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W pracy przeprowadzono retrospektywnq analize 19 zbiorczych anamnestycznych czynnikow ryzyka
u 245 niemowlqt diagnozowanych neurokinezjologicznq metodq Vojty, ktore stanowily baze empiryczng
do wyznaczenia modelu matematycznego syntetycznej funkcji diagnostycznej okreslajacej poziom za-
grozenia rozwoju mozgowego porazenia dzieciecego (ZZRMPD) w dwoch grupach dzieci. Pierwszq
grupe (MPD) stanowilo 160 dzieci, u ktorych w trzecim roku Zycia stwierdzono mozgowe porazenie,
pomimo stosowania neurofizjologicznych metod usprawniania, grupe drugq (GP) stanowito 85 rowno-
wiekowych dzieci zdrowych. Wykazano, ze syntetyczna funkcja diagnostyczna (ZZRMPD) istotnie rozni-
cuje dzieci z mpd i dzieci zdrowe (p(0,01), przy czym najwiekszq site wptywu uzyskaly: masa urodze-
niowa ciala, schorzenia noworodka, urazy okoloporodowe, skrocony czas trwania ciqzy, niska Zywotnosé
w skali Apgar i pomiary dlugosci, obwodu glowy i klatki piersiowej noworodka. Prognozowanie zagrozenia
rozwoju mpd pozwala na wczesne rozpoczecie terapii i w efekcie poprawe jakosci zycia dziecka niepetno-
sprawnego i rodziny. Prezentowane badania wskazujq na koniecznos¢ ksztattowania prozdrowotnych postaw
wsrod miodziezy i dorostych w wieku prokreacyjnym, zapewnienia specjalistycznej opieki ginekologiczno-
polozniczej i neonatologicznej nad matkq i dzieckiem od poczecia.

Stowa kluczowe: czynniki ryzyka, mozgowe porazenie dziecigce, syntetyczna funkcja diagnostyczna
ZZRMPD wg Krefft

Early prognostication of the development of infantile cerebral palsy (ICP)
in the aspect of synthetic analysis of risk factors

A retrospective analysis of 19 grouped anamnestic risk factors was carried out in 245 infants diag-
nosed with neuro-kinesiological method of Vojta. They constituted empirical basis for mathematical
model of synthetic diagnostic function determining the level of risk of development of infantile cerebral
palsy (ZZRMPD) in two groups of children. The first group (ICP) consisted of 160 children with diag-
nosed infantile cerebral palsy in the third year of life, despite being rehabilitated with neuro-
physiological methods. The second group (GP) consisted of 85 healthy peers. It was shown that the
synthetic diagnostic function (ZZRMPD) indeed differentiates between children with ICP and healthy
children (p<0,01). The most significant were. body weight at birth, afflictions of the newborn, perinatal
injuries, shortened time of pregnancy, low vitality on Apgar scale and measurements of the length of the
body, cranial circumference and chest circumference of the newborn.

Determination of the level of risk of development of infantile cerebral palsy allows to begin therapy
at an early stage and to improve the quality of life of the disabled child and its family. The study indi-
cates a need to shape healthy attitudes among teenagers and adults at procreative age, to provide pro-
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fessional gynecological-obstetric care as well as neonatal care for women and children from the time of

conception.

Key words: risk factors, infantile cerebral palsy, synthetic diagnostic function ZZRMPD according

to Krefft

WPROWADZENIE

Prawidtowy rozwdj osrodkowego uktadu ner-
wowego warunkuje harmonijne etapy rozwoju
psychomotorycznego dziecka. Rozwijajacy sig
uktad nerwowy jest wrazliwy na wiele czynnikow
szkodliwych, ktore moga zaburzy¢ ksztattowanie
struktur morfologicznych i ich funkcje [1, 2, 3, 4,
5, 6]. Uszkodzenie dojrzewajacego mozgu, umiej-
scowienie 1 rozleglto§¢ oraz niecodwracalnos¢
zmian w oun powoduje utrwalenie poczatkowo
przejsciowych objawow klinicznych i1 neurolo-
gicznych dysfunkcji, ktére moga si¢ zmienié
w zalezno$ci od wcze$nie wprowadzonego le-
czenia 1 indywidualnych mechanizmow kom-
pensacyjnych dziecka [2, 7, 8, 9, 10, 11]. Zabu-
rzenia czynnos$ci oun moga by¢ przejsciowe,
zwane zaburzeniem osrodkowej koordynacji
nerwowej [zokn] lub moga ulec ewaluacji
w kierunku objawow utrwalonych zwanych mo-
zgowym porazeniem dziecigcym [mpd], ktory
jest zespotem objawow nieprawidtowej postawy
i lokomocji wystepujacych w réznych formach
klinicznych przede wszystkim w postaciach
spastycznych, hipotonicznych, najrzadziej dys-
kinetycznych. Ponadto moga wystegpowaé u
dzieci: napady padaczkowe, zaburzenia stucho-
we, wzrokowe, zaburzenia mowy, niedorozwoj
umyslowy oraz zaburzenia zachowania [5, 6,
12]. Moézgowe porazenie dziecigce wystepuje w
Polsce srednio u 3 dzieci na 1000 zywo urodzo-
nych noworodkéw [13].

Celem pracy jest przedstawienie czgstosci
wystepowania i sity wpltywu czynnikéw ryzyka
w okresie prenatalnym, okoloporodowym i nie-
mowlegcym na rozw6j moézgowego porazenia dzie-
cigcego oraz podkreslenie roli wezesnej diagnozy
W procesie skutecznej terapii.

MATERIAL I METODY BADAN

Retrospektywne badania przeprowadzono
w okresie 1996-2003 we Wroctawiu w: Poradni
Zaburzen i Wad Rozwojowych ASK, Samo-
dzielnej Pracowni Rehabilitacji Rozwojowej I
Katedry Pediatrii AM oraz w Wojewoddzkiej
Poradni Mozgowych Porazen Dziecigcych Spe-
cjalistycznego ZOZ-u Rehabilitacyjno-Orto-
pedycznego. Sposrod ponad 3000 zarejestrowa-
nych i leczonych dzieci w tych placowkach do
oceny wybrano 245 niemowlat diagnozowanych
metoda Vojty i posiadajacych pelna dokumenta-
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cje medyczna obejmujaca szczegotowy wywiad
z rodzicami, badanie neuropediatryczne
i specjalistyczne w przypadkach tego wymaga-
jacych (okulistyczne, kardiologiczne, laryngolo-
giczne, neurochirurgiczne itp.).

Oceng wielokrotnych badan przeprowadzono
dwukrotnie: w wieku niemowlgcym 1 po ukon-
czeniu 3 roku zycia u 160 dzieci, u ktorych roz-
wingto si¢ mozgowe porazenie dziecigce pomi-
mo usprawniania neurorozwojowego (grupa
MPD) i u 85 rownowiekowych dzieci uznanych
za zdrowe (grupa GP), z wyjatkiem 8 dzieci,
ktore byly poddane terapii metoda Vojty
w pierwszych miesigcach zycia z powodu zabu-
rzen osrodkowej koordynacji nerwowej (podgru-
pa GPW). Liczbowe zestawienie na poczatku
obserwacji dzieci w zaleznosci od wyniku dia-
gnostyki metoda Vojty przedstawia tabela 1, na-
tomiast zestawienie liczbowe dzieci z grupy
MPD w 3 roku zycia uwzgledniajace postacie
mpd przedstawia tabela 2.

Dzieci po badaniu diagnostycznym zostaly
poddane terapii jedna z trzech metod: Vojty [5]
Bobathow [1] lub wg Wroctawskiego Modelu
Usprawniania [14]. Usprawnianie prowadzili tera-
peuci i przeszkoleni rodzice w warunkach domo-
wych. Dzieci byly leczone w systemie ambulato-
ryjnym lub pobytu dziennego. Informacje o sto-
sowanych metodach terapii neurorozwojowej
przedstawiono w tabeli 3.

Dzieci z grupy MPD w wigkszosci (72,5%)
rozpoczynaly najwczesniej terapi¢ metoda Vojty,
10% dzieci metoda NDT-Bobathow, 11,3% dzieci
wedlug WMU. Rodzice 48 dzieci (30%) po ukon-
czeniu 1 roku zycia zmienili terapi¢ metoda Vojty
na ¢wiczenia wg Bobathow, u 10 dzieci procz
metody Vojty wlaczyli inne metody terapii, u 6
dzieci, nie widzac efektow swojej pracy lub z po-
wodu trudnosci losowych rodzice zrezygnowali
z systematycznego usprawniania. Najpozniej do
terapii trafito 9 dzieci w 13,9 miesiacu zycia, ktore
z r6znych przyczyn ze strony dziecka (infekcje)
lub opiekundéw usprawniano niesystematycznie.
Terapie metoda Vojty w grupie 1 prowadzono
srednio przez 14,9 miesiecy, metoda NDT-
Bobathow — 17,9 miesigcy, metodami mieszanymi
(WMU) 14,4 miesiace.



TABELA 1. Wyniki diagnostyki neurokinezjologicznej Vojty przed rozpoczeciem terapii neurorozwojowej
TABLE 1. Results of Vojta's neuro-kinesiologic diagnostics before neuro-developmental therapy

Rozpoznanie ZOKN-1 ZOKN-2 ZOKN-3 ZOKN-4 MPD
wszystkie
Grupa reakcje 1-3 reakcje 4-5 reakcji 6-7 reakcji 7 reakcji nieprawi-
prawidlowe | nieprawid- nieprawidlowych | nieprawidtowych dlowych
fowe + zaburzenia na-
pigcia
MPD n 0 0 5 30 90 35
n=160 % 0 0 3,1 18,7 56,3 21,9
GP n 53 24 1 2 5 0
n=85 % 62,4 28,2 1,2 2,3 59 0
Razem n 53 24 6 32 95 35
n=245 % 21,6 9,8 24 13,1 38,7 14,3
TABELA 2. Postacie mézgowego porazenia dzieci¢gcego (MPD) u dzieci badanych w 3 roku zycia
TABLE 2. Types of infantile cerebral palsy (ICP) in children examined at the age of 3
Uszkodzenie osrodkéw i drog
Uszkodzenia kory i piramidowych drég efferentnych piramidowo —pozapiramidowych
oraz mo6zdzku
. . . Grupa MPD
Postacie spastyczne Objawy mieszane 3-latkow
Monopareza Hemipareza Para 1/lqb diple- Tri-, Zmlenne. naplqm.e ml‘qsm,
gia tetrapareza ataksja, dyskinezja
n % n % n % n % n % n %
10 6,2 29 18,1 20 12,5 86 53,8 15 9,4 160 | 100

TABELA 3: Historia terapii badanych dzieci z mézgowym porazeniem
TABLE 3: History of therapy of children with infantile cerebral palsy

Metody terapii neurofizjologicznej

Metoda Vojty Metoda NDT-Bobath Metoda kompleksowa Niesystematycznie (4)
(11 la) 2) mieszana WMU (3) M Y
Wiek rozpoczeeia m-c x=7,5mz. x=10,6 m.z. x=10,7 m.z. x=139mz
zycia
n % n % n % n %
Badanic 1 MPD 116 72,5 17 10,6 18 11,3 9 5,6
n=160
Sredni czas terapii w _ B B B
m-cach x = 14,9 m-cy x =17,9 m-cy x = 14,4 m-cy x = 13,0 m-cy
Zmiana metody terapii 49 dzieci >
w 2 roku zycia 10 dzieci >
6 dzieci -
n % n % n % n %
Badanie 2 MPD
po ukonczeniu 51 31,9 66 41,2 28 17,5 15 9,4
3 roku zycia
n=160

x- $rednia n- liczebnosé
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METODY BADAN STATYSTYCZNYCH

Oceny zwiazku migdzy dziataniem czynni-
kow szkodliwych w okresie prenatalnym, okoto-
porodowym i noworodkowym a rozwojem mo-
zgowego porazenia dziecigcego dokonano przy
uzyciu metody matematycznej wedlug algorytmu
Anny Krefft [15] stosowanego w ocenie zjawisk
ztozonych, ktéra polega na skonstruowaniu mode-
lu matematycznego syntetycznej funkcji diagno-
stycznej opisanej zmiennymi zwanymi cechami
diagnostycznymi dostgpne mierzeniu sktadowych
cech w systemie liczbowym, co pozwolito na syn-
tezg wielu zréznicowanych danych w jedna war-
tos¢ liczbowa. Metoda ta odnosi uzyskane wyniki
badanych grup do populacji.

Empiryczny model syntetycznej funkcji dia-
gnostycznej Z,.\ o, Okreslajacej poziom zagroze-
nia rozwoju mpd, utworzyly informacje, ktore
zostaly pogrupowane w 19 zbiorczych cechach
diagnostycznych (czynnikéw ryzyka) z kart indy-
widualnych przeniesionych na listy zbiorcze
1 zapisanych w systemie informatycznym w posta-
ci macierzy, ktora stanowila material empiryczny
— baze¢ do analiz opisowych (histogramow przed-
stawionych w tabelach 4-11) i testow statystycz-
nych. Obliczono sitg wplywu tzw. ,,wagi” cech
diagnostycznych, ktore kwalifikowaty poszcze-
goblne cechy do wyliczenia wartosci syntetycznej
funkcji diagnostyczne;.

Wyliczono  warto$¢

syntetycznej funkcji

Z,empp dla kazdego dziecka oraz $rednie dla ba-
danych grup i podgrup, a nastgpnie dokonano
poroéwnan mig¢dzy grupami. Wyniki przedstawione
w tabelach i na rysunkach weryfikowano staty-
stycznie.

WYNIKI I OMOWIENIE

Wystepowanie czynnikow ryzyka pogrupo-
wanych w 19 zbiorczych cechach diagnostycz-
nych X,-X5p w badanych grupach dzieci przed-
stawiono w tabelach 4-11 za$§ ,wagi”, czyli sitg
wptywu badanych czynnikdéw ryzyka na funkcje
syntezy opisujacej zagrozenie rozwoju mozgowe-
go porazenia dziecigcego ilustruje rysunek 1. Cha-
rakterystyke socjodemograficzna badanych dzieci
przedstawia tabela 4 (tab. 4).

Jak wynika z tabeli, warunki socjodemogra-
ficzne badanych grup dzieci sa podobne. Co dru-
gie dziecko zamieszkuje w duzych miastach, co
czwarte w $rednich i prawie co trzecie w mia-
steczkach i na wsiach. Ponad 4/5 badanych dzieci
wychowywanych jest w rodzinach naturalnych
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petlych, ale w grupie porownawczej GP co trzecia
rodzina jest rekonstruowana. Najcze$ciej rodziny
sa matodzietne. Ponad potowa dzieci jest jedyna-
kami, co czwarte ma brata lub siostre¢ i co 6 ma
dwoje rodzenstwa w grupie MPD, co 12 w grupie
GP, troje Iub wigcej rodzenstwa ma co 15 badane
dziecko w obu grupach. Wyksztatcenie wyzsze i
srednie uzyskato wigcej matek niz ojcow bada-
nych dzieci, przy czym mniej jest rodzicow
z wyksztatlceniem wyzszym 1 $rednim w grupie
MPD - prawie polowa matek i co 3 ojciec,
w grupie porownawczej GP ponad potowa matek
1 0jcow.

Wystepowanie rodzinnych czynnikow ryzyka
(cechy X;—Xo) w badanych grupach dzieci przed-
stawia tabela 5.

Patogenetyczne czynniki rodzinne (sktadowe
cechy X7: 1, 2, 3, 4) wystgpuja ogélem u co piate-
go dziecka z grupy MPD (22%), 9-krotnie czgsciej
niz w grupie GP (2,4%). Zagrazajace poronienie u
matek dzieci z grupy MPD wystgpowato ponad
12-krotnie cze$ciej niz w grupie poroéwnawczej,
najczescie] w zwiazku ze skurczami i rozwarciem
szyjki macicy, przedwczesnym odejsciem wod
ptodowych, rzadziej wadami budowy macicy i
krwawieniem w ciazy. Stany patologiczne u matek
w ciazy wystgpowaly 4-krotnie czgsciej w grupie
MPD niz w grupie GP, najczgsciej byly to infekcje
ostre wirusowe lub bakteryjne, rzadziej infekcje
przewlekle, niedokrwisto$¢ i zatrucie ciazowe.

Czestos¢ wystgpowania czynnikéw ryzyka
ze strony dziecka, takich jak wczes$niactwo
i nieprawidtowy przebieg porodu przedstawiono
w tabeli 6.

Jak wynika z powyzszej tabeli w grupie MPD
ponad potowa dzieci to wczes$niaki, co czwarte
urodzone w 37-34 tygodniu ciazy, co piate uro-
dzone w 33-30 tygodniu ciazy, co dziesiate poni-
zej 29 tygodnia ciazy. W grupie GP urodzito si¢
6% wczesniakow miedzy 34 a 37 tygodniem ciazy
i nie bylo dzieci urodzonych migdzy 30 a 33 i
ponizej 29 tygodnia ciazy.

Patologiczne porody wystepowaly czesciej
w grupie dzieci z MPD. Cigciem cesarskim Iub
z pomoca reczng, kleszczy lub dzwonu préznio-
wego rozwiazano co trzecia ciazg w grupie MPD
i co dziesiata z grupy GP.

Wystepowanie czynnikow ryzyka, jakim jest
zagrozenie rozwoju plodu (cecha X)
w wyniku: zaburzen tetna ptodu, hypotrofii we-
wnatrzmacicznej, konfliktu serologicznego wy-
magajacego transfuzji wymiennej krwi, a takze
infekcji wewnatrzmacicznych ilustruje tabela 7.



TABELA 4. Charakterystyka socjodemograficzna badanych grup dzieci (cechy X;-Xg,
TABLE 4. Sociodemographic characteristics of the studied groups of children (features X;-X¢)

Nr Grupa MPD Grupa GP
Nazwa cechy Sktadowe cechy n=160 n=85
cechy
n % n %
, 0 —dziewczynka 70 43,7 35 41,2
X Pt - ) >
e 1_ chlopiec 90 56,2 50 58,8
0 — duze miasto powyzej 100 tys. mieszkancoOw 68 42,5 42 49,4
Miejsce zamieszka- | 1 —$rednie miasto 10-100 tys. mieszkancow 43 26,9 18 21,2
X, |nia 2 — male miasto ponizej 10 tys. mieszkancow 24 15,0 15 17,6
3 — wsie i osiedla 25 15,6 10 11,8
0 — rodzina pelna 142 88,7 53 62,3
1-rodzina — konkubinat 1 0,6 29 34,1
e Charakter rodziny: |2 — rodzina rozbita 6 3,7 1 1,2
3 3 — matka samotna 7 4.4 2 23
4 —rodzina zastgpcza 4 2,5 0 0,0
0 —jedno 83 51,9 48 56,5
Liczba dzieci 1— dwoie dzicci
w rodzinie (razem — awoje dziect 43 26,9 23 27,1
X4 | zbadanym dziec- |2 — troje 24 15,0 7 8,2
kiem) T
3 — czworo 1 wigcej 10 6,2 7 8,2
0 — wyzsze, niepetne wyzsze 12 7,5 16 18,8
X Wyksztalcenie ojca | 1 — $rednie 43 26,9 32 37,6
’ 2 — zawodowe, podstawowe, niepelne podstawowe 105 65,6 37 43,5
0 — wyzsze, niepetne wyzsze 20 12,5 15 17,6
Wyksztatcenie 1 — $rednie 57 35,6 39 45,9
X tki: - ; _
¢ | matki 2 — zawodowe, podstawowe, niepelne podsta 83 51.9 3] 36.5
wowe
TABELA 5. Wystepowanie rodzinnych czynnikéw ryzyka (cechy X7 — X9) w badanych grupach dzieci
TABLE 5. Occurrence of family risk factors (features X7 — X9) in the studied groups of children
N Grupa MPD Grupa GP
r Nazwa cechy Sktadowe cechy n=160 n=85
cechy a0 % " %
0 — nie wystgpuja 125 78,1 83 97,6
1 — wiek matki powyzej 40 lat lub ponizej 16 lat 9 5.6 0 0.0
2 —wady wrodzone i inne choroby 4 2,5 1 1,2
X7 | Czynniki rodzinne 37" ronienia i martwe ptody przed urodzeniem 21 13.1 1 12
badanego dziecka ’ >
4 — modzgowe porazenie dziecigce, choroby central-
nego uktadu nerwowego, uposledzenia w rodzinie 1 0,6 0 0,0
0 — nie wystepuje 93 58,1 82 | 96,5
1 — krwawienie w ciazy 8 5,0 2 2,3
X Z.agr.ozenle poro- 2 — skurcze w macicy, rozwarcie szyjki macicy 27 16,9 1 1,2
nieniem
3 — przedwczesne odejscie wod ptodowych 23 14,4 0,0
4 — wady budowy macicy, operacje ginekologiczne 9 5,6 0,0
0 — nie wyst¢puja 102 63,7 77 90,6
1- mfekqe os.tre przebyte w ciazy u matki, leczo- 23 144 ) 23
ne (wirusowe i bakteryjne)
) 2 — infekcje przewlekte (choroby
X, Stany patql(?glczne odzwierzece — toksoplazmoza, 12 7,5 5 5,9
matki w ciazy bruceloza, listerioza), cytomegalia
3 — duza niedokrwisto$¢, wymioty 12 75 0 0,0
4 — zatrucie cigzowe (obrzeki, EPH —
S 1 6,9 1 1,2
gestoza, rzucawka cigzowa)

51




TABELA 6. Wystepowanie czynnikéw ryzyka opisujacych czas trwania ciazy (cecha X;,) oraz charakter porodu
(cecha X;;) w badanych grupach dzieci
TABLE 6. Occurrence of risk factors during pregnancy (feature X;o) and describing character of labour

(feature X;;) in the studied groups of children

Grupa MPD Grupa GP
Nr Nazwa cechy Sktadowe cechy n=160 n=85
cechy n % n %
0 — 3841 Hbd (cigza donoszona) 70 43,8 80 94,1
L 1 —37-34 Hbd 38 23,8 5 5,9
Xio | Czas trwania ciazy: 153375, g 34 21,2 0 0.0
3 — 29 Hbd i ponizej 18 11,2 0 0,0
0 — sitami natury 88 55,0 68 80
1 — pordd szybki ,,uliczny” 4 2,5 5 59
2 — wtorna ostabiona czynno$¢ ,,prowo- 1 6.9 ) )3
X1 Charakter porodu: | kowany pordd farmakologicznie” ’ ’
3 — cigcie cesarskie 44 27,5 6 7,0
4— Pomoc rQ.czn.a, kleszczow;rf pqréd, 12 7.5 4 47
pordd przy uzyciu dzwonu prézniowego
TABELA 7. Wystepowanie zagrozenie rozwoju plodu (cecha X,,) w grupach badanych dzieci
TABLE 7. Occurrence of developmental risks of fetus (feature Xi,) in the studied groups of children
Nt Grupa MPD Grupa GP
Nazwa cechy Sktadowe cechy n=160 n=85
cechy o % o %
0 — nie wystgpuje 40 25,0 71 83,5
1 — zaburzenia tgtna ptodu, zielone wody
ptodowe, okrecenie pgpowing, wypadanie 37 23,1 9 10,6
pepowiny, matowodzie, wieclowodzie
X Zagrozenie rozwoju | 2 — pordd blizniaczy 11 8,9 0 0,0
2| ptodu 3 — hypotrofia wewnatrzmaciczna i inne
A 21 3.1 2 2.3
wczesne patologie
4f konﬂl}(t s’e,rologlczn}./, pierwotna ) 16 10,0 0 0.0
niedokrwisto$§¢ wymagajaca transfuz;ji
5 —infekcje wewnatrzmaciczne 35 21,9 3 3,5

TABELA 8. Charakterystyka zywotnosci noworodka po urodzeniu (cecha X;3) oraz w 10-20 minut po urodzeniu (cecha

X14) W badanych grupach dzieci

TABLE 8. Characteristics of the vitality of the newborn after birth (feature X;3) and 10-20 minutes after birth (feature
X14) in the studied groups of children

Nr Grupa MPD Grupa GP
cechy Nazwa cechy Sktadowe cechy n=160 n=85
n % n %
X3 Zywotno$é nowo- 0 — 8-10 punktéw 77 48,1 71 83,5
rodka po urodzeniu | 1 — 47 punktow 48 30,0 11 12,9
w skali Apgar 2 — 1-3 punkty 35 21,9 3 3,5
X4 | Zywotnoéé nowo- 0 — 8-10 punktoéw 90 56,2 79 92,9
rodka w 10-20 1 — 4-7 punktow 58 36,3 5 5,9
minut po urodzeniu | 2 — 1-3 punkty 12 7.5 1 1,2

TABELA 9. Charakterystyka pomiaréw antropomorficznych (cechy X;5 — X;g) w badanych grupach dzieci
TABLE 9. Characteristics of anthropomorphic measurements (features X;s — X;g) in the studied groups of children

Nr Nazwa cechy Parametry cechy Grupa MPD Grupa GP
cechy n=160 n=85
1 2 3 4 5
Xis | Pomiary masy ciala | $rednia 2436,8 33173
noworodka odchylenie standardowe 837,4 5448
Xie6 Pomiary dtugosci $rednia 49,2 53,4
ciala noworodka odchylenie standardowe 5,9 3.8
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1 2 3 4 5

X7 | Pomiary obwodu $rednia 31,5 33,5

glowy noworodka

odchylenie standardowe 3,0 1,4

Xis | Pomiary obwodu | grednia 29,3 31,9
klatki piersiowej

noworodka odchylenie standardowe 3,7 1.9

TABELA 10. Charakterystyka cech antropometrycznych noworodkow w zaleznosci od ich wieku plodowego mierzonego
w tygodniach trwania ciazy (Hbd)
TABLE 10. Characteristics of anthropometric features of newborns, depending on their fetal age measured in weeks

of pregnancy (Hbd)
Noworodki z grupy MPD n=160 Noworodki z grupy GP n=85
donoszone wezesniaki wezesniaki WCZ;S?ZIZ.IG_ donoszone wczesniaki
3841 Hbd | 37-34Hbd | 33-30Hbd ‘2’9 ) 31 3841 Hbd | 37-34 Hbd
) X 2907 2356 1657 1294 3328 2480
masa ciata SD 711,6 585,6 3234 232,6 531,6 573,5
w gramach
n 70 38 34 18 80 5,0
52,7 483 443 41,0 53,5 49,0
dhugosé ciata w cm SD 3,9 3,7 4,1 2,8 3,8 3,0
n 70 38 34 18 80 5
X 32,8 32,1 28,6 27,7 33,6 31,2
obwod glowy w cm SD 2,2 2,6 1,9 2,7 1,4 1,9
n 70 38 34 18 80 5,0
X 31,8 29,4 26,1 25,5 32,0 30,0
obwdd Klatki pier- SD 2,6 32 1.9 3.6 1,9 2.8
siowej w cm
n 70 38 34 18 80 5,0
X 0,48 0,61 0,69 0,75 0,32 0,34
Warto$¢ funkcji Z, : : 2 2 2 :
ZRMPD SD 0,16 0,16 0,13 0,11 0,13 0,15
n 70 38 34 18 80 5,0
x — §rednia SD — odchylenie standardowe n — liczebnos$¢

TABELA 11. Czesto$¢ wystepowania schorzen noworodkow (cecha X;9) oraz urazéw okoloporodowych (cecha Xy)

w badanych grupach
TABLE 11. Incidence of affections of newborns (feature X;9) and perinatal injuries (feature X,,) in the studied groups
Grupa MPD Grupa GP
Nr =160 =85
Nazwa cechy Sktadowe cechy n n
cechy n % 0 %
1 2 3 4 5 6 7
0 — nie wystepuja 23 14,4 72 84,7
1 — hiperbilirubinemia powyzej 15 mg % wymagajaca
leczenia 15 9,4 5 5,9
2 — ostre infekcje narzadowe leczone (zapalenie phuc,
biegunki, zaburzenia krazeniowo-oddechowe, ane- 71 131 2 23
Xy Schorzenia mie, infekcje drég moczowych) ’ ’
noworodka 3 — zespot zaburzen oddychania [RDS], zesp6t aspi-
racji smotki uogolnione, niewydolnos¢ krazeniowo- 13 20,6 ) 23
oddechowa
4 — uogdlnione zakazenia (sepsa), zapalenie opon
moézgowo-rdzeniowych lub mozgu 13 8.1 1 12
5 — reanimacja 55 344 3 3,5
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1 2 3 4 5 6 7
1 — nie wystgpuja 38 23,7 65 76,5
2 —uraz czg$ci migkkich, wybroczyny, krwiaki,
rozlegte otarcia, ztamania kosci dtugich i uszkodzenia
. . . 4 2,5 6 7,1
nerwow obwodowych bez objawdw neurologicznych
3 — uraz okotoporodowy z matymi objawami neuro-
X Urazy logicznymi (hipotemia, drzenie mig$niowe, hypoto-
20 okotoporodowe nia, ospatos¢, staby odruch ssania, w USG I° 111 © 6 3,7 5 5,9
wylew dokomorowy)
4 — napigcie mig$ni wzmozone lub ostabione, oczo-
pl%s, objaw zachoqz?(cego stonca, 0p1§t0tonus, krzyk 55 34.4 7 8.2
moézgowy wylew $rddczaszkowy I11° 1 IV®
5 — powtarzajace si¢ drgawki 57 35,6 2 2,3

Jak wynika z zestawienia zagrozenie rozwoju
ptodu z powodu zaburzen tgtna wystgpowato 3-
krotnie czg$ciej u noworodkow z grupy MPD niz
w grupie GP. Najczgsciej objawy zagrozenia roz-
woju plodu manifestowaly si¢ zaburzeniem tgtna
ptodu, zielonymi wodami ptodowymi, okreceniem
pepowing. Pordd blizniaczy odnotowano u 9%
badanych w grupie MPD, za§ w GP nie wystgpo-
waly takie porody. Hypotrofia i infekcje we-
wnatrzmaciczne wystgpowaly 6-7-krotnie czgsciej
w grupie MPD niz w grupie GP, konflikt serolo-
giczny z pierwotna niedokrwistoscia wystgpowat
u 10% dzieci tylko z grupy MPD.

Oceng noworodkow w zakresie zywotnosci
mierzonej wedlug punktacji Apgar po urodzeniu
(cecha Xi3) oraz w 10-20 minut po urodzeniu
(cecha X,4) przedstawia tabela 8.

Zamartwica blada okreslana wedlug punktow
Apgar po urodzeniu (1-3 pkt) demonstrowat co
czwarty noworodek, zamartwicg sing (4—7 pkt) co
trzeci z grupy MPD. Prawidlowa zywotnosc¢ (8-10
pkt) odnotowano 2-krotnie rzadziej w grupie MPD
niz w GP. Interesujace, ze nawet po 10-20 minu-
tach od urodzenia ostabiona zywotno$¢ ponizej 8
punktow Apgar utrzymywata si¢ u 6-krotnie licz-
niejszej grupie dzieci z MPD niz GP. Niska punk-
tacja Apgar u ponad potowy noworodkow stanowi
zle rokujacy czynnik ryzyka rozwoju mpd w nie-
mowlectwie.

Dokonane antropometryczne pomiary masy
i dlugosci ciata, obwodu gltowy i obwodu klatki
piersiowej u noworodkow, ktoére zostaty odnoto-
wane w ksigzeczce zdrowia dziecka jako opisujace
cechy diagnostyczne: X;s, Xi, X17, X15 W postaci
wyliczonych wynikow $rednich dla grup MPD i
GP przedstawiono w tabeli 9.

Jak wynika z tabeli 9 $rednie pomiary cech
somatometrycznych u noworodkéw w grupach
badanych dzieci sa istotnie (p=0,05) nizsze u dzie-
ci z grupy MPD niz u dzieci z grupy GP, ktorych
rozw0j przebiegal prawidtowo. Zjawisko to jest
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zwiazane z wigksza liczba przedwczesnie urodzo-
nych dzieci w grupie MPD, co zostato uwzgled-
nione w oddzielnym zestawieniu w tabeli 10 pre-
zentujacej wyniki $rednich i standardowe odchy-
lenie  pomiar6w cech  antropometrycznych
w grupach noworodkéw w zaleznosci od wieku
trwania ciazy. Dzieci z grupy MPD urodzone o
czasie wykazuja nizsza masg ciata o 421 g i dtu-
gos¢ ciala o 0,8 cm w poréwnaniu z dzie¢mi
z grupy GP, co $wiadczy o ich hypotrofii we-
wnatrzmacicznej. W tabeli przedstawiono warto$ci
funkcji syntetycznej Zzrmpp W zalezno$ci od wie-
ku ptodowego noworodkow, co zostanie zilustro-
wane na rysunku 2, a analiza statystyczna wyka-
zuje korelacje migdzy wiekiem ptodowym a war-
toscia funkcji Zzrypp mierzacej poziom zagroze-
nia rozwoju moézgowego porazenia dziecigcego
(p(0,01) (tab. 10).

Analizowano rowniez wystgpowanie U nowo-
rodkow hiperbilirubinemii, ostrych infekcji, bie-
gunek, zaburzen oddychania, niewydolno$ci kra-
zeniowo-oddechowej, uogolnionego zakazenie
zapalenia opon mozgowo-rdzeniowych lub mozgu
i reanimacj¢ (cecha X,9) oraz wystgpowanie ura-
zow okotoporodowych czgsci migkkich, a takze
uraz6w z objawami neurologicznymi i powtarza-
jacych sig drgawek (cecha Xyp). Wyniki zestawio-
no w tabeli 11.

Czgstos¢ wystepowania ,,chorujacych” nowo-
rodkow w grupie MPD jest bardzo wysoka i doty-
czy 6-krotnie czesciej dzieci z grupy MPD niz GP.
Wyrézni¢ mozna 6-krotnie czg$ciej wystgpowanie
ostrych infekcji narzadowych (najczesciej zapale-
nie phluc), 10-krotnie czgsciej zespotu zaburzen
oddychania lub niewydolnosci krazeniowo-odde-
chowej z koniecznoscia reanimacji, 7-krotnie czg-
sciej uogolnione zakazenie (sepsa), zapalenie
opon mozgowych lub mozgowia w grupie dzieci
z MPD niz w grupie GP.

Duza grupe stanowity noworodki z ewident-
nymi duzymi objawami neurologicznymi w posta-



ci wzmozonego lub ostabionego napigcia mig-
$niowego, objawu zachodzacego stonca, opistoto-
nusu i krzyku moézgowego z udokumentowanymi
wylewami $rdédczaszkowymi III° i IV®. W grupie
MPD stanowity one 34,4% dzieci, w GP 8%. Po-
wtarzajace si¢ drgawki odnotowano u 35,6% dzieci
z MPD iu 2,3% z grupy GP.

Wystepowanie tak wielu czynnikow ryzyka u
dzieci w okresie noworodkowym z grupy MPD
wskazuje na przyczyny powstania trwatego
uszkodzenie moézgu, ktérego miara sa zaburzenia
osrodkowej koordynacji nerwowej lub typowe
objawy charakterystyczne dla mézgowego pora-
zenia dziecigcego. Naturalne powiazania przyczy-
nowo-skutkowe w sposéb empiryczny w badanej
populacji dzieci z MPD i dzieci rozwijajacych si¢
prawidlowo z grupy poréwnawcze] wykazano
przy uzyciu modelu matematycznego syntetycznej
funkcji diagnostycznej, ktéra w systemie liczbo-
wym (0,1) okresla stopien zagrozenia rozwoju
mozgowego porazenia dziecigcego oraz ,,wagi”
poszczegdlnych cech diagnostycznych, co ilustru-
je rysunek 1.

Jak wynika z analizy liczbowej ,,wag”, czyli
sity wptywu danej cechy na rozwazany proces
zagrozenia rozwoju mozgowego porazenia dzie-
cigcego, najwicksze wagi maja kolejno cechy: X
— opisujaca masg ciata po urodzeniu, X;9 — scho-
rzenia noworodka, X,, — urazy okoloporodowe,
X0 — czas trwania ciazy, X;s obwdd klatki pier-
siowej, X3 — zywotnos¢ noworodka po urodzeniu,
X6 — dlugo$¢ ciata, X;7; — obwod gltowy, X, —
zagrozenie rozwoju ptodu, X4 — Zywotnos¢ nowo-
rodka po 10-20 minutach, Xz — zagrozenie poro-
nieniem, Xy — stany patologiczne matki w ciazy.
Mate wagi uzyskaly czynniki rodzinne (cecha X5),
cechy socjodemograficzne (od X, do Xs) oraz cha-
rakter porodu (cecha X;)).

Zestawienie $rednich wartosci funkcji Zzrmpp
dla badanych grup dzieci MPD i GP ilustruje ry-
sunek 2.

Jak wynika z analizy statystycznej przedsta-
wionej w tabeli §redni poziom zagrozenia rozwoju
mpd w grupie badanych dzieci MPD, na poczatku
obserwacji byl istotnie wyzszy niz w grupie po-
rownawczej GP.

Interesujace jest poréwnanie sredniej Zzrmpp
— zagrozenia rozwoju mpd w grupie MPD podzie-
lonej na 4 podgrupy wedhug wieku plodowego
noworodka. Na rysunku 3 zestawiono S$rednie
wartosci  funkcji Zzrmpp Opisujacej zagrozenie
rozwoju mpd z uwzglednieniem wieku ptodowego
w populacji dzieci z MPD i grupy poréwnawczej
GP (rys.3).
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Poréwnanie srednich funkcji Zzrmpp podgrup
dzieci z MPD wydzielonych ze wzgledu na wiek
ptodowy z grupa GP wykazalo rdznice istotne
statystycznie na poziomie p<0,001. Na rysunku 3
wida¢ wyraznie narastajace wartosci Srednich
funkcji Zzrmpp Wraz z obnizaniem si¢ wieku pto-
dowego.

Interesujace, ze pordéwnanie dzieci donoszo-
nych z podgrupami wczesniakéw wykazuje rézni-
ce istotne statystycznie na poziomach p<0,05,
p<0,01 i p<0,001. Porownanie wcze$niakow mig-
dzy soba, to jest wczesniakow, ktorych czas ciazy
wynosi 37-34 Hbd, z wczesniakami z Hbd 33-30
(p<0,05) i wczesniakami z Hbd 29 i ponizej wy-
kazuje réwniez rdznice istotne statystycznie (na
poziomie p<0,05 i p<0,01). Nie znaleziono rdznic
W poziomie zagrozenia rozwoju mpd miedzy
wcezesniakami urodzonymi w 33-30 Hbd i wcze-
$niakami urodzonymi ponizej 29 Hbd. Wynika
z tego wniosek, ze dzieci przedwcze$nie urodzone
w 33-30 Hbd maja tak duze zagrozenia jak wcze-
$niaki urodzone ponizej 29 Hbd.

Tablica korelacyjna migdzy parami cech dia-
gnostycznych prezentujaca wspotczynniki korela-
¢ji informuje, ze wiek ptodowy jest ujemnie sko-
relowany z cechami somatometrycznymi nowo-
rodka, jak masa i dlugo$¢ ciata, obwody glowy
1 klatki piersiowe;.

Podobne spostrzezenia poczynili inni autorzy
[16, 17, 18, 19].

Retrospektywna ocena czgstosci wystgpowa-
nia tych czynnikoéw ryzyka u dzieci z grupy MPD
wskazuje, ze moga one prognozowac patologi¢
rozwoju psychomotorycznego juz po urodzeniu,
zatem obliguje to lekarzy i rodzicow do rozpoczg-
cia stymulacji metodami neurofizjologicznymi
zanim uwidocznia si¢ skutki uszkodzenia mozgo-
wia w postaci zespolu objawdéw mpd.

Na rysunku 4 przedstawiajacym $rednie warto-
sci funkcji diagnostycznej Zzrvpp W podgrupach
dzieci z r6znymi formami mozgowego porazenia
dzieciecego w zaleznosci od topograficznych zmian
uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego. Naj-
wyzsze warto$ci uzyskata grupa dzieci z najcigz-
sza postacia mdzgowego porazenia dziecigcego
tri- tetraprezy, najnizsze grupa dzieci zdrowych
oraz podgrupa GPW dzieci leczonych w pierw-
szych miesiacach zycia, ktore rozwijaly si¢ po
ukonczeniu 1 roku zycia prawidtowo. Przydatnos¢
funkcji dla oceny zagrozenia rozwoju mpd jest
wiarygodna 1 przydatna praktycznie do wczesnej
kwalifikacji niemowlat ryzyka do terapii neurofi-
zjologiczych. W dostepnej literaturze przedmiotu
[poza praca 18, 20] nie znaleziono podobnych
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»Wagi*“ cech diagnostycznych funkcji Z,zvpp

RYSUNEK 1. Syntetyczna funkcja diagnostyczna Z;gypp Wyrazajaca zagrozenie rozwoju MPD, opisana przez
19 diagnostycznych cech anamnestycznych oraz ich ,,wagi”
FIGURE 1. Synthetic diagnostic function Zrypp determining the risk of development of ICP, described by
19 diagnostic anamnestic features and their significance
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RYSUNEK 2. Zestawienie Srednich wartosci funkcji diagnostycznej Z;gmpp W grupie dzieci, u ktérych rozwinelo si¢
mézgowe porazenie dzieciece (MPD) oraz w grupie dzieci zdrowych (GP) (p<0,01)
FIGURE 2. A comparison of mean values of diagnostic function Zzrypp in the group of children who developed infantile
cerebral palsy (ICP) and in the group of healthy children (GP) (p<0.01)
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RYSUNEK 3. Zestawienie Srednich wartosci funkcji Zzgypp W badanych grupach dzieci z uwzglednieniem wieku
plodowego (p<0,001)
FIGURE 3. A comparison of mean values of function Zzgypp in the studied groups of children, taking into consideration
fetal age (p<0.001)
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Wykres $rednich wartosci syntetycznej funkcji Zzrvpp
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Grupy dzieci z MPD uwzgledniajace stopien i topologiczna lokalizacj¢ uszkodzenia
neuronu centralnego

RYSUNEK 4. Wykres Srednich wartosci syntetycznej funkeji Z;gypp W podgrupach niemowlat, u ktérych w3 r. z
stwierdzono rozne postacie mézgowego porazenia dzieci¢gcego
FIGURE 4. Graph of mean values of synthetic function Z,zypp in the subgroups of newborns with various forms
of infantile cerebral palsy diagnosed in the third year of their lives

syntetycznych opracowan w ostatnich latach, co
uniemozliwia odniesienie uzyskanych wynikow
wlasnych oceny zagrozenia rozwoju mézgowego
porazenia dziecigcego u niemowlat ryzyka.

DYSKUSJA

Zgodnie z doniesieniami innych autoréow [2,
4, 7, 9, 16, 21] wspolistnieja liczne czynniki
ryzyka w okresie prenatalnym, okotoporodowym
i noworodkowym odpowiedzialne za patologi¢
strukturalng oun i zaburzenia funkcji psychomo-
torycznych u dzieci ryzyka, ktorych udziatl trud-
no oszacowaé, biorac pod uwage czgsto$¢ ich
wystepowania. Przy pomocy modelu matema-
tycznego syntetycznej funkcji diagnostycznej
wedhug algorytmu A. Krefft mozna uzyskaé po-
glad o sile wplywu poszczegbdlnych czynnikoéw
ryzyka, ktére sa odpowiedzialne za wczesna
patologi¢ rozwojowa zwiazana z uszkodzeniem
dojrzewajacego mozgu w populacji dzieci ryzyka
od urodzenia do 3 roku zycia i rozwini¢cie pora-
zenia mozgowego [18, 20]. Wartosci $rednie
syntetycznego wskaznika Zzryvpp funkcji diagno-
stycznej mierzace poziom zagrozenia rozwoju
mozgowego porazenia dziecigcego w grupie
dzieci ryzyka statystycznie istotnie wzrastaja
wraz ze skracaniem si¢ czasu trwania ciazy
(najwigkszy ponizej 33 tygodnia ciazy), jak tez
zwiazane sa z wystgpowaniem urazéw okolopo-
rodowych, infekcji w okresie noworodkowym,
staba zywotno$cia oraz niskimi parametrami
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somatometrycznymi noworodka. Zaleznos$ci te
dostrzegaja inni badacze [5,6,17, 18, 21, 22].

Ocena warto$ci funkcji Zzrmpep Wykazuje
zroznicowanie niemowlat w zaleznos$ci od rozwi-
nigtej] w 3 r.z postaci mpd, przy czym najwyzsze
wartosci uzyskata grupa z tri i tetrapareza, nastep-
nie parapareza i diplegia, jednakowo nizsze z he-
mipareza, monopareza i postacia mieszang pira-
midowo-pozapiramidowa. Ponadto poréwnanie
statystyczne migdzy podgrupami MPD i dzie¢mi
zdrowymi i prawidlowo rozwijajacymi si¢ wyka-
zato (p{0,01). Wielu autorow zwraca uwage na
ograniczenia efektywnos$ci terapii w zaleznosci
od rozleglosci uszkodzenia, wieku plodowego
noworodka oraz indywidualnych mozliwosci
plastycznego moézgu [3,11,17, 18]. Jednakze
obserwacja kliniczna dzieci ryzyka w S$wietle
wspoélczesnej rehabilitacji pozwala mie¢ nadzieje
na poprawe jakosci zycia, tym wigksza im wcze-
$niejsza 1 bardziej systematyczna bedzie terapia
[10, 12, 23].

W obliczu odpowiedzialnosci za rozwoj nie-
pelnosprawno$ci dzieci z wczesnym uszkodze-
niem moézgu, prezentowane badania pozwalaja na
sformutowanie wnioskow.

WNIOSKI

1. Istnieje konieczno$¢ ksztattowania proz-
drowotnych postaw wsrod miodziezy i dorostych
przez propagowanie zdrowego trybu zycia w wie-



ku prokreacyjnym, §wiadome rodzicielstwo oraz
unikanie zagrozen dla dziecka w okresie prenatal-
nym.

2. Zapewnienia wysoko specjalistycznej opie-
ki ginekologiczno-potozniczej nad matka i dziec-
kiem od poczecia do narodzin.

3. Zapewnienia odpowiedzialnej troski specja-
listbw neonatologéw w zakresie rozwoju wigzi
migdzy matka i noworodkiem po urodzeniu oraz
w okresie niemowlecym, szczegbdlnie w grupie
dzieci ryzyka.

4. Wczesne prognozowanie wystapienia mo-
zgowego porazenia dziecigcego u niemowlat przy
pomocy syntezy wspolistniejacych czynnikow
anamnestycznych i symptomatycznych warunkuje
wprowadzenie wczesnej efektywnej terapii meto-
da odruchowej lokomocji i integracji sensorycz-
nej.

PISMIENNICTWO

1. Bobath B., Bobath K. (1994) Die motorische Entwicklung
bei Zerebralpalsen, Wyd. 4, Georg Thieme Verlag, Stutt-
gart, New York.

2. Helwich E. (1993) Uszkodzenie niedotlenieniowo-niedo-
krwienne mozgu noworodka, Postgpy w Neonatologii,
4:65.

3. Kanda T., Pidcock FS., Hayakawa K., Yamori Y.,
Shikata Y. (2004) Motor outcome differences between
two groups of children with spastic diplegia who received
different intensities of early onset physiotherapy followed
for 5 years, Brain & Development, 26(2): 118.

4. Laure-Kamionowska M. (1996) Neuropatologia zmian
okotoporodowych [w:] R. Michatowicz (red.) Dziecko z
ciqzowo-okoloporodowym uszkodzeniem oun. CZD, War-
szawa, 7.

5. Vojta V. (1988) Die zerebralen Bewegungsstérungen im
Sduglingsalter, Ferdinand Enke Verlag, Stuttgart.

6. VolpeJ.J. (1995)  Hipoxic-ischemic  encephalopaty:
Neuropathology and pathogenesis [w:] J. J. Volpe (red.)
Neurology of the newborn, Wyd.3. W. B. Sanders CO,
Montreal, 279.

7. Bauer H. (1985) Das symptomatische Risikokind — von
der Zustandbeschreibung zur Differentialdiagnose einer
Entwicklungsstorung. Krankengymnastik, 41: 1105.

8. Nelson K. B., Elenberg J. H. (1979) Neonatal Sings as
Predictors of Cerebral Palsy. Pediatrics, 64: 225.

9. Losiowki Z., Czochanska J., Bielicka-Cymerman J.

(1992)  Okotoporodowe stany niedotlenieniowo-nie-

dokrwienne przyczynq mozgowego porazenia dzieciece-

go: Mity czy fakty, Pediatr. Pol. 67: 328.

Weinke 1. (1992) Early Diagnosis of Cerebral Palsy:

Vojta Approach [w:] H. Forssberg, H. Hirschfeld (red.)

Movement Disorders in Children. Medicine and Sport-

Sciences, 36: 86.

10.

58

11.

14.

15.

17.

18.

20.

21.

22.

23.

24.

Godula-Stuglik U., Marek B. (1996) Ocena wczesnych
wynikow leczenia noworodkow z encefalopatiq niedotle-
nieniowo-niedokrwiennq ze szczegolnym uwzglednieniem
rodzaju uszkodzen oun. Ann. Acad. Med. Silesien, Supl.
23:99.

. Ingram T. T. S. (1955) The early manifestations and

course of diplegia in childhood, Arch. Dis. Cild, 30: 244.

. Zgorzalewicz B., Zwyrzykowska E., Toczko A. (1990)

Aktualny stan badan nad rozpowszechnieniem mozgowe-
go porazenia dzieciecego, Przegl. Pediatr., 20(1): 6.
Sadowska L. (2003) Wroctawski Model Usprawniania
(WMU) dzieci z uszkodzeniami osrodkowego uktadu ner-
wowego [w:] 1. Kowalski, R. Lewandowski (red.) Rehabi-
litacja pediatryczna, WSRDA, Olsztyn, 85.

Kreftt A. (1999) Funkcje diagnostyczne zjawisk nieob-
serwowalnych, Wydawnictwo Politechniki Wroctawskiej,
Wroctaw.

. Kapusta K. (1994) Ocena stanu neurorozwojowego wcze-

Sniakow urodzonych z matq masq ciata, Neurol. Dziec.
3(5):7.

Kiebzak W. (1995) Wczesne rozpoznawanie zaburzen
rozwoju psychomotorycznego dzieci ryzyka a skutecznosé
rehabilitacji ruchowej metodq Vojty [praca doktorska].
AWF, Krakow.

Banaszek G. (2002) Rozwdj niemowlqt i jego zaburzenia
a rehabilitacia metodq Vojty. a-medica press, Bielsko-
Biata.

. Zajkiewicz K. (2004) Rozwdj morfofunkcjonalny w pier-

wszym roku zycia dzieci urodzonych przedwczesnie. [pra-
ca doktorska]. AWF, Wroctaw.

Sadowska L., Krefft A., Wiraszka A. (2000) Ocena dia-
gnostyki i stymulacji metodq Vojty dzieci z zaburzeniami
rozwoju psychomotorycznego [w:] L. Sadowska (red.)
Neurokinezjologiczna diagnostyka i terapia dzieci z zabu-
rzeniami rozwoju psychomotorycznego, Studia i Mono-
grafie nr 58, AWF, Wroctaw, 243.

Szmigiel Cz., Kiebzak W., Banaszek G., Gasinska M.,
Dotyk B., Lejman T. (1999) Wystepowanie czynnikéw ry-
zyka u dzieci z mozgowym porazeniem dzieciecym, Poste-
py Rehabil., 3: 83

Whyte H. (1992) Birth asphyxia, cerebral hemodynamics
and cerebral lesions, Currents Opinion in Pediatrics, 4:
217.

Costi G. C., Radice C., Raggi A. i in. (1983) Le sette
reazioni posturali di Vojta come depistage delle altera-
zioni neuromotorie del lattente, Esperianza su 2.382 sog-
getti. Ped. Med. Chir., 5: 59.

Hagberg B. G. (1979) Epidemiological and Preventive
Aspects of Cerebral Palsy and Severe Mental Retardation
in Sweden. Eur J Pediatr, 130: 71.

Krystyna Gomulska
ul. Hoene-Wronskiego 13 ¢
50-376 Wroctaw
tel . 071 3200606
rehroh@pediatria.am.wroc.pl



