (1,0 pkt.) i byl statystycznie istotnie wyzszy niz dla urodzen
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o rokowaniu $rednim, dla ktorych wynosit 6,6 pkt. (£1,5 pkt.) (t= 6,601; p<0,001).
Wynik dla urodzen o rokowaniu ztym wynosit 3,3 pkt. (£2,1 pkt.) byt istotnie
nizszy niz dla urodzen o rokowaniu $rednim (t= 5,984; p<0,001).

W przypadku Apgar 2’ §redni wynik dla urodzen o rokowaniu dobrym
wynosit 8,2 pkt. (£0,6 pkt.) 1 byl statystycznie istotnie wyzszy niz dla urodzen
o rokowaniu $rednim, dla ktorych wynosit 5,9 pkt. (2,0 pkt.) (t= 3,543; p<0,001).
Wynik dla urodzen o rokowaniu ztym wynosit 4,8 pkt. (£2,3 pkt.) i nie r6znit si¢
istotnie statystycznie od wyniku dla urodzen o rokowaniu $rednim
(t=1,252; p<0,226).

W przypadku Apgar 5° sredni wynik dla urodzeh o rokowaniu dobrym
wynosit 8,8 pkt. (£0,8 pkt.) i byl statystycznie istotnie wyzszy niz dla urodzen
o rokowaniu $rednim, dla ktorych wynosit 7,8 pkt. (£0,9 pkt.) (t= 3,830; p<0,001).
Wynik dla urodzen o rokowaniu ztym wynosit 5,3 pkt. (£2,0 pkt.) i byt istotnie
nizszy niz od wyniku dla urodzen o rokowaniu §rednim (t= 3,231; p=0,007).

W przypadku Apgar 10’ $redni wynik dla urodzen o rokowaniu dobrym
wynosit 9,0 pkt. (£0,6 pkt.) i byl statystycznie istotnie wyzszy niz dla urodzen
o rokowaniu $rednim, dla ktorych wynosit 7,8 pkt. (0,4 pkt.) (t= 3,553; p<0,003).
Wynik dla urodzen o rokowaniu ztym wynosit 4,0 pkt. (0,0 pkt.), badaniu
poddano jednego noworodka (tab. LXXVII).

Tab. LXXVIII. Dlugos¢ pobytu (dni) w szpitalu noworodkow urodzonych

przedwczesnie a rokowanie

B Odchylenie
Rokowanie Liczba Srednia Mediana Minimum Maksimum
standardowe
dobre 67* 8,6 8 4,6 0 27
srednie 39%* 27,2 23 16,8 6 59
zle SokE* 60,0 69 26,6 15 83

Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne
*brak danych o 2 noworodkach, **brak danych o 2 noworodku, *** 6 zgonow

Srednia dhugo$¢ hospitalizacji noworodkéw o rokowaniu dobrym wynosita
8,6 dni (£4,6 dni) i byla istotnie krétsza, niz noworodkéw o rokowaniu $rednim
27,2 dni (x16,8 dni) (t=8,533, p<0,001). Srednia dtugo$é hospitalizacji

noworodkow o rokowaniu ztym wynosita 60,0 dni (26,6 dni) i byla istotnie
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statystycznie dluzsza, niz noworodkéw o rokowaniu $rednim (t=3,834, p=0,001)

(tab. LXXVIII).

Tab. LXXIX. Umieszczenie w inkubatorze noworodkow urodzonych

przedwczesnie a rokowanie

rokowanie )

Inkubator dobre $rednie zte Otolem
nie liczebnos¢ 29 1 0 23

% 31,9% 2,5% 0,0% 19,0%
tak liczebnos¢ 47 39 12 08

% 68,1% 97,5% 100,0% 81,0%
Ogolem liczebnos¢ 69 40 12 121

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Sposréd noworodkéw o rokowaniu dobrym w inkubatorze umieszczono
68,1% (47) noworodkoéw, o rokowaniu Srednim umieszczono w inkubatorze
97,5% (40) noworodkéw oraz wszystkie o rokowaniu ztym (tab. LXXIX).
Zwigzek miedzy pobytem w inkubatorze a rokowaniem jest istotny

ze statystycznego punktu widzenia (chi kwadrat = 17,328; p<0,001).

Tab. LXXX. Dlugos$¢ pobytu (dni) w inkubatorze noworodkéw urodzonych

przedwczesnie a rokowanie

B Odchylenie Maksimu
. Liczba Srednia Mediana Minimum
Rokowanie standardowe m
dobre 45%* 2,1 1,0 2,7 0,0 11,0
srednie 39%* 15,9 10,0 16,1 0,0 62,0
zle SokkE 44,8 55,0 21,7 7,0 58.0

Zrodto: Badanie i opracowanie whasne
*prak danych o 2 noworodkach, **brak danych o 1 noworodku, *** 7 zgonow

Srednia dtugo$é pobytu w inkubatorze noworodkéw o rokowaniu dobrym
wynosita 2,1 dni (+2,7 dnia), o rokowaniu §rednim 15,9 dni (£16,1 dni) i 44,8 dni
(21,7 dnia) w przypadku noworodkéw o rokowaniu ztym (tab. LXXX).
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Stwierdzono istotne statystycznie réznice migdzy rozkladami dni pobytu

w inkubatorze (chi kwadrat = 52,978; p<0,001).

Tab. LXXXI. Zaburzenia adaptacji w grupie badanej a rokowanie

rokowanie
Zaburzenie adaptacji e T Al Ogdlem
nie wystapily liczba 24 0 0 24
% 34,8% 0,0% 0,0% 20,0%
Wystapily liczba 44 40 12 96
% 63,8% 100,0% 100,0% 79,3%
brak danych [iczba 1 0 0 1
% 1,4% 0,0% 0,0% 0,8%
Ogotem liczba 69 40 10 121
% 100,0% 100,0% 100,0%  100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Zaburzenia adaptacji stwierdzono wsrod 63,8% (44) urodzen o rokowaniu
dobrym, u wszystkich noworodkéw o rokowaniu $rednim i1 u wszystkich
o rokowaniu ztym (tab. LXXXI). Zwigzek migdzy zaburzeniem adaptacji
a rokowaniem jest istotny ze  statystycznego punktu  widzenia

(chi kwadrat = 23,747; p<0,001).

121



Tab. LXXXII. Zaburzenia oddychania w grupie badanej a rokowanie

Zaburzenia oddychania
nie wystgpily liczebnos¢

%
Wystapily liczebnos¢

%
brak danych liczebnos¢
%
Ogotem liczebno$¢
%

rokowanie
dobre $rednie zle
67 17 1
97,1% 42,5% 8,3%
0 23 11
0,0% 57,5% 91,7%
2 0 0
2,9% 0,0% 0,0%
69 40 12
100,0% 100,0% 100,0%

Ogotem

85
70,2%
34
28,1%
2
1,7%
121
100,0%

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Zaburzenia oddychania stwierdzono u 57,5% (23) urodzen przedwczesnych

o rokowaniu $rednim 1 u 91,7% (11) noworodkéw o rokowaniu zlym

(tab. LXXXII). Zwigzek miedzy zaburzeniem oddychania a rokowaniem jest

istotny ze statystycznego punktu widzenia (chi kwadrat = 66,611; p<0,001).
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Tab. LXXXIII. Zastosowanie tlenoterapii biernej w grupie badanej

a rokowanie

rokowanie

Tlenoterapia bierna e T a5 Ogélem
nie stosowano liczebnos¢ 42 4 1 47

% 60,9% 10,0% 8,3% 38,8%
Stosowano liczebnos¢ 25 36 6 67

% 36,2% 90,0% 50,0% 55,4%
brak danych liczebnos¢ ) 0 1 3

% 2,9% 0,0% 8,3% 2,5%
wczesny zgon  liczebnosé 0 0 4 4

% 0,0% 0,0% 33,4% 3,3%
Ogolem liczebnos¢ 69 40 12 121

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Tlenoterapi¢ bierng zastosowano u 36,2% (25) noworodkéw przedwczesnie
urodzonych o rokowaniu dobrym, u 90,0% (36) noworodkéw o rokowaniu
$rednim i u 50,0% noworodké6w (6) o rokowaniu ztym (tab. LXXXIII). Zwigzek
mi¢dzy stosowaniem tlenoterapii biernej a rokowaniem jest istotny

ze statystycznego punktu widzenia (chi kwadrat = 72,384; p<0,001).

Tab. LXXXIV. Dlugos¢ stosowania tlenoterapii biernej (dni) w grupie

badanej a rokowanie

, Odchylenie
Rokowanie Liczba Srednia Mediana Minimum Maksimum
standardowe
dobre 25 1,5 1,0 0,7 1,0 3,0
Srednie 35% 4,0 2,0 4,1 1,0 20,0
zle 6 12,8 14,0 8,8 3,0 21,0

Zrédto: Badanie i opracowanie wiasne
*prak danych o 1 noworodku,

U noworodkéw przedwcze$nie urodzonych o rokowaniu dobrym

tlenoterapic bierna stosowano $rednio 1,5 dnia (£0,7 dnia). Sredni okres
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stosowania tlenoterapii u noworodkow o rokowaniu $rednim wynosit 4 dni (+4,1
dni), za$ o rokowaniu ztym 12,8 dni (£8,8 dnia) (tab. LXXXIV). Rozklady czasu
stosowania tlenoterapii migdzy badanymi grupami rokowania rdznig si¢

statystycznie (chi kwadrat = 23,862; p<0,001).

Tab. LXXXYV. Zastosowanie CPAP w grupie badanej a rokowanie

rokowanie )

CPAP dobre $rednie zte Otolem
nie stosowano liczebnos¢ 66 25 3 94

% 95,7% 62,5% 25,0% 77,7%
Stosowano liczebnos¢ 1 14 5 20

% 1,4% 35,0% 41,7% 16,5%
brak danych liczebnos¢ 2 1 0 3

% 2,9% 2,5% 0,0% 2,5%
wcezesny zgon liczebnos¢ 0 0 4 4

% 0,0% 0,0% 33,3% 3,3%
Ogolem liczebnos¢ 69 40 12 121

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Wspomaganie  oddychania  pod  postacia CPAP  zastosowano
u 1,4% (1) noworodkéw urodzonych przedwczesnie o rokowaniu dobrym,
u 35,0% (14) noworodkéw o rokowaniu $rednim i1 u 41,7% (5) noworodkow
o rokowaniu ztym (tab. LXXXV). Zwigzek miedzy stosowaniem CPAP
a rokowaniem jest istotny ze  statystycznego punktu  widzenia

(chi kwadrat = 67,359; p<0,001).
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Tab. LXXXVI. Dlugo$¢ stosowania CPAP (dni) w grupie badanej

a rokowanie

, Odchylenie
Rokowanie Liczba Srednia Mediana Minimum Maksimum
standardowe
dobre 1 1 1 0 1 1
Srednie 14 2.5 2,5 1,3 1 4
zle 4% 4.3 4,0 0,5 4 5

Zrédto: Badanie i opracowanie wiasne
*prak danych o 1 noworodku

U noworodka urodzonego przedwczesnie o rokowaniu dobrym CPAP
stosowano $rednio 1 dzien. Sredni okres stosowania CPAP u noworodkow o
rokowaniu $rednim wynosi 2,5 dnia (£1,3 dnia), za§ o rokowaniu ztym 4,3 dnia
(£0,5 dnia) (tab. LXXXVI). Sredni okres stosowania CPAP u noworodkéw o
rokowaniu zlym jest istotnie statystycznie dtuzszy niz noworodkow o rokowaniu

$rednim (t=4,249 p<0,001).

Tab. LXXXVII. Respiratoroterapia w grupie badanej a rokowanie

rokowanie

Respiratoroterapia Aol T e Ogdtem
nie stosowano liczebnos¢ 67 39 0 106

% 97,1% 97,5% 0,0% 87,6%
Stosowano liczebnos¢ 0 0 12 12

% 0,0% 0,0% 100,0% 9,9%
brak danych liczebnos¢ 2 1 0 3

% 2,9% 2,5% 0,0% 2,5%
Ogolem liczebnos¢ 69 40 12 121

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Respirator zastosowano jedynie u wszystkich noworodkéw przedwczesnie
urodzonych o rokowaniu ztym (tab. LXXXVII). Zwigzek migdzy stosowaniem
respiratora a rokowaniem jest istotny ze statystycznego punktu widzenia

(chi kwadrat = 121,000; p<0,001).
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Tab. LXXXVIII. Dlugo$¢ stosowania respiratoroterapii (dni) w grupie

badanej a rokowanie

i Odchylenie
Rokowanie Liczba Srednia Mediana Minimum Maksimum
standardowe
dobre 0 0 0 0 0 0
sSrednie 0 0 0 0 0 0
zle 6* 13,8 8,5 19,1 1,0 52,0

Zrédto: Badanie i opracowanie wiasne
*brak danych o 6 noworodkach

Sredni czas stosowania respiratoroterapii u noworodkéw przedwczesnie
urodzonych o rokowaniu ztym wynosit 13,8 dni (%19,1 dni), najdtuzszej

stosowano jg 52 dni (tab. LXXXVIII).

Tab. LXXXIX. Zastosowanie reanimacji w grupie badanej a rokowanie

rokowanie

Reanimacja dobre $rednie zte Ogolem
nie stosowano liczebnos¢ 67 30 1 08

% 97,1% 75,0% 8,3% 81,0%
Stosowano liczebnos¢ 0 9 11 20

% 0,0% 22,5% 91,7% 16,5%
brak danych liczebnos¢ 2 1 0 3

% 2,9% 2,5% 0,0% 2,5%
Ogolem liczebnos¢ 69 40 12 121

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Reanimacje¢ przeprowadzono u 22,5% (9) noworodkéw przedwczesnie
urodzonych o rokowaniu $rednim i u 91,7% (11) noworodkéw o rokowaniu ztym.
Nie przeprowadzono reanimacji u noworodkéw o rokowaniu dobrym
(tab. LXXXIX). Zwiazek miedzy stosowaniem reanimacji a rokowaniem jest

istotny ze statystycznego punktu widzenia (chi kwadrat = 62,306; p<0,001).
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Tab. XC. RTG Kklatki piersiowej w grupie badanej a rokowanie

rokowanie

RTG Klatki piersiowej lolbie T o P Ogolem
nie wykonano liczebno$¢ 40 0 0 40

% 58,0% 0,0% 0,0% 33,1%
Wykonano liczebnos¢ 27 40 10 77

% 39,1% 100,0% 83,3% 63,6%
brak danych liczebnos¢ 2 0 0 2

% 2,9% 0,0% 0,0% 1,7%
wcezesny zgon  liczebnosé 0 0 2 2

% 0,0% 0,0% 16,7% 1,7%
Ogolem liczebnos¢ 69 42 14 121

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

RTG klatki piersiowej wykonano u 39,1% (27) noworodkow przedwczesnie
urodzonych o rokowaniu dobrym, u wszystkich noworodkéw o rokowaniu
srednim 1 u 83,3% (10) o rokowaniu ztym (tab. XC). U 2 noworodkdéw
o rokowaniu ztym, u ktorych nie wykonano RTG klatki piersiowej wystgpit
wczesny zgon. Zwigzek migdzy wykonywaniem RTG klatki piersiowej
a rokowaniem jest istotny ze  statystycznego punktu  widzenia

(chi kwadrat = 65,374; p<0,001).
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Tab. XCI. Stopien zaburzen oddychania (RDS) w grupie badanej

a rokowanie

rokowanie
Stopien RDS Ogolem
dobre $rednie zte

Nie
stwierdzono liczebno$¢ 27 26 1 54
RDS

% 100% 65,0% 10,0% 70,1%
1 liczebno$¢ 0 9 1 10

% 0,0% 22,5% 10,0% 13,0%
2 liczebno$¢ 0 4 3 7

% 0,0% 10,0% 30,0% 9,1%
3 liczebno$¢ 0 0 2 2

% 0,0% 0,0% 16,7% 2,6%
4 liczebnos¢ 0 0 2 2

% 0,0% 0,0% 20,0% 2,6%
brak liczebnos¢

0 1 1 2

danych

% 0,0% 2,5% 10,0% 2,6%
ogolem liczebnos¢ 27 40 10 77

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

U zadnego z noworodkéw przedwcze$nie urodzonych z rokowaniem
dobrym, u ktérych wykonano RTG klatki piersiowej, nie stwierdzono RDS.
U noworodkdw o rokowaniu $rednim RDS stwierdzono u 32,0% (13)
noworodkow, z czego wigkszos¢ stopnia 1. U noworodkéw o ztym rokowaniu
RDS stwierdzono u 90,0% (8) noworodkéw, najczesciej stopnia 2. Jedynie w tej
grupie stwierdzono RDS stopnia 3. i 4. (tab. XCI). Zwigzek miedzy stopniem
RDS a rokowaniem jest istotny ze statystycznego punktu widzenia

(chi kwadrat = 51,582; p<0,001).

128



Tab. XCII. USG przezciemiaczkowe w grupie badanej a rokowanie

rokowanie

USG przezciemiaczkowe it T o P Ogolem
nie wykonano liczebno$¢ 18 0 0 18

% 26,1% 0,0% 0,0% 14,9%
Wykonano liczebnos¢ 49 40 9 98

% 71,0% 100,0% 75,0% 81,0%
brak danych liczebnos¢ 2 0 0 2

% 2,9% 0,0% 0,0% 1,7%
wcezesny zgon  liczebnosé 0 0 3 3

% 0,0% 0,0% 25,0% 2,5%
Ogolem liczebnos¢ 69 40 12 121

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

USG przezciemigczkowe wykonano u 71,0% (49) noworodkéw
przedwczesnie urodzonych o rokowaniu dobrym, u wszystkich noworodkéw
o rokowaniu $rednim 1 u 75,0% (9) o rokowaniu ztym. U 3 noworodkow
o rokowaniu ztym, u ktorych nie wykonano USG przezciemigczkowego wystapit
wczesny zgon (tab. XCII). Zwigzek migdzy wykonywaniem USG
przezciemigczkowego a rokowaniem jest istotny ze statystycznego punktu

widzenia (chi kwadrat = 45,008; p<0,001).
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Tab. XCIII. Patologie stwierdzone w USG przezciemigczkowe w grupie

badanej a rokowanie

rokowanie

Fatologia dobre $rednie zte Ogélem
nie liczebnos¢ 43 18 0 61
stwierdzono o 87,8% 45,0% 0,0% 63,5%
Stwierdzono liczebnos¢ 6 21 9 36

% 12,2% 52,5% 100,0% 36,7%
brak danych liczebnos¢ 0 1 0 1

% 0,0% 2,5% 0,0% 1,0%
Ogolem liczebnos¢ 49 40 9 98

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

U 36,7% (36) noworodkow przedwczesnie urodzonych, u ktorych
wykonano USG przezciemigczkowym  stwierdzono patologie. Patologie
stwierdzono u wszystkich noworodkow o ztym rokowaniu (tab. XCIII), u 52,5%
(21) noworodkow o $rednim rokowaniu 1 tylko u 12,2% (6) noworodkow
o rokowaniu dobrym. Zwigzek miedzy wystgpieniem patologii mozgowia
a rokowaniem jest istotny ze  statystycznego punktu  widzenia

(chi kwadrat = 35,130; p<0,001).
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Tab. XCIV. Rodzaj patologii stwierdzonej w USG przezciemigczkowym

w grupie badanej a rokowanie

rokowanie
. Ogotem

Patologie dobre Srednie  zle
cechy niedojrzalosci 0 10 6 16
krwawienie dokomorowe

0 2 4 6
(IVH)
krwiak podokostnowy 0 0 1 1
torbiel/torbiele 5 4 0 9
torbiel/torbiele i asymetria

0 2 0 2
ukladu komorowego
hipoplazja/agenezja ciala

poplazja/ag ) 0 | 0 |

modzelowatego
hipoplazja/agenezja ciala
modzelowatego, porowatos¢

0 0 1 1
mozgu, poszerzony uklad
komorowy
asymetria ukladu

1 7 2 10
komorowego
asymetria ukladu
komorowego i poszerzony 0 0 1 1
uklad komorowy
wodoglowie pokrwotoczne 0 0 1 1
brak danych 0 1 0 1

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Wsréd noworodkow przedwcezesnie urodzonych, u ktérych wykonano USG
przezciemigczkowe najczesciej wystepujaca patologia byty cechy niedojrzatosci.
Zaobserwowane je u 16 noworodkow, z czego u 6 noworodkdw o ztym
rokowaniu. Asymetri¢ uktadu komorowego stwierdzono u 10 noworodkow zas

torbiele mozgowia u 9. Torbiele najczes$ciej obserwowano u noworodkow
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o rokowaniu dobrym, za§ asymetri¢ ukladu komorowego u noworodkow

o rokowaniu $rednim (tab. XCIV).

Tab. XCV. Cechy niedojrzalosci w USG przezciemigczkowym w grupie

badanej a rokowanie

Cechy niedojrzalosci w USG rokowanie
dobre Srednie zte Oodlen

nie stwierdzono liczebno$¢ 49 30 3 ]2

% 100,0% 75,0% 33,3% 83,7%
Stwierdzono liczebnos¢ 0 10 6 16

% 0,0% 25,0% 66,7% 16,3%
Ogotem liczebno$¢ 49 40 9 98

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Cechy niedojrzatosci moézgowia stwierdzono u 25% (10) noworodkow
o rokowaniu $rednim 1 u 66,7% (6) o rokowani ztym (tab. XCV), nie stwierdzono
u zadnego noworodka o rokowaniu dobrym. Zwigzek miedzy wystgpowaniem

cech niedojrzatosci mozgowia a rokowaniem jest istotny ze statystycznego punktu

widzenia (chi kwadrat = 28,459; p<0,001).

Tab. XCVI. Krwawienie dokomorowe (IVH) w grupie badanej a rokowanie

rokowanie

Krwawienie dokomorowe Ogélem
(IVH) dobre srednie zte
nie stwierdzono liczebnos¢ 49 38 5 92

% 100,0% 95,0% 55,6% 93,9%
Stwierdzono liczebno$¢ 0 2 4 6

% 0,0% 5,0% 44.4% 6,1%
Ogolem liczebno$¢ 49 40 9 08

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne
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Krwawienie dokomorowe (IVH) zaobserwowano u 5,0% (2) wcze$niakow

o rokowaniu $rednim 1 u 44,4% (4) o rokowaniu ztym (tab. XCVI).

U noworodkow o dobrym rokowaniu nie zaobserwowano krwawienia

dokomorowego (IVH). Zwiazek migdzy IVH a rokowaniem jest istotny

ze statystycznego punktu widzenia (chi kwadrat = 26,729; p<0,001).

Tab. XCVII. USG jamy brzusznej w grupie badanej a rokowanie

USG jamy brzusznej

nie wykonano liczebnos¢
%

Wykonano liczebnos¢
%

brak danych liczebnos¢
%

wczesny Zgon liczebnos¢
%

Ogolem liczebnos¢
%

rokowanie
dobre $rednie zte
18 0 0
26,1% 0,0% 0,0%
49 40 8
71,0% 100,0% 66,7%
2 0 0
2,9% 0,0% 0,0%
0 0 4
0,0% 0,0% 33,3%
69 40 12
100,0%  100,0%  100,0%

Ogolem

18
14,9%
97
80,2%
2
1,7%
4
3,3%
121
100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

USG jamy brzusznej wykonano u 71% (49) noworodkow przedwczesnie

urodzonych o rokowaniu dobrym, u wszystkich o rokowaniu

srednim

1 praktycznie u wszystkich o rokowaniu ztym (z wyjatkiem wczesnego zgonu)

(tab. XCVII). Zwiagzek miedzy wykonaniem USG jamy brzusznej a rokowaniem

jest istotny ze statystycznego punktu widzenia (chi kwadrat = 15,289; p<0,001).
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Tab. XCVIII. Patologia stwierdzona w USG jamy brzusznej w grupie

badanej a rokowanie

Patologia
nie
stwierdzono

Stwierdzono

brak danych

Ogotem

liczebnos¢
%
liczebnos¢
%
liczebnos¢
%

liczebnos¢

%

rokowanie
dobre $rednie zte

45 35 4
91,8% 87,5% 75,0%

4 4 3
7.2% 10% 37,5%

0 1 1
0,0% 2,5% 12,5%

49 40 8
100,0% 100,0% 100,0%

Ogotem

84
86,6%
11
11,3%
2
2,1%
97
100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Wsrod  wcezesniakow,

u ktorych wykonano USG jamy brzusznej

u 11,3% (11) stwierdzono patologie. U noworodkéw z rokowaniem zlym

patologie stwierdzono u 37,5% (3) noworodkéw, z rokowaniem $rednim

u 10,0% (4) 1 7,2% (4) z rokowaniem dobrym (tab. XCVIII). Zwigzek mi¢dzy

rokowaniem a wystgpieniem patologii jamy brzusznej jest istotny statystycznie

(chi kwadrat = 7,314; p=0,013).

Tab. XCIX. Rodzaje patologii USG jamy brzusznej w grupie badanej

a rokowanie

Rodzaje patologii

patologie nerek

powiekszona

watroba
wodniak jadra

krwiak

nadnercza

brak danych

rokowanie
dobre Srednie zle
4 3 2
0 1 0
0 0 1
4 3 1
0 1 1

Ogotem

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne
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Najczestszymi patologiami stwierdzonymi w USG jamy brzusznej bytly:
patologia nerek — 9 noworodkow oraz krwiak nadnercza — 8 noworodkow, ktore

wystapily gléwnie u noworodkoéw z dobrym rokowaniem (tab. XCIX).

Tab. C. Patologia nerki/nerek w USG jamy brzusznej w grupie badanej

a rokowanie

rokowanie

Patologia nerki/nerek w USG oo p— = Ogolem
nie stwierdzono liczebnos¢ 45 36 5 86

% 91,8% 90,0% 62,5% 88,6%
Stwierdzono liczebno$¢ 4 3 2 9

% 7,2% 7,5% 25,0% 9,3%
brak danych liczebnos¢ 0 1 1 2

% 0,0% 2,5% 12,5% 2,1%
Ogélem USG jamy liczebnos¢ 49 40 8 97
brzusznej % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Wsrod 97 wcezesniakdéw, ktorym wykonano USG jamy brzusznej patologie
nerek stwierdzono u 9 noworodkow, z czego 4 wsrdéd noworodkdéw o rokowaniu
dobrym, 3 u noworodkéw o rokowaniu $rednim i1 2 zlym (tab. C).
Nie stwierdzono istotnego statystycznie zwigzku migdzy patologia nerek

a rokowaniem (chi kwadrat = 4,034; p=0,067).
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Tab. CI. Echo serca w grupie badanej a rokowanie

rokowanie )

Echo serca dobre $rednie zte Otolem
nie wykonano liczebnos¢ 56 24 ) 82

% 81,2% 60,0% 16,7% 67,8%
Wykonano liczebnos¢ 12 15 4 31

% 17,4% 37,5% 33,3% 25,6%
brak danych liczebnos¢ 1 1 0 2

% 1,4% 2,5% 0,0% 1,7%
wczesny zgon/zgon liczebno$¢ 0 0 6 6

% 0,0% 0,0% 42.9% 5,0%
Ogolem liczebnos¢ 69 40 12 121

% 100,0%  100,0%  100,0%  100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Echo serca wykonano u 17,4% (12) noworodkéw przedwczesnie
urodzonych o rokowaniu dobrym, u 37,5% (15) o rokowaniu $rednim
1 u 33,3% (4) o rokowaniu ztym (tab. CI). Zwigzek miedzy wykonaniem echa
serca a rokowaniem jest istotny ze statystycznego punktu widzenia

(chi kwadrat =10,293; p<0,001).
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Tab. CII. Wady serca stwierdzone w echo serca w grupie badanej

a rokowanie

Wady serca

nie liczebnos¢

stwierdzono o

stwierdzono liczebnos¢

%
brak liczebno$¢
danych %
ogolem liczebnos¢
%

rokowanie
dobre srednie zte
6 10 1
50,0% 66,7% 25,0%
6 5 2
50,0% 33,3% 50,0%
0 0 1
0,0% 0,0% 25,0%
12 15 4
100,0% 100,0% 100,0%

Ogotem

17
54,8%
13
41,9%
1
3,.3%
31

100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Wsrod wezesniakow o rokowaniu dobrym, u ktorych wykonano echo serca

wady stwierdzono u 50,0% (6) noworodkow o dobrym rokowaniu, 33,3% (5)

o $rednim i u 50,0% (2) noworodkéw o ztym rokowaniu (tab. CII). Nie

stwierdzono istotnego

statystycznie = zwigzku

a rokowaniem (chi kwadrat = 1,493; p=0,237).

miedzy patologia

s€rca
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Tab. CIII. Infekcje w grupie badanej a rokowanie

rokowanie )

Infekcja dobre $rednie zle Ogdlem
nie liczebnos¢ 61 25 0 86
stwierdzono % 88,4% 62,5% 0,0% 71,1%
Stwierdzono  liczebno$¢ 6 15 9 30

% 8,7% 37,5% 75,0% 24,8%
w tym liczebnos¢ 2 9 7 18
wrodzone % 2,9% 21,4% 50% 14,9%
brak danych  liczebnos¢ 2 0 0 2

% 2,9% 0,0% 0,0% 1,6%
wczesny liczebnos¢ 0 0 3 3
zgon/zgon % 0,0% 0,0% 25,0% 2,5%
Ogotem liczebnos¢ 69 40 12 121

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Infekcje zdiagnozowano u 24,8% przedwczesnie urodzonych noworodkow.
Wsrod noworodkow o rokowaniu dobrym udzial noworodkow, u ktérych
wystapita infekcja wynosit 8,7% (6), o rokowaniu S$rednim 37,5% (15)
i o rokowaniu ztym 75,0% (9) (tab. CIII). Stwierdzono istotny statystycznie
zwigzek miedzy wystepowaniem infekcji a rokowaniem
(chi kwadrat = 31,112; p<0,001). Sposréd 30 infekcji 18 bylo wrodzonych,
z czego 2 wystapilty u noworodkéw o rokowaniu dobrym, 9 o rokowaniu §rednim

17 o rokowaniu ztym (tab. CIII).
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Tab. CIV. Rodzaje stwierdzonych infekcji w grupie badanej a rokowanie

Infekcja

uklad
oddechowy

uklad

MOCZOWY

Posocznica

Inne

Razem

infekcje

liczebnos¢

W tym
wrodzone

liczebnos¢

W tym
wrodzone

liczebnos¢
W tym
wrodzone
liczebnos¢
W tym

wrodzone

W tym

wrodzone

rokowanie
dobre $rednie zle
0 1 1
0 1 1
3 4 0
1 2 0
0 9 3
0 5 2
2 1 6
1 1 4
5 15 9
2 9 7

Ogotem

30

18

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

U 30 sposrod zbadanych wczesniakow stwierdzono infekcje. Najczesciej

byla to posocznica, ktorg zdiagnozowano u 12 noworodkéw (9,9% ogotu

noworodkow). Posocznicy nie zdiagnozowano u zadnego noworodka o rokowaniu

dobrym, 9 przypadkéw (22,5%) zdiagnozowano u noworodkow o rokowaniu

$rednim 1 3 (25,0%) o rokowaniu ztym. 7 przypadkéw posocznicy miato charakter

wrodzony (tab. CIV). Stwierdzono istotny statystycznie zwigzek miedzy

wystepowaniem posocznicy a rokowaniem (chi kwadrat = 19,231; p<0,001).
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Tab. CV. Podwyzszony poziom CRP (mg/l) w grupie badanej a rokowanie

rokowanie )

CRP dobre $rednie zle Otolem
Nie liczebnos¢ 58 30 ) 90

% 84,1% 75,0% 16,6% 74,4%
Tak liczebnos¢ 9 10 5 24

% 13,0% 25,0% 41,7% 19,8%
brak danych liczebnosé 2 0 0 2

% 2,9% 0,0% 0,0% 1,7%
wczesny liczebnos¢ 0 0 5 5
zgon/zgon o, 0,0% 0,0% 41,7% 4,1%
Ogolem liczebnos¢ 69 40 12 121

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Podwyzszony poziom CRP stwierdzono u 19,8% urodzen wczesnych.
Wséréd noworodkéw o rokowaniu dobrym udzial ten wynosit 13,0% (9),
o rokowaniu srednim 25,0% (10) 1 o rokowaniu ztym 41,7% (5) (tab. CV).
Stwierdzono istotny statystycznie zwigzek migdzy podwyzszonym poziomem

CRP a rokowaniem (chi kwadrat = 13,404; p<0,001).

Tab. CVI. Poziom CRP (mg/l) w grupie badanej a rokowanie

rokowanie
Parametry Ogotem
dobre Srednie zle

Liczebnos¢ 9 10 5 24
Srednia 10,5 44,1 44,7 30,8
Mediana 9.8 38,1 25,8 12,07
Odchylenie

4.4 34,4 36,6 30,1
standardowe
Minimum 5.4 7,9 8,6 5,4
Maksimum 19,7 96,2 88,0 96,2

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne
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Sredni poziom CRP byt najwyzszy w grupie wcze$niakow o rokowaniu
ztym 1 wynosit 44,7 mg/l (tab. CVI). Rozktady maksymalnego poziomu CRP
noworodkdw o réznym rokowaniu roznity si¢ istotnie statystycznie

(chi kwadrat=6,824; p=0,016).

Tab. CVII. Hiperbilirubinemia w grupie badanej a rokowanie

rokowanie

Hiperbilirubinemia Aalhie Sraiie e Ogolem
nie liczebnos¢ 28 6 1 35
stwierdzono o, 40,6% 15,0% 8,3% 28,9%
Stwierdzono liczebnos¢ 39 34 7 80

% 56,5% 85,0% 58,3% 66,1%
brak danych liczebno$é 2 0 0 2

% 2,9% 0,0% 0,0% 1,7%
wczesny liczebnos¢ 0 0 4 4
zgon/zgon o, 0,0% 0,0% 33,3% 3,2%
Ogolem liczebnos¢ 69 40 12 121

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Hiperbilirubinemi¢, wymagajaca fototerapii stwierdzono u 66,1% (80)
urodzonych przedwczesnie noworodkow. Wsrdéd noworodkéow o rokowaniu
dobrym udziat ten wynosit 56,5% (39), o rokowaniu $rednim 85,0% (34)
1 o rokowaniu zlym 58,3% (7) (tab. CVII). Stwierdzono istotny statystycznie
zwigzek  migdzy  wystgpowaniem  hiperbilirubinemii  a  rokowaniem

(chi kwadrat = 7,979; p=0,003).
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Tab. CVIIIL. Dlugos¢ stosowania fototerapii (dni) w grupie badanej

a rokowanie

rokowanie

Parametry

dobre Srednie zte
Liczebnos$¢ 39 32 5
Srednia 3,3 4,2 4,2
Mediana 3,0 4,0 5,0
odchylenie standardowe 1,9 2,7 2,2
Minimum 1 1 2
Maksimum 9 12 7

Ogotem

80
3.8
3,0
2,3

12

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

Srednio u noworodka, u ktorego stwierdzono hiperbilirubinemie fototerapia

trwata 3,75 dnia. Sredni czas stosowania fototerapii w grupie noworodkéw o

rokowaniu $rednim i ztym wynosit 4,20 dnia (tab. CVIII). Czas ten nie r6znit si¢

istotnie statystycznie od okresu stosowania fototerapii u dzieci o rokowaniu

dobrym (t=0,961; p=0,342).

Tab. CIX. Hipoglikemia w grupie badanej a rokowanie

rokowanie
Hipoglikemia Ogotem
dobre srednie zle

nie stwierdzono liczebnos¢ 56 28 4 8’8

% 81,2% 70,0% 33,3% 72,7%
Stwierdzono liczebnos¢ 10 12 3 25

% 14,5% 30,0% 25,0% 20,7%
brak danych liczebnos¢ 3 0 0 3

% 4,3% 0,0% 0,0% 2,5%
wczesny Zgon/zgon liczebnos¢ 0 0 5 5

% 0,0% 0,0% 41,7% 4,1%
Ogolem liczebnos¢ 69 40 12 121

% 100,0%  100,0%  100,0%  100,0%

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne
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Hipoglikemi¢ stwierdzono u 20,7% (25) urodzen wczesnych. Wsrod
noworodkow o rokowaniu dobrym udzial ten wynosit 14,5% (10), o rokowaniu
srednim 30,0% (12) i o rokowaniu ztym 25,0% (3) (tab. CIX). Stwierdzono
istotny statystycznie zwigzek miedzy wystepowaniem hipoglikemii a rokowaniem

(chi kwadrat = 5,049; p=0,020).

Tab. CX. Niedokrwistos¢ w grupie badanej a rokowanie

rokowanie )

Niedokrwistos¢ dobre $rednie zte Ogdlem
nie stwierdzono liczebnos¢ 67 23 0 90

% 97,1% 57,5% 0,0% 74,4%
Stwierdzono liczebnos¢ 0 16 7 23

% 0,0% 40,0% 58,3% 19,0%
brak danych liczebnos¢ ) 1 0 3

% 2,9% 2,5% 0,0% 2,5%
wczesny Zgon/zgon liczebnos¢ 0 0 5 5

% 0,0% 0,0% 41,7% 4,1%
Ogolem liczebnos¢ 69 40 12 121

% 100,0%  100,0%  100,0%  100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Niedokrwisto$¢ stwierdzono u 19,0% (23) urodzen wczesnych. Wsrod
noworodkow o rokowaniu dobrym niedokrwistos$ci nie stwierdzono. Natomiast
wsrod noworodkow o rokowaniu S$rednim udzial ten wynosit 40,0% (16)
a o rokowaniu ztym 58,3% (7) (tab. CX). Stwierdzono istotny statystycznie
zwigzek miedzy wystepowaniem niedokrwisto$ci rokowaniem

(chi kwadrat = 54,794; p<0,001).
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Tab. CXI. Badanie wzroku w grupie badanej a rokowanie

rokowanie
Badanie wzroku Ogolem
dobre $rednie zte

nie wykonano liczebnos¢ 62 19 1 82

% 89,9% 47,5% 8,3% 67,8%
Wykonano liczebnos¢ 5 20 6 31

% 7,2% 50,0% 50,0% 25,6%
brak danych liczebnos¢ o) 1 0 3

% 2,9% 2,5% 0,0% 2,5%
wcezesny zgon/zgon  liczebnos¢ 0 0 5 5

% 0,0% 0,0% 41,7% 6,4%
Ogolem liczebnos¢ 69 40 12 121

% 100,0%  100,0%  100,0%  100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Badanie wzroku wykonano u 7,2% (5) noworodkéw przedwczesnie
urodzonych o rokowaniu dobrym, u 50,0% (20) o rokowaniu $rednim i u niemal
wszystkich (z wyjatkiem jednego oraz zgonow) o rokowaniu ztym (tab. CXI).
Zwigzek miedzy badaniem wzroku a  rokowaniem jest istotny

ze statystycznego punktu widzenia (chi kwadrat = 36,509; p<0,001).

Tab. CXII. Patologie wzroku w grupie badanej a rokowanie

Patologia rokowanie Ogolem
dobre srednie zte

nie liczebnos¢ 3 9 1 13
stwierdzono o5 60,0% 45,0% 16,7% 41,9%
stwierdzono liczebno$¢ 2 11 5 20

% 40,0% 55,0% 83,3% 58,1%
Ogolem liczebnos¢ 5 20 6 33

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,00%

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne
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Wsrod  wezesniakow, ktorym badano wzrok, patologie stwierdzono
u 40,0% (2) noworodkéw o dobrym rokowaniu, 55,5% (11) o $rednim
i u 83,3% (5) noworodkow o ztym rokowaniu (tab. CXII). Nie stwierdzono
istotnego statystycznie zwigzku miedzy patologia wzroku a rokowaniem

(chi kwadrat =2,321; p=0,157).

Tab. CXIII. ROP w grupie badanej a rokowanie

rokowanie
ROP Ogolem
dobre $rednie zle

nie liczebnos¢ 4 17 ) 23
stwierdzono o 66,7% 85,0% 33,3% 71,9%
stwierdzono liczebno$¢ 2 3 4 9

% 33,3% 15,0% 67,7% 22,1%
Ogotem liczebno$¢ 6 20 6 32

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Zrodlo: Badanie i opracowanie wlasne

W trakcie badania wzroku retinopati¢ wczesniaczg (ROP) stwierdzono
u 22,1% (9) noworodkéw. ROP zdiagnozowano u 33,3% (2) noworodkow
o dobrym rokowaniu, 15,0% (3) o $rednim i u 67,7 % (4) noworodkéw o zlym
rokowaniu (tab. CXIII). Stwierdzono istotny statystycznie zwigzek miedzy

wystepowaniem ROP a rokowaniem (chi kwadrat = 6,194; p<0,023).
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Tab. CXIV. Badanie stuchu w grupie badanej a rokowanie

Badanie sluchu

nie wykonano

Wykonano

brak danych

zgon/wczesny

zgon

Ogotem

liczebnos¢

%

liczebnos¢

%

liczebnos¢

%

liczebnos¢

%

liczebnos¢

%

rokowanie
dobre srednie zle
10 7 2
14,5% 17,5% 16,7%
57 32 4
82,6% 80,0% 33,3%
2 1 0
2,9% 2,5% 0,0%
0 0 6
0,0% 0,0% 50,0%
69 40 12
100,0% 100,0% 100,0%

Ogolem

19
15,7%
93
76,9%
3
2,5%
6
4,8%
121
100,0%

Zrodlo: Badanie 1 opracowanie wlasne

Badanie stuchu wykonano u 82,6% (57) wcze$niakow o rokowaniu dobrym,

u 80,0% (32) o rokowaniu $rednim i u 33,3% (4) o rokowaniu ztym (tab. CXIV).

Nie stwierdzono istotnego statystycznie zwigzku miedzy badaniem stuchu

a rokowaniem (chi kwadrat = 1,366; p=0,252).

Tab. CXV. Patologie stuchu w grupie badanej a rokowanie

Patologia stuchu

nie

stwierdzono

stwierdzono

brak
danych

Ogotem

liczebnos¢
%
liczebnos¢
%
liczebnos¢
%
liczebnos¢

%

rokowanie
dobre srednie zle
52 30 2
91,2% 93,8% 50,0%
5 2 1
8,8% 6,2% 25,0%
0 0 1
0,0% 0,0% 25,0%
57 32 4
100,0% 100,0% 100,0%

Ogotem

84
90,3%
8
8,6%
1
1,1%
93
100,0%

Zrédto: Badanie i opracowanie wlasne
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Wsrdéd noworodkow przedwcezesnie urodzonych, ktéorym badano stuch

patologie stwierdzono u 8,8% (5) noworodkow o dobrym rokowaniu, u 6,2% (2)

o $rednim i u 25% (1) noworodka o ztym rokowaniu (tab. CXV). Nie stwierdzono

istotnego statystycznie zwigzku miedzy wystgpowaniem patologii

a rokowaniem (chi kwadrat = 2,535; p=0,141).

stuchu

Tab. CXVI. Istotne statystycznie czynniki ryzyka porodu przedwczesnego

a rokowanie

Rokowanie

Wyksztalcenie
-podstawowe
-zawodowe

- Srednie
-WyZzsze

PIH

Cholestaza
ciezarnych
PPROM/
PROM
Stres
zwiazany z
zagrozeniem
ciazy

dobre srednie zle
liczba udzial liczba wudziat liczba udzial p

(W %) (W %) (W %)

4 5,8% 2 5,0% 1 8,3%
0 V)

8 11,6% 8 20,0% 0 0,097
21 30,4% 6 15,0% 5 41,7%
36 52,2% 24 60,0% 6 50,0%
11 15,9% 6 15,0% 4 33,3% 0,180
7 10,1% 2 5,0% 0 0% 0,117
28 40,6% 16 40,0% 4 33,3% 0,446
30 44,1% 25 62,5% 6 50,0% 0,091

Zrodto: Badanie i opracowanie wlasne

Zaden z istotnie statystycznych czynnikow ryzyka porodu przedwczesnego

nie okazat si¢ mie¢ statystycznie istotnego wptywu na rokowanie dla noworodka

(tab. CXVI).
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S.  DYSKUSJA

Pordd przedwczesny stanowi jeden z glownych probleméw potoznictwa
zarbwno w Polsce jak i na $wiecie. Literatura $wiatowa podaje, ze 7-12%
wszystkich cigz zakonczy si¢ przed uptywem 37. tygodnia cigzy [6, 8]. Mimo
spadku umieralno$ci okoloporodowej obserwowany jest wzrost czestosci
porodéw  przedwczesnych ~w  wigkszosci  krajow  uprzemystowionych
(np. w Wielkiej Brytanii czy w krajach skandynawskich) [26, 27]. Wzrost taki
mozna tlumaczy¢ zwickszeniem si¢ liczby cigz wieloptodowych, gtownie
zwigzanym z rozpowszechnieniem metod wspomaganego rozrodu. Odsetek
porodow przedwczesnych wéréd cigz  wieloptodowych  (40-60%)  jest
zdecydowanie wyzszy niz w przypadku ciaz pojedynczych (5-10%) [29].
J. Zeitlin 1 wsp. w swojej wieloosrodkowej pracy przeanalizowali czestos¢
porodéw przedwczesnych wsrdd 19 krajow europejskich w latach 1996, 2000,
2004 1 2008 [270]. Dowiedli oni wzrostu odsetka porodow przedwczesnych cigz
pojedynczych w 8 analizowanych krajach europejskich oraz spadku tego odsetka
w przypadku 3 krajéw. W 13 krajach stwierdzono zdecydowany wzrost odsetka
porodéw przedwczesnych wsrdd cigz wieloptodowych, a w zadnym kraju nie
odnotowano jego spadku. W Polsce, Francji oraz Portugali 17% porodow
przedwczesnych byto zwigzanych z cigza wieloptodowa w przeciwienstwie do
Irlandii 1 Stowacji, gdzie odsetek ten wyniost 27%.

Dzigki polepszeniu metod leczenia oraz opieki perinatologicznej
obserwowany jest spadek umieralnosci okoloporodowej, natomiast nie
stwierdzono poprawy wynikéw zapobiegania porodom przedwczesnym. Jego
wieloczynnikowa etiologia sprawia, ze niezmiernie trudno jest wyznaczy¢
czynnik determinujgcy zagrozenie porodem przedwczesnym. Wiedza taka
umozliwitaby S$cisty nadzor nad pacjentkg cigzarng z wysokim ryzykiem
wystapienia porodu przedwczesnego, a co za tym idzie wczesne wdrozenie
profilaktyki i leczenia, a w konsekwencji opoznienie lub uniknigcie wystgpienia

porodu przedwczesnego.

W niniejszej pracy podjeto probe wyodrgbnienia czynnikdéw ryzyka porodu

przedwczesnego, umozliwiajagcych oszacowanie ryzyka jego wystapienia

148



u pacjentek w cigzy pojedynczej oraz opracowania wzoru, ktdéry umozliwia
wyliczenie  prawdopodobienstwa  wystgpienia  porodu  przedwczesnego,
na podstawie modelu, ktory wyodregbnit grupe ciezarnych z wysokim ryzykiem
wystgpienia porodu przedwczesnego. Oceniono roéwniez stan zdrowia
noworodkow w trakcie ich pobytu w Klinice Neonatologii GUMed pod katem
rokowania co do ich dalszego rozwoju. Pozwolilo to oceni¢ wplyw czynnikdéw
ryzyka porodu przedwczesnego na rokowanie noworodkéw przedwczesnie

urodzonych.

Wedtug niektorych badan przedluzone przedwczesne peknigcie bton
ptodowych stanowi nawet do 40% przyczyn porodow przedwczesnych [261].
W swojej wezesniejszej pracy E. Maymon 1 wsp. stwierdzili, iz w 30-40% pordod
przedwczesny byt spowodowany przedtuzonym przedwczesnym peknigciem bton
ptodowych [155]. Analizujac wlasne wyniki stwierdzono podobny odsetek
PPROM (39%). Za pomoca modelu logitowego wyliczono, ze przedtuzone
przedwczesne peknigecie blon ptodowych ponad pigciokrotnie zwigksza szanse

wystapienia porodu przedwczesnego.

Niektorzy autorzy postuluja, ze czynnik immunologiczny jest odpowiedzialny
za wystgpienie porodu przedwczesnego w niemal 33% przypadkéw. Wynika
to z obecno$ci patologii naczyn matczyno-ptodowych, stwierdzanych w 34,1%
przypadkéw kobiet rodzacych przedwczesnie [17, 33, 34, 35, 129, 133, 211].
W analizowanym materiale nie stwierdzono statystycznie istotnego zwigzku
miedzy wystgpieniem porodu przedwczesnego a chorobg matki o podtozu
immunologicznym, taka jak SLE oraz APS. Brak takiej zalezno$ci wynika¢ moze
z niezdiagnozowanej choroby u matki oraz ze skutecznosci leczenia powyzszych

zaburzen.

Wedlug licznych autoréw schorzenia endokrynologiczne, zwlaszcza
choroby tarczycy, maja wptyw na wystapienie porodu przedwczesnego. Moga by¢
robwniez przyczyng poronien, przedwczesnego oddzielenia tozyska, stanu
przedrzucawkowego oraz powiklan w okresie noworodkowym [1, 43, 238, 246,
271]. Choroby tarczycy stwierdzono u 16,1 % pacjentek z grupy badanej oraz

u 17,2% pacjentek z grupy kontrolnej. Nie stwierdzono istotnie statystycznego
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zwigzku miedzy zaburzeniami tarczycy a wystgpieniem porodu przedwczesnego.
Réwniez niedoczynno$¢ tarczycy zdiagnozowana w trakcie trwania cigzy nie
wplywala na ryzyko wystapienia porodu przedwczesnego. Prawdopodobnie
wynika to z polepszenia opieki ambulatoryjnej nad kobieta ci¢zarng, zwigzanego
z czestsza kontrolg poziomu tyreotropiny, co umozliwia skuteczniejsza

farmakoterapie.

Kolejnym analizowanym czynnikiem ryzyka porodu przedwczesnego byto
nadci$nienie te¢tnicze. W opracowaniu P. J. Meis 1 wsp. udowodniono,
ze przewlekle nadcisnienie tetnicze czterokrotnie zwigksza ryzyko porodu
przedwczesnego (OR = 4,06) [161]. W materiale wlasnym u 4,1% pacjentek
z grupy badanej zdiagnozowano nadci$nienie tg¢tnicze przed cigza natomiast
u zadnej pacjentki z grupy kontrolnej. Stwierdzono istotny statystycznie zwigzek
miedzy wystapieniem porodu przedwczesnego a nadcisnieniem tetniczym. Chcac
okresli¢c wptyw nadcis$nienia tetniczego na ryzyko porodu przedwczesnego
wykorzystano regresj¢ logistyczng stwierdzajac, iz nadci$nienie tetnicze nie
zwigksza ani nie zmniejsza szansy jego wystapienia. Wplyw nadcis$nienia
tetniczego na wystgpienie porodu przedwczesnego najprawdopodobniej
potwierdzitby si¢ przy wiekszym odsetku pacjentek z taka jednostka chorobowa,

zwazywszy ha uzyskane graniczne warto$ci prawdopodobiefistwa testowego.

Konsekwencja cukrzycy typu I moze by¢ przedwczesny pordd [184, 265].
Inge M. Evers podaje w swojej prospektywnej pracy, ze ponad 30% pacjentek
z cukrzycg typu I urodzi przedwczesnie [73]. W badanym materiale odsetek
pacjentek, ktore urodzity przedwczesnie i byly obcigzone cukrzyca typu I wyniost
9,1%. Byl on dziewigciokrotnie wyzszy niz w grupie kontrolnej. Analizujac
wlasne wyniki wykazano, ze cukrzyca typu I zwigksza az dwunastokrotnie ryzyko

wystgpienia porodu przedwczesnego.

Kolejnym problemem potozniczym s3 kobiety ci¢zarne obcigzone
chorobami nerek, a w szczegolnosci ich niewydolnos$cig. Najczesciej
obserwowanymi powiktaniami u takich cigzarnych jest opdznienie wzrastania
wewnatrzmacicznego ptodu, wielowodzie, zwigkszone ryzyko wystgpienia

cukrzycy ciezarnych oraz wysokie prawdopodobienstwo pojawienia si¢
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nadci$nienia. Wszystkie wyzej wymienione czynniki dodatkowo zwigkszaja
ryzyko  wystapienia  porodu  przedwczesnego, zwykle pomiedzy
32. a 36. tygodniem cigzy [109, 112, 113, 140]. W analizowanym materiale tylko
0,8% pacjentek z grupy badanej miato niewydolno$¢ nerek oraz ani jedna
pacjentka z grupy kontrolnej. Nie stwierdzono w materiale wlasnym statystycznie
istotnego  zwigzku  miedzy  wystgpieniem  porodu  przedwczesnego
a niewydolnos$cia nerek ciezarnej. Przyczyny takich wynikow dopatrywac sie

mozna w zbyt matej liczbie pacjentek z takim schorzeniem w badanym materiale.

Uznanym w piSmiennictwie czynnikiem ryzyka porodu przedwczesnego
sag wady serca, zwlaszcza z towarzyszaca sinicg [110, 146, 174, 192] oraz
niedokrwistos¢ [79, 236, 240]. W materiale badawczym autorki nie bylo
pacjentek z wadami serca, a niedokrwisto$¢ niezwigzang z cigza miata tylko

1 pacjentka, co bylo niewystarczajaca liczba do przeprowadzenia analizy.

Rola trombofilii jako czynnika ryzyka porodu przedwczesnego jest nadal
niejasna. Nieliczni autorzy stwierdzaja zwigzek miedzy mutacjg czynnika
V Leiden a ryzykiem wystgpienia porodu przedwczesnego [71, 94]. W swoim
wieloosrodkowym prospektywnym badaniu M. S. Kramer wraz ze wsp. nie
wykazali statystycznie istotnej zalezno$ci migdzy zmianami zakrzepowymi
w lozysku a porodem przedwczesnym [130]. F. Uvuz 1 wsp. w swojej pracy
z 2009 roku nie stwierdzili statystycznie istotnego zwigzku miedzy wystapieniem
porodu przedwczesnego a trombofilig u matki [254]. Do takich samych wnioskow

doszta autorka na podstawie obserwacji wtasnych.

Autorka wysuneta przypuszczenie, ze alergie u cigzarnej moga przyczyniaé
si¢ do przedwczesnego ukonczenia cigzy, mimo braku doniesien o takiej
zalezno$ci w literaturze. Zalezno$¢ taka nie potwierdzita si¢. W analizowanym

materiale czgsto$¢ wystapienia alergii byta wyzsza w grupie kontrolnej.

Kolejng istotng grupa pacjentek zagrozonych porodem przedwczesnym
sa kobiety ze strukturalng wada macicy taka jak: macica dwurozna, przegrody
wewnatrzmaciczne i mi¢$niaki macicy. W przeciwienstwie do doniesien badaczy,

ktorzy podaja, ze wady rozwojowe macicy zwickszaja ryzyko porodu
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przedwczesnego o okoto 20-30% [2, 187, 193, 198], w badanym materiale nie

stwierdzono takiej zaleznosci.

Wysunieto przypuszczenie, iz przebyte operacje w obrgbie jamy brzusznej
mogg by¢ czynnikiem ryzyka porodu przedwczesnego. Hipoteza taka nie
potwierdzita si¢. W badanym materiale nie stwierdzono statystycznie istotnego
zwigzku migdzy wystgpieniem porodu przedwczesnego, a wczesniej wykonanymi
operacjami w obrebie jamy brzusznej. Analiza logitowa wykazata, ze wzrost
liczby wykonywanych operacji o kolejng takze nie wnosil istotnych informacji.

Nie znaleziono rowniez potwierdzenia powyzszego zwigzku w literaturze.

Z choréb swoistych dla cigzy jedng z najczestszych jest cukrzyca
cigzarnych, rozwijajaca si¢ najczesciej w drugiej potowy ciagzy. Ze wzgledu na jej
negatywny wpltyw na funkcje lozyska autorka uznata, iz moze by¢ ona
czynnikiem ryzyka porodu przedwczesnego. Nie udato si¢ znalez¢ doniesien
w piSmiennictwie wykazujacych taka zalezno$¢. W analizowanym materiale
GDM stwierdzono u 14,9% pacjentek w grupie badanej i 14,8% pacjentek
w grupie kontrolnej. Nie potwierdzono wysunigtej hipotezy. Cukrzyca ci¢zarnych
okazala si¢ byC nieistotna statystycznie w odniesieniu do ryzyka porodu

przedwczesnego.

Nadcisnienie tetnicze indukowane cigza, stan przedrzucawkowy oraz zespot
HELLP czgsto przyczyniaja si¢ do wystgpienia porodu przedwczesnego.
W badaniu przeprowadzonym w 2001 roku przez M. A. Brown i wsp.
udowodniono, iz kobiety z PIH statystycznie czesciej rodzily przedwczesnie,
srednio w 36+/-3 tygodniu cigzy [39]. W swojej pracy B. M. Sibai szacuje,
ze wezesniactwo wystepuje w 13-54% przypadkow cigz powiktanych PIH [219].
Podobne wnioski stwierdzono analizujac wtasny material. W grupie pacjentek
rodzacych przedwczesnie odsetek ciezarnych, u ktérych zdiagnozowano PIH
wyniost 17,4%. Wykazano rowniez istotnie statystycznie zwigzek miedzy
nadci$nieniem indukowanym cigza a porodem przedwczesnym. Stosujac regresje
logistyczng stwierdzono, ze zwigksza ono czterokrotnie ryzyko porodu
przedwczesnego. Nie stwierdzono istotnie statystycznej zalezno$ci miedzy

zespolem HELLP a ryzykiem porodu przedwczesnego, najprawdopodobniej
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z powodu zbyt matej liczby przypadkow (0,8% pacjentek z grupy badanej i zadnej

w grupie kontrolnej).

Wsréd czynnikdéw ryzyka porodu przedwczesnego J. Robinson i A. Norwitz
wymieniajg niewydolno$¢ ciesniowo-szyjkowa [201]. Opisywana w literaturze
czgsto$¢  wystepowania niewydolno$ci  cieSniowo-szyjkowej waha  si¢
w przedziale od 0,5 do 9% 1 jest przyczyng strat okoto 16-24% cigz w drugim
trymestrze cigzy [5, 31, 267]. Wedlug licznych badaczy niewydolnos¢
ciesniowo-szyjkowa odpowiedzialna jest za ok. 15% porodow przedwczesnych
[7, 16, 65, 218]. W niniejszej pracy odsetek pacjentek z niewydolnoscia
ciesniowo-szyjkowa, ktore urodzity przedwczesnie wynidst 6,7%. Potwierdzita
si¢ zalezno$¢ miedzy ta jednostka chorobowa a porodem przedwczesnym.
Wyliczono, ze niewydolnos$¢ ciesniowo-szyjkowa ponad o$miokrotnie zwigksza

ryzyko wystapienia porodu przedwczesnego.

Najczestszym powiktaniem cholestazy ci¢zarnych jest porod przedwczesny
za$ najcigzszym obumarcie wewnatrzmaciczne plodu, ktorego ryzyko
wg A. Kowalskiej-Kanki obecnie wynosi ok. 3,5% [128]. Autorzy wielu prac
podaja, ze cholestaza ci¢zarnych zwigksza ryzyko porodu przedwczesnego
o 19-60% [18, 75, 200]. Wedlug innych badaczy odsetek ten wynosi 30-40%
[48, 81]. A. M. Germain i wsp. dowodza, ze podwyzszony poziom kwasow
z6lciowych skutkuje zwigkszong wrazliwo$cig migsnia macicy na oxytocyng oraz
zwickszong ekspresja receptoréw oxytocynowych [82]. Oceniajac czynniki
ryzyka porodu przedwczesnego potwierdzono, iz cholestaza cigzarnych jest
dobrym predyktorem porodu przedwczesnego. Obliczono, ze zwigksza ona niemal
dziesigciokrotnie (OR = 9,7) ryzyko wystapienia porodu przedwczesnego.
Wyliczone ryzyko porodu przedwczesnego jest wyzsze niz podawane przez

V. Geenes i wsp. w ich pracy z 2014 roku (OR = 5,39) [80].

Autorka postawita hipoteze, ze konflikt serologiczny mogltby wptywac
na ryzyko wystapienia porodu przedwczesnego. Jak wynika z piSmiennictwa
konsekwencjg  konfliktu serologicznego dla plodu moze by¢ ciezka
niedokrwisto$¢, prowadzaca do obrzeku uogélnionego. Smiertelno$é w tej grupie

ptodow jest bardzo wysoka 1 siega od 70% do 85% [74, 106, 196]. Ze wzgledu
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na tak wysokie ryzyko wewnatrzmacicznego obumarcia ptodu czesto cigza musi
by¢ ukonczona przedwcze$nie. W analizowanym materiale tylko u 2 pacjentek
stwierdzono konflikt serologiczny, po jednej w grupie badanej i grupie kontrolne;.
Mata liczba przypadkow mogla przyczyni¢ si¢ do nie stwierdzenia zalezno$ci

miedzy wystepowaniem konfliktu serologicznego a porodem przedwczesnym.

Wsrod czynnikow ryzyka porodu przedwcezesnego opisane zostaty patologie
lozyska. Swiatowe pismiennictwo dowodzi, ze przedwczesne oddzielenie sie
tozyska jest niezaleznym 1 bardzo waznym czynnikiem w patogenezie porodu
przedwczesnego [99, 187, 225]. C. V. Ananth 1 wsp. w swojej pracy wykazali,
1z przedwczesne oddzielenie si¢ tozyska zwigksza 4-6-krotnie ryzyko porodu
przedwczesnego [10]. W badanej grupie stwierdzono takie patologie tozyska jak:
tozysko niskoschodzace (0,8% pacjentek z grupy badanej), tozysko brzeznie
przodujace (0,8% pacjentek z grupy badanej), tozysko centralnie przodujace
(0,8% pacjentek z grupy badanej) oraz przedwczesne oddzielenie si¢ tozyska
(0,8% pacjentek z grupy badanej). Niestety zaleznos$¢ taka nie potwierdzila sig.
Patologie lozyska okazaty si¢ by¢ nieistotne statystycznie jako czynniki ryzyka
porodu przedwczesnego. Zalezno$¢ taka moglaby si¢ potwierdzi¢, gdyby
w badanym materiale wystgpito wiecej takich patologii, zwlaszcza ze wystapity

one tylko w grupie badanej czyli u pacjentek, ktore urodzity przedwczesnie.

Przeanalizowano rowniez krwawienia w cigzy jako czynnik ryzyka porodu
przedwczesnego. Badanie przeprowadzone przez J. Yang i wsp. obejmujace 2829
ciezarnych wykazato niewielki zwigzek migdzy krwawieniem w cigzy a ryzykiem
porodu przedwczesnego (RR = 1.3) [266]. Ryzyko to bylo wyzsze przy
uwzglednieniu krwawien w dwoéch trymestrach (RR = 3,6). Wyliczyli oni
rowniez, ze liczne epizody krwawien z wigkszg taczng utratg krwi zwigkszaja
dwukrotnie ryzyko porodu przedwczesnego, przedwczesnego peknigcia bton
ptodowych oraz wczesnego porodu przedwczesnego (przed 34 tygodniem cigzy).
Analizujac wilasny materiat stwierdzono, ze wystgpienie krwawienia z drog
rodnych w ciazy, niezaleznie od liczby epizoddéw oraz trymestru w ktérym
wystapity, niemal trzykrotnie zwigksza ryzyko porodu przedwczesnego

(OR =2,94).
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G. Guin 1 wsp. w swojej pracy zbadali wplyw zaburzen ilosci plynu
owodniowego na przebieg cigzy. Okazalo si¢, ze 40% cigz z wielowodziem
zakonczyta si¢ porodem przedwczesnym. Natomiast matowodzie byto zwigzane
gléwnie z cigza przenoszong i1 po terminie porodu [96]. Odwrotne jak
w przypadku danych uzyskanych przez G. Guin 1 wsp. w analizowanym materiale
nie stwierdzono zaleznosci migdzy wielowodziem a przedwczesnym
ukonczeniem ciazy, ale znaleziono statystycznie istotng zalezno$¢ migdzy
malowodziem a porodem przedwczesnym. Wykazano, zZe wystgpienie
matowodzia w cigzy zwigksza czterokrotnie ryzyko porodu przedwczesnego.
Za matowodzie uznano zmniejszong ilos¢ ptynu nie wynikajaca z peknigcia bton

ptodowych.

Liczni autorzy podaja, Zze wewnatrzmaciczne ograniczenie wzrastania ptodu
moze by¢ waznym czynnikiem ryzyka przedwczesnego porodu [84, 104, 253].
Wedlug zalecen Brytyjskiego Towarzystwa Potoznikow 1 Ginekologow cigze
powiklang IUGR nalezy rozwigza¢ po 34. tygodniu jej trwania. Autorka
potwierdzita  istotng  statystycznie = zalezno$¢ miedzy zahamowaniem
wewnatrzmacicznego wzrastania plodu a przedwczesnym zakonczeniem cigzy.
Wykazano, ze wystgpienie [IUGR powoduje ponad dwukrotne zwiekszenie ryzyka

porodu przedwczesnego.

Opublikowane badania dowodza, ze nadmierne rozciggnigcie migsnia
macicy moze doprowadzi¢ do porodu przedwczesnego. Jednakze mechanizm,
na skutek ktorego do tego dochodzi, jest nie do konca poznany. W swoich
badaniach C. W. Ou i wsp. oraz V. Terzidoo i wsp. dowodza, Ze rozciggnigcie
mig$nia macicy powoduje ekspresje takich Dbialek jak: koneksyna-43
(CX-43 — connexin-43) i1 koneksyna-24 (CX-24 — connexin-24), a takze
receptorow oxytocynowych [180, 147]. Z kolei S. R. Sooranna i wsp. pokazali,
7Ze rozcigganie pasm migsniOwki macicy in vitro zwigksza poziom syntazy
prostaglandyny G/H-2 (Prostaglandin G/H synthase — 2 - PGHS-2)
i prostaglandyny-E (Prostaglandin-E — PGE) [230]. Zauwazono rdéwniez,
ze rozcigganie dolnego odcinka macicy zwigksza poziom interleukiny-8
(Interleukin-8 — IL-8) oraz zwigksza produkcj¢ kolagenaz, co ulatwia rozwieranie
si¢ szyjki macicy [142, 147]. Wydaje si¢, ze do zwickszonej ekspresji PGHS-2
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i IL-8, wynikajacej z rozciggniecia macicy, dochodzi na skutek pobudzenia kinaz
biatkowych aktywowanych miogenami (MAPK system) [229]. Badania in vivo
na szczurach pokazuja, Ze progesteron moze blokowaé ekspresje CX-43, bedacej
nastepstwem rozciggni¢cia migsnia macicy [180]. Do takich procesow dochodzi
w macicy szczuréw, u ktoérych w polowie cigzy wysoki poziom progesteronu
blokuje ekspresje CX-43 w mig$nidwce macicy, a nastepujacy przedporodowy
spadek poziomu progesteronu umozliwia ekspresje biatka CX-43 [258].
Na podstawie powyzszych danych wnioskowaé¢ mozna, iz makrosomia ptodu
moze zwigksza¢ ryzyko porodu przedwczesnego. Jednakze analizujac material

wlasny autorka nie stwierdzita takiej zaleznosci.

Jednym z uznanych w pi$miennictwie czynnikdw wystgpienia porodu
przedwczesnego jest czynnik infekcyjny. Udowodniono, ze zakazenia ukladu
moczowego u kobiet sg czestym powiktaniem mogacym mie¢ negatywny wplyw
na przebieg cigzy 1 stan ptodu [66, 203]. Nawet bezobjawowa bakteriuria moze
korelowa¢ z: poronieniem, wczesniactwem, ograniczeniem wewnatrzmacicznego
wzrastania plodu, zwigkszong S$miertelno$cia okotoporodowa (ze wzgledu
na czestszag obecnos¢ infekcji wrodzonej), stanem przedrzucawkowym oraz
niedokrwisto$cig u matki. W przebiegu ostrego odmiedniczkowego zapalenia
nerek w cigzy stwierdzono wzrost czgstoSci wystepowania porodoéw
przedwczesnych do okoto 15-25% oraz zwigkszona do 6% umieralno$é
okotoporodowg ptodow 1 noworodkéw. Czgstsze wystepowanie porodoéw
przedwczesnych zwigzane jest z bezposrednig stymulacjg mig$nia macicy przez
endotoksyny bakteryjne [85, 113, 140, 183]. Coraz czg¢sciej u kobiet
z zagrazajacym porodem przedwczesnym w wydzielinie z kanatu szyjki macicy
stwierdza si¢ obecno$¢ drobnoustrojow takich jak: Mycoplasma hominis,
Ureaplasma urealyticum i Chlamydia tracheomatis [83, 91, 137, 177, 205, 224].
Obecnos¢ tych mikroorganizméw zauwazono zaréwno w przypadku porodow
przedwczesnych, jak i w poronieniach samoistnych i1 nawykowych [83, 91, 137,
205]. Niestety autorka w wigkszosci przypadkéw nie miata wgladu do wynikoéw
posiewoéw wykonanych ambulatoryjnie i opierala si¢ na wywiadzie zebranym
od pacjentek oraz wynikach badan laboratoryjnych umieszczonych w karcie

cigzy. W grupie badanej infekcje uktadu oddechowego w ciazy wystapity u 47,1%
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pacjentek, infekcje uktadu moczowego u 26,4% a infekcje drog rodnych u 50,4%.
Wykazano istotny ze statystycznego punktu widzenia zwigzek z infekcjami drog
rodnych. Jednak okazato si¢, ze nie zwigkszaja one w sposob istotny szansy
wystapienia porodu przedwczesnego (p=0,083468). Wynikaé to moze z lepszej
opieki ambulatoryjnej tzn. czgstszych badan w kierunku infekcji ukladu
moczowego oraz drég rodnych. Umozliwia to szybkie wlaczenie leczenia

zapobiegajac ich niekorzystnemu wplywowi na przebieg cigzy.

Z innych czynnikéw infekcyjnych przeanalizowano wplyw cytomegalii,
toksoplazmozy oraz ro6zyczki na wystgpienie porodu przedwczesnego. Autorka
nie znalazta w piSmiennictwie dowodow potwierdzajacych zwigzek toxoplazmozy
oraz rozyczki z porodem przedwczesnym. Liczni autorzy dowiedli natomiast,
iz zakazenie CMV w drugim i trzecim trymestrze moze doprowadzi¢
do przedwczesnego porodu [3, 78, 119, 152, 242, 243]. W badanej grupie
cytomegalia wystgpila tylko w grupie kontrolnej u 0,8% pacjentek, nie bylo
pacjentek z rozyczka, a tylko 0,8% cigzarnych z grupy badanej miato
toxoplazmozg. Ze wzgledu na brak lub zbyt malg liczbe przypadkow nie
udowodniono wplywu powyzszych czynnikow na ryzyko przedwczesnego
zakonczenia cigzy. Mimo dowodow w literaturze na zwigzek miedzy infekcja
parwowirusem B19 [60, 77, 119, 177, 232], wirusem opryszczki pospolitej
[15, 86] oraz wirusem zapalenia watroby [134, 177, 194, 224] nie udalo si¢
wykazac¢ takiej zaleznosci, ze wzgledu na nie wystgpienie w materiale wtasnym
takiego zakazenia (parwowirusem B19, HSV typu 1 i 2 oraz HBV) u pacjentek,

zard6wno w grupie badanej jaki kontrolne;.

Zdaniem wielu badaczy waznymi czynnikami wptywajacymi na dobrostan
ptodu jest wiek matki i stan jej odzywienia. W analizowanym pi$miennictwie
czynnikiem sprzyjajacym porodowi przedwczesnemu jest wiek matki ponizej
17 lat lub powyzej 35. roku zycia [22, 182]. Przyczyny przedwczesnego porodu
u cigzarngj w wieku ponizej 17. roku zycia nalezy doszukiwaé sie¢
w niecatkowitym wyksztalceniu narzadéw rodnych, zaburzeniach hormonalnych
zwigzanych z okresem dojrzewania, niedojrzatos$ci emocjonalnej 1 najczesciej
braku pelnej $wiadomosci macierzynstwa. Natomiast w przypadku kobiet

po skonczonym 35. roku zycia uwaza si¢, ze zagrozenie porodem przedwczesnym
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wynika albo z wielordédztwa, czestszego wystepowania chorob ogélnoustrojowych
u matki, badz ze zmian w gospodarce hormonalnej [131, 133]. Wedlug P. J. Meis
1 wsp. wiek ci¢zarnej powyzej 30. roku zycia zwigksza ryzyko porodu
przedwczesnego prawie dwu 1 pot krotnie (OR = 2,42) [161]. Jednakze mimo tych
doniesien w analizowanym materiale nie udowodniono zalezno$ci miedzy
wiekiem ci¢zarnej a wystgpieniem porodu przedwczesnego. Wynika¢ to moze
z przesunigcia si¢ w ostatnich latach krzywej wiekowej rodzacych. Obecnie

kobiety decyduja si¢ na posiadanie dziecka w coraz pdzniejszym okresie zycia.

Analizowano wplyw nieprawidlowej masy ciala kobiety, zwlaszcza
otylosci, na ryzyko wystgpienia porodu przedwczesnego. W Polsce obserwuje si¢
coraz wicksze rozpowszechnienie otytosci, ktorej odsetek wsrdd kobiet wynosi
juz okoto 22% [24, 57, 234]. Wielu autorow sugeruje, ze u kobiet o BMI
wyzszym lub réwnym 30 istnieje zwigkszone ryzyko przedwczesnego peknigcia
bton ptodowych 1 porodu przedwczesnego [22, 24, 55]. Do przeciwnych
wnioskéw doszedt 1. Hendler i wsp., ktorzy twierdza, ze kobiety otyle maja
zmniejszone ryzyko porodu przedwczesnego [103]. Liczni autorzy podaja,
ze porodem przedwczesnym rowniez zagrozone sg kobiety o zbyt niskim BMI,
cierpigce gtownie z powodu bulimii lub anoreksji [55, 57, 234]. R. L. Goldenberg
1 wsp. w swoim badaniu dowiedli, ze niski BMI silnie koreluje z porodem
przedwczesnym zwigkszajac ryzyko jego wystgpienia dwu i1 podt krotnie [92].
Do ciekawych wnioskow doszli H. Honest 1 wsp., ktorzy wykazali ze zarowno
BMI przed zajsSciem w cigze jak i przyrost masy ciala w cigzy sg stabymi
predyktorami porodu przedwczesnego [107]. Takie same wnioski wyciagnigto
analizujagc wiasny material. Przeanalizowano zaro6wno BMI kobiet tuz przed
zajsciem w cigz¢ lub na poczatku I trymestru cigzy jak i przyrost masy ciata
w cigzy. Zgodnie z wytycznymi WHO za niedowage uznano BMI ponizej
18,5, BMI miedzy 18,5 a 24,9 — za prawidlowg mase¢ ciata, BMI migdzy
25 a 29,9 — nadwaga oraz BMI powyzej] 30 — otylos¢. Ze wzgledu
na przedwczesny pordd pacjentek z grupy badanej przyrost masy ciala w cigzy
oceniano jako prawidtowy/nieprawidtowy w zaleznosci od BMI sprzed cigzy oraz
tygodnia urodzenia noworodka opierajac si¢ na pracy E. Ehmke vel Emczynskiej

[69]. Podaje ona, ze prawidlowe przyrosty masy ciala w ciazy pojedynczej
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w poszczegbdlnych trymestrach powinny by¢ nastepujace: dla kobiety z BMI
ponizej 18,5 kg/m? w I trymestrze — 2,3 kg, a w kolejnych 0,5 kg na tydzien, dla
kobiety z BMI 18,5-24,9 kg/m* w I trymestrze — 1,6 kg, a w kolejnych 0,4 kg
na tydzien oraz dla kobiety z BMI powyzej 25 kg/m* w I trymestrze — 1,1 kg,
a w kolejnych 0,3 kg na tydzien. Zarowno BMI sprzed cigzy jak i1 przyrost masy
ciala w cigzy okazaly si¢ by¢ w istotny statystycznie sposdb powigzane
z wystgpieniem porodu przedwczesnego. Po przeprowadzeniu regresji
logistycznej wplyw masy ciata oraz przyrost masy w cigzy okazat si¢ jednak

nieistotny,gdyz nie wptywaty one na wzrost ryzyka porodu przedwczesnego.

Obserwuje si¢ czgstsze wystepowanie porodu przedwczesnego u kobiet
z niskim wyksztatceniem, pracujacych ciezko fizycznie, Zle i stabo odzywionych
zarbwno w czasie poczgcia jak 1 trwania cigzy [23, 50, 54, 56, 143, 182].
Jednoczesnie w przeprowadzonych przez R. Czekanowskiego badaniach wigcej
porodéw przedwczesnych obserwowano u kobiet niezame¢znych pozostajacych
w konkubinatach lub wolnych zwigzkach [56]. Inni autorzy donosza, ze praca
w trakcie cigzy zwigksza prawie poéltorakrotnie (OR = 1,49) ryzyko porodu
przedwczesnego [161]. Z powyzszych czynnikdéw ryzyka porodu przedwczesnego
okazalo sie, ze istotny statystycznie zwigzek ma tylko praca zawodowa
1 jej charakter oraz poziom wyksztatcenia. Jednakze wykorzystujac regresje
logistyczng stwierdzono, Ze praca zawodowa i charakter pracy, nie wptywaty
na wzrost ryzyka porodu przedwczesnego. Wykazano natomiast, iz wzrost
poziomu wyksztalcenia powoduje zmniejszenie szansy wystgpienia porodu
przedwczesnego. Najmniejsze szanse na wystgpienie porodu przedwczesnego
stwierdzono u kobiet z wyksztalceniem wyzszym. Srednia szansa wystapienia
porodu przedwczesnego u kobiety z danym poziomem wyksztalcenia stanowi
0,43 czeSci szansy w poroOwnaniu z kobieta o nizszym wyksztatceniu. Szansa
wystapienia porodu przedwczesnego u kobiet z wyzszym wyksztalceniem stanowi
0,09 czesci szansy w pordwnaniu z kobieta majaca wyksztalcenie podstawowe.
Stan cywilny cigzarnej okazal si¢ nie mie¢ wplywu na wystapienie porodu

pI'ZCdWCZGSl’ICgO.

W analizowanym pi$miennictwie stres jest czynnikiem majacym duzy

wplyw na przedwczesne zakonczenie cigzy. Uwalniana w czasie stresu, zwlaszcza

159



przewlektego, adrenalina moze powodowac skurcze macicy doprowadzajac
do porodu przedwczesnego. Jednoczesnie adrenalina zweza naczynia krwiono$ne,
zmniejszajac i1los¢ krwi przeplywajacej przez tozysko, a w konsekwencji
zmniejszajac doptyw tlenu 1 substancji odzywczych do ptodu. Niewatpliwie
najczestsza przyczyng wyzwalajaca uczucie niepokoju i powodujacg sytuacje
stresogenng jest Igk o zdrowie swoje 1 dziecka, a wsparcie najblizszych pozwala
chociaz troche zredukowac¢ to napigcie [23, 54, 56, 90, 182]. Przeanalizowano
wplyw  stresu  wynikajacego z  zagrozenia ciazy, ztych warunkow
socjalno-bytowych, ztej sytuacji rodzinnej oraz wykonywanej pracy. Stres
zwigzany z zagrozeniem cigzy oraz ztymi warunkami socjalno-bytowymi okazaty
si¢ by¢ czynnikami istotnie statystycznie zwigzanymi z wystgpieniem porodu
przedwczesnego. Wystapienie stresu spowodowanego zagrozeniem cigzy niemal
6-krotnie zwigksza ryzyko porodu przedwczesnego. Natomiast stres wynikajacy
ze ztych warunkéw materialnych nie zwigksza w sposob istotny szansy

wystapienia porodu przedwczesnego (p= 0,062582).

Efektem ubocznym zastosowania technik wspomaganego rozrodu takich
jak: IVF/ICSI, inseminacja czy stymulacja owulacji, stosowanych w leczeniu
nieptodnosci, czgsto jest cigza wieloptodowa. Zaréwno w krajach europejskich
jak 1 w Polsce odsetek takich cigz na przestrzeni ostatnich lat utrzymuje si¢
na poziomie ok. 20-25% [101, 171]. Zwraca si¢ uwage na zwickszong czestos¢
hospitalizacji kobiet leczonych z powodu nieptodnosci. Przyczyng hospitalizacji
najczesciej sg krwawienia z drog rodnych, nadcis$nienie tetnicze oraz zagrazajacy
pordd przedwezesny [11, 12, 101, 171]. Pozaustrojowe zaptodnienie, poprzez
zwigkszone ryzyko cigzy wieloptodowej, zwigksza ryzyko PIH/PE, GDM,
przedwczesnego oddzielenia si¢ tozyska oraz niemal trzykrotnie przodowania
tozyska [244], a co za tym idzie moze zwigksza¢ ryzyko przedwczesnego
ukonczenia cigzy. Niektorzy autorzy dowodza, ze kobiety ktore zaszty w cigze
pojedyncza dzigki zastosowaniu technik wspomaganego rozrodu maja dwukrotnie
wyzsze ryzyko przedwczesnego urodzenia dziecka [111, 217, 255]. Zalezno$¢
taka nie potwierdzita si¢, jako ze w analizowanym materiale badawczym prawie
dwukrotnie wigksza liczba kobiet, u ktorych cigza byta rezultatem w/w technik

wspomaganego rozrodu, zostata stwierdzona w grupie kontrolne;j.
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Analizujagc czynniki ryzyka porodu przedwczesnego wzigto rowniez
pod uwage wplyw obcigzonego wywiadu potozniczego takiego jak poronienia czy
pordd przedwczesny w poprzednich cigzach. Po przebytym jednym porodzie
przedwczesnym ryzyko ponownego wzrasta trzykrotnie, a przy dwoch
— szesciokrotnie [22, 23, 24, 55]. W cytowanych doniesieniach wykazano, ze dwa
przebyte porody przedwczesne, zwlaszcza przed 32. tygodniem trwania cigzy,
zwigkszaja ryzyko wystapienia kolejnego porodu przedwczesnego o 50%, a kazdy
nastepny o kolejne 25%. Natomiast brak porodéw przedwczesnych w wywiadzie
jest czynnikiem korzystnym, zwiekszajacym szanse utrzymania kolejnej cigzy
[72, 105]. Inni autorzy podaja, ze ryzyko przedwczesnego porodu u kobiet
z jednym porodem przedwczesnym w poprzednich cigzach waha si¢ migdzy 14%
a 22%, rosnie do 28-42% przy dwoch porodach przedwczesnych w poprzednich
cigzach, a przy trzech wczesniejszych porodach przedwczesnych sigga 67%
[28, 159]. Zalezno$¢ taka potwierdzita sig. Wykazano, ze wystgpienie porodu
przedwczesnego we wcezesniejszych cigzach ponad trzykrotnie zwigksza szanse
na to, ze kolejny pordd rowniez bedzie przedwcezesny. Wraz z kolejnym porodem
przedwczesnym ryzyko wystgpienia kolejnego zwigksza si¢ niemal trzykrotnie.
Podobnie jak w pracy W. Yuan w analizowanym materiale nie stwierdzono
istotnej statystycznie zalezno$ci migdzy wystapieniem porodu przedwczesnego
a poronieniami we wczesniejszych cigzach [269]. Autorka sprawdzila takze czy
wystgpienie niewydolnosci ciesniowo-szyjkowej, PIH, GDM oraz obumarcia
wewnatrzmacicznego ptodu w poprzednich cigzach zwieksza ryzyko porodu
przedwczesnego. Zalezno$¢ taka nie potwierdzita si¢, najprawdopodobniej

z powodu zbyt matej liczby pacjentek z tak obcigzonym wywiadem potozniczym.

Wiadomo z literatury, ze palenie papierosow oraz inne uzywki takie jak
kokaina czy alkohol s3 czynnikami ryzyka porodu przedwczesnego [4, 30].
W analizowanym materiale ci¢zarne zaréwno z grupy badanej jak i kontrolnej
negowaly picie alkoholu i stosowanie narkotykow w ciazy. Analizujac wptyw
palenia papieroséw, w trakcie trwania cigzy i przed zaj$ciem w cigze, stwierdzono
wiekszy udzial kobiet palacych przed ciaza w grupie kontrolnej za§ w czasie cigzy
w grupie badanej. Zwigzek palenia papierosow w cigzy z wystapieniem porodu

przedwczesnego okazal si¢ by¢ statystycznie nieistotny.
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Co roku dochodzi do 3,6 milionow zgondéw noworodkdéw z czego 99%
w krajach wysoko rozwinigtych [138]. Glowna przyczyng $miertelnosci
okoloporodowej noworodka i okotopotogowej matki jest pordd przedwczesny
[19, 44, 125, 165, 171]. W ogo6lnej umieralno$ci okoloporodowej zgony
wczesniakow stanowig okoto 75% przypadkow [222]. Wyzszy odsetek (siggajacy
80%) zgonoéw noworodkowych wynikajacych z wcze$niactwa podaja w swojej
pracy z 2011 roku Y. Y. Choi i wsp. [47]. T. J. Mathews i wsp. podaja,
ze umieralno$¢ noworodkdéw urodzonych przed 32. tygodniem cigzy jest 70 razy
wieksza niz noworodkow urodzonych miedzy 37. a 41. tygodniem cigzy [153].
Stwierdzili oni, ze prawie 1/5 noworodkoéw urodzonych przed 32. tygodniem
cigzy nie przezyje 1. roku zycia, podczas gdy tylko 1% noworodkéw urodzonych
miedzy 32. a skonczonym 36. tygodniem cigzy i 0,3% noworodkoéw urodzonych
miedzy 37. a 41. tygodniem cigzy umrze przed ukonczeniem 1. roku zycia.
Pamigta¢ nalezy, ze przezywajace noworodki obarczone sg zwigkszonym
ryzykiem nieprawidlowego rozwoju psycho-ruchowego. Do najci¢zszych nalezy:
mozgowe porazenie dziecigce, opodzniony rozwdj umystowy oraz zaburzenia
wzroku 1 stuchu. W materiale wlasnym wszystkie zgony wystapity u noworodkow
urodzonych przed ukonczonym 32. tygodniem cigzy. Uzyskane wyniki

sa podobne jak te uzyskane przez T. J. Mathews 1 wsp. [153].

Jednym z istotniejszych zaburzen wptywajacych na stan noworodka
sg zaburzenia oddychania wymagajace tlenoterapii biernej, oddechu
wspomaganego badz intubacji i respiratoroterapii. Najczesciej obserwowanym
jest zespdt zaburzen oddychania. Czesto$¢ jego wystgpowania 1 ciezko$¢
przebiegu Scisle koreluje ze stopniem dojrzatosci noworodka. Istnieje $cista
zalezno$¢ migdzy wystapieniem RDS a tygodniem cigzy, w ktérym nastapit
pordd. Im nizszy wiek cigzowy tym wigksza jest szansa na jego wystgpienie.
Szacuje sig, ze ok. 80% noworodkéw urodzonych przed ukonczonym
27. tygodniem cigzy rozwinie RDS [108]. Potwierdzeniem powyzszych wnioskow
sa uzyskane przez autora wyniki. W grupie badanej zaburzenia oddychania
wystapity u 75,2% noworodkow. Ponad 90% noworodkow z zaburzeniami
oddychania zakwalifikowano jako zle rokowniczo. Wszystkie one wymagaty

respiratoroterapii, a zdecydowana wigkszos¢ noworodkow urodzita si¢ przed
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ukonczonym 32. tygodniem cigzy. RDS zaobserwowano u 32,5% noworodkéw
przedwczesnie urodzonych, najwigcej u noworodkow zle rokujacych. Tylko w tej
grupie stwierdzono trzeci i czwarty stopien RDS, czyli w grupie o najnizszej
sredniej urodzeniowej masie ciata oraz niskim tygodniu cigzy, w ktorym nastapit

pordd.

Groznym 1 jednym z wazniejszych czynnikow ryzyka wcze$niactwa jest
krwawienie =~ dokomorowe  bedace  najczestsza  postacia  krwawienia
do osrodkowego uktadu nerwowego u noworodkow [157]. Badacze przyczyny
tego stanu rzeczy dopatruja si¢ w duzej podatno$ci na urazy istoty biatej
otaczajace] komory mozgu oraz bardzo unaczynionej warstwy macierzystej,
obecnej u noworodkdéw przedwczesnie urodzonych [61, 88, 144]. Najczestszymi
objawami uszkodzenia centralnego ukladu nerwowego s3: krwawienia
dokomorowe (IVH), krwawienia $rodmozgowe (IPH) oraz uszkodzenia istoty
biatej (w tym leukomalacja). Ryzyko IVH oraz RDS zwigksza rowniez
wentylacja mechaniczna stosowana w intensywnej terapii wcze$niakow [46],
co potwierdzaja badania wlasne. U prawie 45% noworodkéw ze zlym
rokowaniem (wszystkie wymagaty respiratoroterapii) stwierdzono IVH. W tej
grupie noworodkow najczesciej stwierdzano w USG przezciemigczkowym cechy
niedojrzatosci, jak rowniez tylko w tej grupie zdiagnozowano wodoglowie

pokrwotoczne.

Do innych powiktan noworodkowych, wspotistniejacych z wezesniactwem,
zaliczy¢ nalezy infekcje wrodzone i1 nabyte. Przedtuzona hospitalizacja oraz
inwazyjne procedury diagnostyczne lub lecznicze majg istotny wpltyw na rozwoj
infekcji [210]. Po przeanalizowaniu materialu autorka wyciagneta podobne
wnioski. W grupie badanej najwyzszy odsetek infekcji (75%) wykazano w grupie
noworodkow o ztym rokowaniu, charakteryzujacych si¢ najdtuzszym pobytem
w szpitalu, gdzie §redni czas hospitalizacji w tej grupie wczesniakow wynidst
57,3 dni. Nalezy nadmieni¢, ze potowa tych infekcji byta nabyta. Nieco nizszy
odsetek (ok. 65%) podaja w swojej pracy B. J. M. Stoll i wsp., obserwowany
wsérod noworodkéw z urodzeniowa masg ciata ponizej 1000 g [233]. W materiale
wlasnym §rednia urodzeniowa masa ciata w grupie noworodkéw zle rokujacych
roéwniez wyniosta mniej niz 1000 g (965,0 g).
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Jednym z ci¢zszych powiklan na tle infekcyjnym u noworodkéw z niska
masg urodzeniowg jest posocznica. Liczne badania dowiodly, iz stanowi ona
glowna przyczyng zgondéw noworodkowych [68, 127, 237]. Nie uzyskalo
to potwierdzenia w badanym materiale, gdyz odsetek zgonow wsrdd noworodkow
z posocznicg wyniost niecaty 1%. Zauwazono, ze u noworodkow, u ktorych
wystapila posocznica czgscie] stwierdzano mdzgowe porazenie dziecigce oraz
uposledzenie funkcji poznawczych. Dowiedziono réwniez, ze noworodki te czesto
wymagaja intensywnego leczenia pod postacig respiratoroterapii  [233].
Do podobnych wnioskow doszta autorka, jako ze 25 % przypadkdéw posocznicy

zdiagnozowano u noworodkow, u ktorych stosowano wentylacje mechaniczng.

Analizujac stan noworodkéw przedwczesnie urodzonych pod katem
rokowniczym wykazano, iz zaden z czynnikow ryzyka porodu przedwczesnego

nie miat istotnie statystycznego wplywu na rokowanie noworodkow.

Podsumowujac, nie wszystkie z analizowanych czynnikéw okazaty si¢ mie¢
istotny statystycznie wplyw na wystapienie porodu przedwczesnego. Czegs$¢ z nich
najprawdopodobniej nie znalazta potwierdzenia ze wzgledu na zbyt matg liczbe
przypadkow. Nalezaloby kontynuowa¢ badania powigkszajac  probe,
co umozliwiloby opracowanie ostatecznego modelu oraz wzoru pozwalajacego na
obliczenie = prawdopodobienstwa  wystapienia  porodu  przedwczesnego

u konkretnej cigzarne;.
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6.1.

WNIOSKI

Czynnikami zwigkszajacymi ryzyko wystgpienia porodu przedwczesnego

sa:

— przedluzone przedwczesne peknigcie bton ptodowych zwiekszajace
ponad 5-krotnie ryzyko porodu przedwczesnego,

— cukrzyca zwigkszajaca 12-krotnie ryzyko porodu przedwczesnego,

— nadci$nienie indukowane cigza zwigkszajace 4-krotnie ryzyko porodu
przedwczesnego,

— niewydolno$¢ cieSniowo-szyjkowa zwiekszajagca ponad 8-krotnie
ryzyko porodu przedwczesnego,

— cholestaza cigzarnych zwigkszajaca prawie 10-krotnie ryzyko porodu
przedwczesnego,

— krwawienie z drég rodnych w ciazy, zwigkszajace prawie 3-krotnie
ryzyko porodu przedwczesnego, niezaleznie od liczby epizodéw oraz
trymestru w ktorym wystapito,

— malowodzie zwigkszajagce prawie 4-krotnie ryzyko porodu
przedwczesnego,

— ograniczenie wewnatrzmacicznego wzrastania plodu zwickszajace
ponad 2-krotnie ryzyko porodu przedwczesnego,

— lepsze wyksztalcenie powodujace zmniejszenie szansy wystapienia
porodu przedwczesnego

— stres wynikajacy z zagrozenia cigzy zwigkszajacy prawie 6-krotnie
ryzyko porodu przedwczesnego,

— poréd przedwczesny w poprzednich cigzach zwickszajacy ponad
3-krotnie ryzyko porodu przedwczesnego,

— liczba przebytych porodéw przedwczesnych; wraz z nastepnym
porodem przedwczesnym w poprzednich cigzach ryzyko wystgpienia

kolejnego zwigksza si¢ prawie 3-krotnie.
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6.2.

6.3.

Czynnikami nie wplywajacymi na wystapienie porodu przedwczesnego

okazaly sie:

choroby autoimmunologiczne (APS, SLE)

— schorzenia endokrynologiczne

— nadci$nienie tetnicze

— choroby nerek (niewydolnos¢ nerek)

— wady serca ci¢zarnej

— trombofilie

— alergie

—  wady strukturalne macicy

— operacje w obrgbie jamy brzusznej

— cukrzyca ciezarnych

—  zespot HELLP

—  konflikt serologiczny

— patologie tozyska

— wielowodzie

— makrosomia ptodu

— infekcje (uktadu moczowego, drég rodnych, uktadu oddechowego,
toxoplazmoza, cytomegalia)

- wiek

— masa ciala przed cigzg oraz przyrost masy ciala w cigzy

— techniki wspomaganego rozrodu

— poronienia w poprzednich cigzach

— nikotynizm.

Dzi¢ki stworzonemu modelowi wyodrgbniono grupe¢ ciezarnych z wysokim
ryzykiem wystapienia porodu przedwczesnego. Zakwalifikowano do niego
takie czynniki ryzyka porodu przedwczesnego jak: przedtuzone
przedwczesne peknigcie blon ptodowych, nadci$nienie indukowane cigza,

cholestaze cigzarnych, wyksztatcenie, stres wynikajacy z zagrozenia ciazy.
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6.4. Na podstawie powyzszego modelu opracowano wzoér umozliwiajacy

wyliczenie prawdopodobienstwa wystgpienia porodu przedwczesnego:

P (poréd przedwczesny = tak | PIH, Cholestaza, PPROM, Stres, Poziom

1,6750r1,8575PIH, | +2,1904Cho{, 1, +1.9215PROM (4 1,+1,9765Sres o 1,~0.850 vk 1_y)

wyksztalcenia) = | ! 67501 85TSPIHy ) ;+2.1904Chofo 1) +1.92ISPROM (o, +1.976tresio ) ~0.850M k1

6.5. Skonstruowany model oraz wzér moze umozliwi¢ wczesne wdrozenie

profilaktyki pierwotnej i wtdrne;.

6.6. Zaden z badanych czynnikow ryzyka porodu przedwczesnego nie

ma wplywu na rokowanie dla noworodkow.
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7. STRESZCZENIE

Pordd przedwczesny stanowi jeden z glownych problemoéw potoznictwa.
Jego wieloczynnikowa etiologia sprawia, ze niezmiernie trudno jest wyznaczy¢

czynnik determinujacy zagrozenie porodem przedwczesnym.

W niniejszej pracy podjeto probe wyodrgbnienia czynnikdéw ryzyka porodu
przedwczesnego, umozliwiajacych oszacowanie ryzyka jego wystapienia
u pacjentek w cigzy pojedynczej. Oceniono réwniez stan zdrowia noworodkow
w trakcie ich pobytu w Klinice Neonatologii GUMed pod katem rokowania

co do ich dalszego rozwoju.

Aby tego dokona¢ przeanalizowano dane zebrane od 121 pacjentek
z dokonanym porodem przedwczesnym i noworodkdw przez nie urodzonych
— grupy badane oraz 122 pacjentki, ktore urodzilty o czasie i noworodkow przez

nie urodzonych — grupy kontrolne.

Z analizowanych czynnikdw ryzyka porodu przedwczesnego istotne
statystycznie okazaty si¢ by¢: przedtuzone przedwczesne peknigcie bton
ptodowych zwigkszajace ponad 5-krotnie ryzyko porodu przedwczesnego,
cukrzyca zwigkszajgca 12-krotnie ryzyko porodu przedwczesnego, nadcisnienie
indukowane cigza zwigkszajace 4-krotnie ryzyko porodu przedwczesnego,
niewydolno$¢ ciesniowo-szyjkowa zwigkszajaca ponad 8-krotnie ryzyko porodu
przedwczesnego, cholestaza ci¢zarnych zwigkszajaca prawie 10-krotnie ryzyko
porodu przedwczesnego, krwawienie z droég rodnych zwigkszajace prawie
3-krotnie ryzyko porodu przedwczesnego, matowodzie zwigkszajace prawie
4-krotnie ryzyko porodu przedwczesnego, ograniczenie wewnatrzmacicznego
wzrastania plodu zwigkszajace ponad 2-krotnie ryzyko porodu przedwczesnego,
lepsze wyksztalcenie zmniejszajace szans¢ wystagpienia porodu przedwczesnego,
stres wynikajacy z zagrozenia cigzy zwiekszajacy prawie 6-krotnie ryzyko porodu
przedwczesnego, porod przedwczesny w poprzednich cigzach zwiekszajacy ponad
3-krotnie ryzyko porodu przedwczesnego, liczba przebytych porodéw
przedwczesnych — wraz z nastepnym porodem przedwczesnym w poprzednich

cigzach ryzyko wystapienia kolejnego zwigksza si¢ prawie 3-krotnie.
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Nie wykazano istotnego statystycznie zwigzku migdzy wystgpieniem
porodu przedwczesnego a: chorobami immunologicznymi, schorzeniami
endokrynologicznymi, nadci$nieniem tetniczym, chorobami nerek, wadami serca,
trombofiliami, alergiami, wadami strukturalnymi macicy, operacjami w obrebie
jamy brzusznej, cukrzyca cigezarnych, zespolem HELLP, konfliktem
serologicznym, patologiami lozyska, wielowodziem, makrosomig plodu,
infekcjami, wiekiem, masg ciala przed ciaza oraz przyrostem masy ciata w ciazy,
technikami wspomaganego rozrodu, poronieniami w poprzednich cigzach oraz

nikotynizmem.

Stworzono model, ktéry mozna wykorzysta¢ do prognozowania wystgpienia
porodu przedwczesnego. Do jego konstrukcji zakwalifikowano najistotniejsze
czynniki ryzyka porodu przedwczesnego, takie jak: poziom wyksztalcenia,
nadci$nienie indukowane cigza, cholestaze¢ cigzarnych, przedtuzone przedwczesne
pekniecie bton plodowych, a takze stres zwigzany z zagrozeniem cigzy. Jakos$¢
dopasowania modelu jest zadowalajaca 1 jest on istotny statystycznie (czulo$é
[95% CPI] = [76,38%; 90,19%], swoistos¢ [95% CPI] = [63,88%; 80,43%]).

Na podstawie tego modelu opracowano wzor, ktéry umozliwia wyliczenie

prawdopodobienstwa wystgpienia porodu przedwczesnego:

P (pordéd przedwczesny = tak | PIH, Cholestaza, PPROM, Stres, Poziom

1,6756-1,8575PIHy ; +2,1904Cho{, 1,+1,9215PROM (o 1, +1,9765tres o 1,—0,8 50 vk i_y)
wyksztalcenia) =

1,6756-1,8575PIH, +2,1904Cho{ 1, +1.92 1SPROM (5 ) +1,9765Sres; 1) ~0,850 W vk, 4

Skonstruowany model oraz wzér moze umozliwi¢ wczesne wdrozenie

profilaktyki pierwotnej i wtdrne;j.

Aby okresli¢, ktory z istotnych statystycznie czynnikoéw ryzyka porodu
przedwczesnego moglby mie¢ wplyw na rokowanie noworodka podzielono
je na trzy grupy: dobre, $rednie i zte rokowniczo. Do noworodkow o ztym
rokowaniu zakwalifikowano te, u ktorych stosowano wentylacje mechaniczng
oraz ktore zmarly. Noworodki, u ktorych stwierdzono takie patologie jak:
zaburzenia oddychania, cechy niedojrzatosci OUN oraz IVH stwierdzone w USG
przezciemigczkowym, noworodki, ktéore wymagaly przetoczenia preparatow

krwiopochodnych oraz reanimacji, a takze noworodki hospitalizowane dtuzej niz
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30 dni zakwalifikowano do $rednich rokowniczo. Pozostate noworodki
zakwalifikowano jako rokowniczo dobre. Tratnos¢ takiego podziatu potwierdzono
metodami statystycznymi. Zaden z istotnych statystycznie czynnikow ryzyka

porodu przedwczesnego nie miat wptywu na rokowanie dla noworodkow.

SUMMARY

Premature labour is one of the main problems of obstetrics. Its multi-factor
aetiology makes it extremely difficult to specify the factor which determines the

threat with premature labour.

The work herein tries to distinguish the premature labour risk factors, which
allow for assessing the risk of its occurrence in patients in single pregnancy. The
health condition of the newborns during their stay at Medical University
of Gdansk Neonatology Clinic was also assessed in terms of the prognosis of their

further development.

In order to do it, data collected from 121 patients who gave birth
prematurely and their newborns — the examined groups and 122 patients who gave

birth on time and their newborns — control groups, were analyzed.

Among the analyzed premature labour risk factors, the following appeared
to be statistically significant: preterm premature rupture of membranes, which
increases the premature labour risk 5-fold, diabetes, which increases the
premature labour risk 12-fold, pregnancy induced hypertension, which increases
the premature labour risk 4-fold, cervical incompetence, which increases the
premature labour risk 8-fold, cholestasis of pregnancy, which increases the
premature labour risk almost 10-fold, bleeding from reproductive tract, which
increases the premature labour risk almost 3-fold, oligohydramniosis, which
increases the premature labour risk almost 4-fold, intrauterine growth restriction,
which increases the premature labour risk almost 2-fold, education — increase
of the education level causes the decrease of chance for premature labour, stress
resulting from pregnancy hazard, which increases the premature labour risk
almost 6-fold, premature labour in previous pregnancies, which increases the
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premature labour risk over 3-fold, a number of premature labours in previous
pregnancies — another premature labour in history increases the premature labour

risk almost 3-fold.

No statistically significant relations between the occurrence of premature
labour and: autoimmune diseases, endocrine diseases, hypertension, kidney
diseases, heart defects, thrombophilias, allergies, uterine structural defects,
surgeries within the abdominal cavity, HELLP syndrome, serological conflict,
placenta pathologies, polyhydramniosis, fetal macrosomia, infections, age, body
weight and body weight increase during pregnancy, assisted reproductive

technologies, miscarriages in previous pregnancies and smoking was proven.

A model was prepared, which can be used for the purposes of prognosis
of premature labour occurrence. The most essential premature labour risk factors
were qualified for its structure; these are: education level, pregnancy induced
hypertension, cholestasis of pregnancy, preterm premature rupture of membranes
and also stress related to pregnancy hazards. The quality of the model adjustment
is satisfactory and it is statistically significant (sensitivity [95% CPI| = [76.38%;
90.19%], specificity [95% CPI] =[63.88%; 80.43%)]).

Based on the model, a pattern was prepared which allows to calculate the

probability of premature labour occurrence:

P (premature labour = yes | PIH, Cholestasis, PPROM, Stress, Education level)

el ,6750r1,8575PIHy | 1+2,1904Cho]q 1, +1.9215PROM (o 1)+1,9765Stres o 1,~0,850W vk y_y,

| gl 67501 8575PIH5+2.1904Choy ), +1.921PROM (g1 +1.976Streso 08502k 1

The model and formula constructed may allow for early implementation

of primary and secondary prophylactics.

In order to determine which of the statistically significant factors
of premature labour risk would influence on the prognostic markers of the
newborns, they were divided into three groups of: good, mediocre and poor
prognosis. The newborns with regard to whom mechanical ventilation was applied
and who died were classified as those of poor prognosis. The newborns with such

pathologies stated as breathing disorders, central nervous system immaturity
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features and IVH observed in the transfontanelle ultrasound, the newborns that
required transfusion of blood derivatives or resuscitation as well as newborns
hospitalized for more than 30 days were qualified as those of mediocre prognosis.
Other newborns were qualified as those of good prognosis. The accuracy of such
division was confirmed with statistical methods. None of the statistically
significant risk factors of premature labour appeared to have influence on the

prognosis of the newborns.
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8. SPIS SKROTOW

Al — niedomykalno$¢ zastawki aortalnej (Aortic Insuffiency)

ALP — fosfataza alkaliczna (Alkaline Phosphatase)

APS — zespot antyfosfolipidowy (Antiphospholipid Syndrome)

ART — techniki wspomaganego rozrodu (Assisted Reproductive Technology)
ASD — ubytek w przegrodzie miedzyprzedsionkowej (Atrial Septal Defect)

AVSD — wspélny kanal przedsionkowo-komorowy (Atrioventricular Septal
Defect)

BMI — wskaznik wagowo-wzrostowy (Body Mass Index)

BPD — dysplazja oskrzelowo-plucna (Broncho-Pulmonary Dysplasia)

CC — pordd drogg ciecia cesarskiego

CLD — przewlekta choroba ptuc (Chronic Lung Disease)

CMV — wirus cytomegalii (Cytomegalovirus)

COX — cyklooksygenaza (Cyclooxygenase)

CPAP - stale dodatnie ci$nienie w drogach oddechowych (Continuous Positive
Airway Pressure)

CX-43 — koneksyna-43 (Connexin-43)

CX-24 — koneksyna-24 (Connexin-24)

FoA — drozny otwér owalny (Permanent Foramen Ovale)

GDM - cukrzyca cigzowa (Gestational Diabetes Mellitus)

GGTP — gamma-glutamylotranspeptydaza (Gamma Glutamyl Trans Peptidase)
HBYV — wirus zapalenia watroby (Hepatitis B Virus)

HSV — wirus opryszczki pospolitej (Herpes Simplex Virus)

ICSI — docytoplazmatyczne wstrzyknigcie plemnika (Intracytoplasmic Sperm
Injection)

IL-8 — interleukina-8 (Interleukin-8)

IUGR — wewnatrzmaciczne ograniczenie wzrastania ptodu (Intrauterine Growth
Restriction)

IUI — inseminacja domaciczna (Intra Uterine Insemination)

IVF — zaptodnienie pozaustrojowe (In Vitro Fertilization)

IVH - krwawienia okotokomorowe lub do komoér bocznych (Intraventricular
Hemorrhage)
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LPI —,,p6zne wczesniaki” (Late Preterm Infant)

MTHFR - reduktaza metylenotetra-hydrofolianowa

NEC — martwicze zapalenie jelit (Necrotizing Enterocolitis)

NSLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne

OUN - os$rodkowy uktad nerwowy

PDA — przetrwaly przewod tetniczy (Patent Ductus Arteriosus)

PDN — pordd drogami natury

PE — stan przedrzucawkowy (Pre-Eclampsia)

PGDM - cukrzyce przedcigzowa (Pregestational Diabetes Mellitus)

PGE — prostaglandyna-E (Prostaglandin-E)

PGHS-2 — syntaza prostaglandyny G/H-2 (Prostaglandin G/H synthase—2)

PIH — nadci$nienie tetnicze indukowane cigza (Pregnancy Induced Hypertension)
PPROM - przedtuzone przedwczesne peknigcie blon ptodowych (Preterm
Premature Rupture of Membranes)

PROM - przedwczesne pekniecie bton ptodowych (Premature Rupture
of Membranes)

PTB — porod przedwczesny (Preterm Birth)

RDS — zespét niewydolnosci oddechowej (Respiratory Distress Syndrome)

ROP — retinopatia weze$niacza (Retinopathy of Prematurity —)

RSV — wirus oddechowy (Respiratory Syncytial Virus)

RVH - idiopatyczne poszerzenie pnia ptucnego ()

SLE — toczen rumieniowaty uktadowy (Systemic Lupus Erythematosus)

TORCH - grupa infekcji, ktorej nazwa pochodzi od pierwszych liter patogendw
(Toxoplasmosis — T, Other Infections — O, Rubella — R, Cytomegaliosis — C,
Herpes simplex — H)

TRAP — zespot odwroconej perfuzji tetniczej (Twin Reversed Arterial Perfusion
Syndrome)

TTN — przemijajacy szybki oddech noworodka (Transient Tachypnea of the
Newborn lub Transitory Tachypnea of Newborn)

TTTS — zespdt przetoczenia krwi miedzy plodami (Twin-to-Twin Transfusion
Syndrome)

UKM - uktad kielichowo-miedniczkowy

VSD — ubytek w przegrodzie miedzykomorowej (Ventricular Septal Defect)
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Zespol HELLP — zespo6t objawow: niedokrwistos¢ hemolityczna (Hemolysis — H),
podwyzszona aktywnos¢ transaminaz (Elevated Liver Enzymes — EL), obnizona

liczba ptytek krwi (Low Platelets — LP)

175



9. ZALACZNIKI
9.1. Zalacznik nr 1

INFORMACJA O BADANIU

Tytul programu badawczego: Czynniki ryzyka i epidemiologia porodu

przedwczesnego oraz jego wplyw na dobrostan plodu.

Por6d przedwczesny jest to pordd ktory dokonuje sie migdzy
23. a 37. tygodniem cigzy i dotyczy od 4-20% wszystkich cigz. Pomimo
olbrzymiego postepu jaki obserwujemy w dziedzinie perinatologii czg¢stos¢
przedwczesnego porodu nie tylko nie maleje, ale w ostatnich latach obserwuje si¢
jej znaczny wzrost. Pordd przedwczesny jest najsilniejszym czynnikiem
wpltywajacym za zachorowalno$¢ 1 umieralno$¢ noworodkéw. W rozwinigtych
panstwach wcze$niactwo stanowi przyczyne 60-80% zgondw noworodkow. Jest
réwniez jedng z najczgstszych przyczyn powiklan okotoporodowych zardéwno

u noworodka jak i u matki.

Celem pracy jest ustalenie 1 opisanie czynnikéw ryzyka porodu
przedwczesnego, jak roOwniez stopnia zagrozenia jakie powodujg, zarowno dla
ptodu jak i dla matki. Celem dalszym jest sformutowanie zalecen, dotyczacych
zapobiegania wystgpieniu porodu przedwczesnego oraz zmniejszenia jego

skutkow.

Wszystkie Pani odpowiedzi zawarte w ankiecie objete beda tajemnica
lekarska i pozostana tylko do uzytku wewnetrznego oraz beda przetwarzane

zgodnie z ustawa o Ochronie Danych Osobowych.

FORMULARZ SWIADOMEJ ZGODY PACJENTA

Zgoda Pacjenta na udzial w badaniu:

Zapoznawszy si¢ z podang informacja, zgadzam si¢ na udzial w badaniu:

Podpis pacjenta................c.oooeeinnnn. Podpis badacza ...........................

AT et
Telefon: ...c.oovvveeiiiieeeeeeeeee Pesel: oo
Gdansk, dnia ... KOD ..............



ANKIETA

2. Zamieszkanie: L[] wie$ LI miasto (nazwa) ............coeevvennnnn.
3. Prosze poda¢ swoja:

- wage przed ostatnig cigza/na poczatku cigzy: ........ kg, wzrost: ........... cm

- wage przed porodem: ................ kg

Stan cywilny: [ wolny, L] konkubinat, [ mezatka, U rozwodka
. Wyksztatcenie: [ podstawowe, [Jzawodowe, [ s$rednie, [ wyzsze

4

5

6. Zawod wykonywany: [ praca umystowa, [ praca fizyczna.

7. Czy choruje pani na jakie$ choroby przewlekte: [ Nie, O Tak:
O

astma, Ol cukrzyca, [ nadci$nienie, LI choroby serca, 1 jaskra
Linne ........oevenennnnn, [ alergia, jesli tak:

- jakie alergie? .......ccooeviiiiiniiniieee

- czy zostala zdiagnozowana przez lekarza?

O Nie, [OTak

8. Czy chorowata/choruje Pani na: [ Nie, [ Tak:
[0 WZW (zapalenie watroby) [ opryszczke wargowa [ opryszczke narzgdow
ptciowych

9. Czy Panipali? 0 Nie, [0 Tak

10. Czy palita Pani w cigzy? [ Nie, 0 Tak

11.Ile razy byta Pani w cigzy: ...... , 1le bylo porodow przedwczesnych ...... ,
1e BYIO POTONIC .. .viee e

12. Czy u dzieci z wezesniejszych cigz wystepowaty wady wrodzone?
CINie, [J Tak, jaKie? .....oouiriii e e e e,

13. Czy w trakcie poprzednich cigz przebywata Pani w szpitalu?
[ Nie, O] Tak, jesli tak:

= 7 jakiego POWOAU?......cccviieieeeieeete e



14.

15.

16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

O

- jakie zastosowano 1€CZenie? ...........ccevvvevieeriienieenieie e
- inne wazne informacje: ............oooiiiiiiiiii e,
Czy pracuje pani zawodowo: [0 Nie, [ Tak, od ktorego roku zycia?
Od ktoérego tygodnia cigzy/miesigca cigzy przerwala Pani prace zawodowa?
(dOLYCZY ODECNE] CIAZY) +.vveneettentee et et eeae e
Czy stosowata pani antykoncepcje hormonalng: [1 Nie [] Tak
Stan po IVF: O Nie [ Tak
Inseminacja: [0 Nie [ Tak
Stymulacja owulacji: [ Nie [ Tak
Operacje w obrgbie jamy brzusznej: L1 Nie [ Tak:ile .........................
Pierwsza miesigczka (wiek): ......... lat
Ostatnia miesigczka (data): ...............
Czy podczas obecnej cigzy przebywata Pani w szpitalu?
Nie, O Tak:

I pobyt:

IT pobyt:
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24. Czy w trakcie trwania obecnej cigzy wystgpito:
- krwawienie: L1 Nie, [ Tak, w ktorym trymestrze? ......

- przedwczesne skurcze: [ Nie, [ Pojedyncze, [l Regularne

- nadcisnienie tetnicze: [ Nie, [ Tak Zastosowane leczenie .............

- cukrzyca: [ Nie, 0O Tak: OO Dieta [ Insulinoterapia

- nadczynno$¢/niedoczynno$¢ tarczycy (prosze podkresli¢c wtasciwe):

LI Nie, [ Tak Zastosowaneleczenie ...............cooevviuiiinniiinnann...

- zakazenie drog moczowych:

L1 Nie, [ Tak: Antybiotykoterapia [ Nie, [ Tak
- przezigbienie, zapalenie gardta lub inne infekcje drég oddechowych?
O Nie, [ Tak: Antybiotykoterapia [l Nie, [ Tak
- rozyczka: [ Nie, [ Tak

Czy badano poziom przeciwciat z tego powodu? [ Nie, [ Tak
- $winka: [ Nie, [ Tak

Czy badano poziom przeciwciat z tego powodu? [ Nie, [ Tak
- zakazenie Toksoplazmg gondii: [1 Nie, [ Tak

Czy badano poziom przeciwciat z tego powodu? [ Nie, [ Tak
- zakazenie wirusem cytomegalii: [ Nie, [ Tak

Czy badano poziom przeciwciat z tego powodu? [ Nie, [ Tak
- zakazenie kita: [ Nie, [ Tak

Czy badano poziom przeciwciat z tego powodu? [ Nie, [ Tak
- odptywanie ptynu owodniowego: [1 Nie, [ Tak
- niewydolnos¢ ciesniowo-szyjkowa: [ Nie, [ Tak

- nieprawidtowy zapis akcji serca ptodu: [ Nie, [ Tak

zalozenie szwu okreznego na szyjke macicy: [ Nie, [ Tak
24. Czy w trakcie trwania cigzy wystgpily stany zapalne pochwy?
O Nie, 0O Tak Czy wykonano posiew? [ Nie, [ Tak

Ile razy w trakcie trwania Ciazy? .......c.ooviiiiiiiiniiiiiiiieeieieaeananns

Jak dhugo trwaty? 00 <4 dni, 004-7dni, 0O 8-14 dni, O > 14 dni
Jakie leczenie zastosowano? [ dopochwowe [ doustne

25. Czy ciaza jest: U pojedyncza, [ wyzszej krotnosci......

26. Od ktoérego tygodnia cigzy byta pani pod opieka lekarza? .................
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27. lle wizyt u lekarza odbyta pani w trakcie trwania cigzy?

O <6 Oe6-10 O 10-15 0 15-20 0 >20

28. Ile razy 1 w ktoérym tygodniu cigzy miata pani wykonane USG?

O <5 0s-10 0O 10-15 0 15-20 0 >20

29.1le razy 1 w ktorym tygodniu cigzy miala pani wykonane USG w trakcie
hospitalizacji (stwierdzono patologi¢ — jaka / nie stwierdzono patologii) ?

30. Czy w trakcie trwania cigzy byta Pani narazona na:

stres zwigzany z zagrozeniem cigzy i/lub pobytem w szpitalu? [ Nie, [ Tak

- stres zwigzany ze ztymi warunkami socjalno-bytowymi (np. brak s$rodkow
finansowych do zycia)? [ Nie, [ Tak

- stres zwigzany ze zlg sytuacjg w rodzinie (zn¢canie si¢ psychiczne, fizyczne
nad cztonkami rodziny)? [J Nie, [ Tak

- stres zwigzany z wykonywang praca lub strachem przed utrata tej pracy,
rowniez z powodu cigzy? [l Nie, [ Tak

36. Czy w trakcie trwania cigzy otrzymywala Pani wsparcie psychiczne badz

finansowe ze strony bliskich? [0 Nie, [ Tak
DANE Z HISTORII CHOROBY

37. W ktérym tygodniu cigzy nastapil porod? ...............
38. Jaki byt porod?
1 Drogami natury, [1 Ciecie cesarsKie, przyCzyna...........c.oeveeienieriinaneannnnn.

Ewentualne powiklania: ........ccoooiieiiiiiiiiieiiieice e

39. Ile wazylo dziecko? I: ............ g Il g ML ... g
40. Ile uzyskato pkt. w skali Apgar w

I minucie: 1”7 ...... 27 . 5 100 ...... , I minucie: 17 ...... 27 5 ..
10’ ...... [T minucie: 1 ...... 2. 5. 107 ......

41. Ple¢ dziecka: I. Osyn [Ocorka, II: Osyn [corka, III: Osyn [Ccorka
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DANE NOWORODKA

1. Czas trwania hospitalizacji: ...... dni
2. Waga(g): ......
3. Apgar w: | 2. 5. 10° ......
4. Reanimacja: [1Nie, [ Tak
5. Zgon: [ Nie, [ Tak, w ktorej dobie zycia: ......
6. Inkubator: [ Nie, [ Tak, iledni: ......
7. Zaburzenia adaptacji: [ Nie, [ Tak
8. Zaburzenia oddychania: [ Nie, [ Tak
- respirator: [ Nie, O Tak, iledni: ......
- CPAP: O Nie, O Tak, iledni:......
- tlenoterapia bierna: [ Nie, O Tak, ile dni: ......
- spadek saturacji: [ Nie, [ Tak, doilu...... %
9. Infekcje: [ Nie, [ Tak:
- wrodzona [JNie, [ Tak
- uktad oddechowy [ Nie, [ Tak
- uktad moczowy [ Nie, [ Tak
- posocznica [INie, [ Tak
- dodatni posiew z: L moczu [Okrwi [0 odbytu [ gardta
10. Antybiotykoterapia: [ Nie, [ Tak
- jednolekowa [JNie, [ Tak
- dwulekowa [ Nie, [ Tak
- wielolekowa [ Nie, [ Tak
11. Nieprawidlowos$ci w badaniach obrazowych:
- USG przezciemigczkowe: [1 Nie, [ Tak:
[0 brak odchylen od normy [ odchylenia od normy: .........................
- RTGKI. Piersiowej: [ Nie, [ Tak:
O brak odchylen od normy [ odchylenia od normy: .........................
- USG jamy brzusznej: [ Nie, [ Tak:
[0 brak odchylen od normy [ odchylenia od normy: .........................

- Echo serca: [0 Nie, [ Tak
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L] brak odchylen od normy  [J odchylenia od normy:
- 1nne badanie obrazowe: ............iiiiiii e,
12. Nieprawidlowosci w badaniach laboratoryjnych:
- hiperbilirubinemia: [ Nie, [J Tak:

maksymalny poziom bilirubiny catkowite;j:

fototerapia: [ Nie, [ Tak: iledni: .......
- CRP podwyzszone: L1 Nie, [ Tak: maksymalny poziom CRP: .........
- hipoglikemia: [ Nie, [ Tak
- niedokrwisto$¢: [ Nie, [ Tak:

przetoczenia preparatow krwiopochodnych [ nie [ tak
13. Stuch —norma: [ Nie, [ Tak
14. Wzrok —norma: [ Nie, [ Tak:

ROP [ Nie, [ Tak: ktory stopien ...... , laseroterapia [1 Nie, [ Tak

15. Inne wazne INfOrmacie: .. ...oouiiieii ittt e e e e e
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9.2. Zalacznik nr 2

BMI: 18,5-24,9

TYDZIEN BMI < 18,5 kg/m? ke/m? BMI > 25 kg/m?
CIAZY PRZYROST MASY CIALA W CIAZY (W KG)

do 14 do 2,30 do 1,60 do 1,10

do 15 2,66-2,94 1,90-2,1 1,33-1,47
do 16 3,14-3,47 2,28-2,52 1,61-1,79
do 17 3,61-3,99 2,66-2,94 1,90-2,1 0
do 18 4,08-4,52 3,04-3,36 2,18-2,42
do 19 4,56-5,04 3,42-3,78 2,47-2,73
do 20 5,03-5,50 3,8-4,2 2,75-3,05
do 21 5,51-6,09 4,18-4,62 3,04-3,36
do 22 5,98-6,62 4,56-5,04 3,32-3,68
do 23 6,46-7,14 4,94-5,46 3,61-3,99
do 24 6,93-7,66 5,32-5,88 3,89-4,31
do 25 7,41-8,19 5,7-6,3 4,18-4,62
do 26 7,88-8,72 6,08-6,72 4,46-4,94
do 27 8,36-9,24 6,46-7,14 4,75-5,25
do 28 8,83-9,77 6,84-7,56 5,03-5,57
do 29 9,31-10,29 7,22-7,98 5,32-5,88
do 30 9,78-10,82 7,60-8,40 5,60-6,20
do 31 10,26-11,34 7,98-8,82 5,89-6,51
do 32 10,73-11,87 8,36-9,24 6,17-6,83
do 33 11,21-12,39 8,74-9,66 6,46-7,14
do 34 11,68-12,92 9,12-10,08 6,74-7,46
do 35 12,16-13,44 9,50-10,50 7,03-7,77
do 36 12,63-13,97 9,88-10,92 7,31-8,09
do 37 13,11-14,49 10,26-11,34 7,60-8,40
do 38 13,58-15,02 10,64-11,76 7,88-8,72
do 39 14,06-15,54 11,02-12,18 8,17-9,03
do 40 14,53-16,07 11,40-12,60 8,45-9,35

Zrédto: Opracowanie whasne na podstawie badania E. Ehmke vel Emczynskiej
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