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Streszczenie

Abstract

Wprowadzenie: Ostabienie potencjatu wzrostowego dziecka jest czesto obserwowane w schorzeniach o charakterze przewlektym.

Gelem pracy byta ocena zaburzen wzrastania dzieci i mtodziezy chorych na przewlekte schorzenia narzadéw zmystow - wzroku lub stuchu, oraz dzie-
ci chorych na mukowiscydoze.

Materiat i metody: Materiat stanowity dane antropometryczne (wysoko$¢ i masa ciata, wskaznik BMI) oraz dane uzyskane z wywiadu lekarskiego.
Dane medyczne dotyczyty stopnia nasilenia wady dziecka, etiologii schorzenia oraz przebytych terapii leczniczych. Ze wzgledu na zréznicowany wiek
badanych, indywidualne dane pomiarowe standaryzowano na $rednia arytmetyczna i odchylenie standardowe odpowiedniej klasy wieku oraz ptci
uktadu odniesienia, ktéra stanowity pomiary antropometryczne dzieci i mtodziezy warszawskiej. Za dzieci niskoroste uznano takie, ktorych warto-
Sci wysokosci ciata miescity sie ponizej -2 odchylenia standardowego wzgledem $redniej.

Wyniki: Wsrod dzieci z deficytem wzroku powazne zaburzenia wzrastania odnotowano u 32 o0séb (11,1%), ktorych wada wzroku byta nastepstwem
m.in.: retinopatii weze$niakow, nowotworéw wewnatrzczaszkowych oraz urazéw gtowy. W grupie dzieci z deficytem stuchu powazne zaburzenia wzra-
stania zaobserwowano u 19 0s6b (10,2%); wada stuchu byta nastepstwem m.in. przyjmowania antybiotykéw i innych lekéw ototoksycznych, zara-
zenia matki wirusem rézyczki w czasie ciazy, zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych lub spowodowana byta choroba watroby lub nerek u matki. Wéréd
dzieci chorych na mukowiscydoze niskorosto$¢ odnotowano u 16 badanych (25,8%). W grupie tej dominowali chorzy z najciezszym typem mutacji,
tj. AB08/A508. U wszystkich dzieci niskorostych zaobserwowano réwniez duze niedobory masy ciata (najwieksze u dzieci chorych na mukowiscy-
doze oraz u dzieci z deficytem wzroku).

Whioski: Niejednokrotnie trudno jednoznacznie ustali¢, na ile ostabienie potencjatu wzrostowego wynika z dziatania samego czynnika chorobowego,
a na ile z zastosowanej metody leczniczej

Stowa kluczowe: choroby przewlekte, zaburzenia wzrastania, dzieci niskoroste, schorzenia narzadéw zmystéw, mukowiscydoza

Introduction: Weakening of a child’s growth potential is often observed in the case of chronic illness.

Aim of the study: The paper aimed at the assessment of growth disorders in children and young people suffering from chronic sensory organ disease
i.e. vision and hearing disease and children suffering from cystic fibrosis.

Material and methods: The anthropometric data (height, body weight, body weight index BMI) and the medical history data constitute the material of
the paper. The medical history data regarded an extent of the child’s defect intensification, disease etiology and past curative therapies. Due to the dif-
ferent age of the subjects, the individual measurement data were standardized as an arithmetic mean and standard deviation of a relevant age class
and sex of a reference system, and the data were constituted by the anthropometric measurements of the children and young people in Warsaw. Tho-
se children were considered to be short-statured ones whose body height values were below -2 of the standard deviation relative to the mean.
Results: Among the children with vision deficiency, serious growth disorders were noticed in 32 subjects (11.1%), whose vision defect resulted from,
but was not limited to, retinopathy in premature infants, intracranial neoplasm, and head injuries. In the group of children with hearing deficiency, se-
rious growth disorders were observed in 19 subjects (10.2%), whose hearing defect resulted from, but was not limited to, receiving antibiotics and
other ototoxic drugs, catching a rubella virus by a mother during her pregnancy, cerebrospinal meningitis, and mother’s liver or kidney disease. Among
the children suffering from cystic fibrosis, short stature was noticed in 16 subjects (25.8%). In this group, the patients with the hardest mutation ty-
pe i.e. A508/ A508 dominated. In all short-statured children, big body weight deficiency was also observed and the biggest deficiency was noticed
in children with cystic fibrosis and children with vision deficiency.

Conclusions: It is sometimes difficult to determine unambiguously to what extent weakening of the growth potential results from the activity of the
disease factor itself or from the treatment method applied.

Key words: chronic illness, growth disorders. short-statured children, sensory organ disease, cystic fibrosis

Wprowadzenie

Zgodnie z definicja Amerykanskiej Akademii Pediatrii,
choroba przewlekta to schorzenie, na ktére osoba cierpi
przez dtugi czas, czesto przez cate zycie, co powoduje ko-
niecznosc statej i wzmozonej opieki medycznej (1). Przyjmu-

je sie, ze obecnie na swiecie ok. 10-20% dzieci i mtodziezy
cierpi na rozmaite choroby przewlekte (1-3). Do najczest-
szych schorzen tego typu nalezg m.in. choroby uktadu
pokarmowego, oddechowego, schorzenia nerek, rozmaite
endokrynopatie, zapalne choroby tkanki tacznej oraz zabu-
rzenia faknienia (1, 4). Wptyw chorob o charakterze przewle-
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ktym na rozwoj fizyczny dziecka zalezy od rodzaju schorze-
nia, jego intensywnosci, wieku wystapienia oraz sposobu le-
czenia choroby (5). Typowymi nastepstwami choréb chro-
nicznych sa: ostabienie tempa wzrastania dziecka, mniej in-
tensywny pokwitaniowy skok wysokosci ciata, mniejsza
ostateczna wysokos¢ ciata, opc&nione dojrzewanie ptciowe,
op&nione dojrzewanie kos¢ca oraz niedobor masy ciata (5, 6).

Ostabienie potencjatu wzrostowego w chorobach prze-
wlektych prowadzi nierzadko do wystgpienia u dziecka nisko-
rostosci, czyli wartosci wysokosci ciata ponizej 3 percentyla
lub ponizej 2 odchylenia standardowego wzgledem sredniej
dla populacji (7, 8). Na zaburzenia wzrastania majg wptyw
gtownie czeste stany zapalne, niedozywienie pierwotne lub
wtorne oraz takze, jako skutek uboczny, stosowane terapie
lecznicze (6, 9). W celu poprawy tempa wzrastania oraz uzy-
skania prawidtowego wzrostu ostatecznego i prawidtowych
proporcji ciata, u dzieci niskorostych stosuje sie terapie re-
kombinowanym ludzkim hormonem wzrostu (rhGH). W Pol-
sce nieodptatng terapig rhGH objeci sg aktualnie pacjenci
z somatotropinowg niedoczynnoscig przysadki, z zespotami
Turnera i Pradera-Willego oraz z przewlekta niewydolnoscia
nerek (10, 11).

Cel pracy

Celem pracy byta ocena zaburzen wzrastania dzieci
i mtodziezy chorych na przewlekte schorzenia narzadow
zmystow - wzroku lub stuchu, oraz dzieci chorych na muko-
wiscydoze. Ustalono ponadto czestos¢ wystepowania nisko-
rostosci wsrod badanych dzieci oraz podjeto probe ustale-
nia przyczyn ostabienia ich potencjatu wzrostowego.

Material i metody

Materiat stanowity dane antropometryczne (wysokosc
i masa ciata) oraz dane uzyskane z wywiadu lekarskiego dla
trzech grup dzieci i mtodziezy: z przewlektymi schorzeniami
narzadu wzroku lub narzgdu stuchu oraz dzieci chorych na
mukowiscydoze. Dane medyczne dotyczyty stopnia nasile-
nia wady dziecka, etiologii schorzenia oraz przebytych tera-
pii leczniczych.

Badaniami objeto 288 osob z wadg wzroku (126 ?
i 162 o )w wieku od 6 do 19 lat (x=14,3+3,2), bedacych
uczniami Osrodkéw Szkolno-Wychowawczych dla Dzieci
Niewidomych we Wroctawiu oraz w Krakowie. Ustalono, ze
65% badanych stanowity osoby niedowidzace, zas 35% to
osoby niewidome. Ze wzgledu na etiologie schorzenia narza-
du wzroku badanych podzielono na 3 grupy. Najliczniejsza
grupe (48%) stanowity dzieci i mtodziez z wadami wrodzony-
mi, nabytymi w trakcie rozwoju prenatalnego, m.in. z wrodzo-
nym zanikiem nerwu wzrokowego oraz zacma wrodzong. Ko-
lejng grupe (27%) tworzyli badani z wadami wzroku nabyty-
mi po urodzeniu, na skutek urazow czaszkowo-mozgowych
oraz gatki ocznej, retinopatii wcze$niakdw oraz nowotworow
(gtéwnie siatkowczaka). Do trzeciej grupy (25%) zakwalifiko-
wano badanych z dziedzicznymi wadami wzroku, takimi jak:
dziedziczna degeneracja siatkowki, zacma rodzinna oraz za-
nik nerwu wzrokowego.

Adres do korespondencji: Wioleta Umtawska
Katedra Antropologii Uniwersytetu Wroctawskiego
ul. Kuznicza 35, 50-137 Wroctaw

tel.: (071) 344 32 65, fax.: (071) 375 26 97
e-mail: wilota@antropo.uni.wroc.pl

Badani z deficytem stuchu (n=186, 87 ¢ i 99 " ) byli
uczniami dwoch Osrodkéw Szkolno-Wychowawczych dla
Dzieci i Mtodziezy Niestyszacej we Wroctawiu oraz w Krako-
wie. Sredni wiek badanych wyniost 13,6+ 1,6 roku (min. 10
lat, max 16 lat). W&réd badanych dominowaty osoby zupet-
nie pozbawione stuchu (90%), zas 10% stanowity osoby
niedostyszace. Z uwagi na etiologie schorzenia narzadu stu-
chu wydzielono trzy grupy badanych. Najliczniej reprezento-
wana byta grupa dzieci z wadami nabytymi po urodzeniu
(53%), spowodowanymi m.in. porodem przedwczesnym,
urazem okotoporodowym, zapaleniem opon mézgowo-rdze-
niowych czy przyjmowaniem lekow ototoksycznych we wcze-
snym dziecinstwie. Uczniowie z dziedzicznym uszkodzeniem
stuchu, stwierdzonym w wywiadzie przynajmniej u jednego
z rodzicow lub u rodzenstwa, stanowili 27% badanych, nato-
miast zaburzenia nabyte w okresie prenatalnym wystepowa-
ty w 20% przypadkow (m.in. zakazenie matki wirusem rozycz-
ki w czasie ciazy, konflikt serologiczny, choroby matki).

Grupe 0s6b chorych na mukowiscydoze stanowili pa-
cjenci trzech osrodkow leczenia mukowiscydozy w Polsce:
w Warszawie, w Karpaczu oraz w Rabce. Badaniami objeto
62 osoby (30 9 1320 ) wwieku 11,5+5,6 roku (min. 1 rok,
max 19 lat). U wszystkich pacjentéw rozpoznanie choroby
zostato potwierdzone dodatnimi wynikami testow potowych.
Przecietny wiek diagnozy mukowiscydozy wyniost ok. 3 lat,
a okoto 75% dzieci zostato zdiagnozowanych w pierwszych
miesigcach zycia. Przewazajgca czes¢ badanych (86%) ce-
chowata sie niewydolnoscig wewnatrzwydzielnicza trzustki
i przyjmowata suplementacje enzymow trzustkowych.
U wszystkich badanych wykonano badania molekularne DNA
okreslajace typ mutacji genu CFTR. Na podstawie tych da-
nych wyodrebniono trzy grupy osob. Najliczniejsza grupe
(48%) stanowity dzieci o genotypie A508/A508 okreslanym
jako mutacja ciezka, drugg w kolejnosci (39%) zas osoby
o genotypie A508/Mt, okreslanym jako mutacja o tago-
dniejszym przebiegu choroby, gdzie Mt oznacza inng muta-
cje niz A508 np. R334W, R117H. Do trzeciej, najmniej licz-
nej grupy (13%) nalezaty osoby o typie mutacji Mt/Mt, np.
3849+10kbC>T/3849+10kbC:T, 3849+10kbCsT/3659delC.

Pomiary wysokosci i masy ciata badanych wykonano
zgodnie z technikg opisang przez Martina i Sallera (12).
Obliczono wskaznik masy ciata BMI ze wzoru BMI=(masa
ciata [kg]l/wysokos$¢ ciata [cm2]).

Ze wzgledu na zréznicowany wiek badanych, indywidu-
alne dane pomiarowe standaryzowano na srednig arytme-
tyczng i odchylenie standardowe odpowiedniej klasy wieku
oraz ptci uktadu odniesienia. Grupe odniesienia stanowity
pomiary antropometryczne dzieci i mtodziezy warszawskiej
(13). Za dzieci niskoroste uznano takie, ktorych wartosci wy-
sokosci ciata miescity sie ponizej -2 odchylenia standardo-
wego wzgledem sredniej dla grupy odniesienia. Analizy sta-
tystycznej dokonano przy uzyciu programu Statistica 6.0.

Wyniki

Badane dzieci ze schorzeniami przewlektymi wyraznie
ustepowaty wysokoscig i masg ciata swoim zdrowym réwie-
$nikom. Najwieksze odchylenia in minus odnotowano u dzie-
ci chorych na mukowiscydoze, nastepnie u dzieci z deficytem
wzroku, najmniejsze za$ u dzieci z deficytem stuchu (tab. I).
Duza rozpietos¢ wartosci standaryzowanych cech antropo-
metrycznych (minimum i maksimum) wskazujg na to, iz ba-
danych cechowata stosunkowo duza zmiennos$c¢ fenotypowa
(tab. I).
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Tabela I: Standaryzowane wartosci cech somatycznych badanych dzieci ze schorzeniami przewlektymi
Table I: Standardized values of somatic features of the examined children with chronic disease

Rodzaj schorzenia/Disease Wysokos¢ ciata/Body height Masa ciata/Body weight BMI/Body mass index

X s min-max X s min-max X s min-max
Wada wzroku/ Vision defect -0,59 1,23 -5,63-3,20 0,59 1,29 -5,03-3,17 0,11 1,20 -3,60-3,52
Wada stuchu/Hearing defect 0,54 1,15 -4,41-2,36 -0,54 1,10 -2,46-3,30 0,08 114 1,89-4,54
Mukowiscydoze/ Cystic fibrosis 0,92 135 -4,28-1,64 092 112 -3,22-1,08 0,72 0,96 2,92:1,79

Tabela II: Niskorosto$¢ u badanych dzieci ze schorzeniami przewlektymi
Table IIl:  Short stature in the examined children with chronic disease

Rodzaj schorzenia/Disease Niskorosto$¢/Short stature

n %
Wada wzroku/ Vision defect 32 1,1
Wada stuchu/Hearing defect 19 10,2
Mukowiscydoza/Cystic fibrosis 16 258

Powazne zaburzenia wzrastania, powodujgce niskoro-
stos¢, zaobserwowano we wszystkich trzech rozpatrywa-
nych grupach dzieci ze schorzeniami przewlektymi, a naj-
wiekszy odsetek dzieci niskorostych odnotowano wsrod
dzieci chorych na mukowiscydoze (tab. II).

Wsrod dzieci z deficytem wzroku zaburzenia wzrastania
odnotowano u 32 osob (11,1%). W grupie tej znalazty sie
osoby niewidome (n=17) oraz niedowidzace (n=15), ktérych
wada wzroku byta nastepstwem m.in.: retinopatii wczesnia-
kow (n=8), siatkowczaka (n=2), badz innych nowotwordw
oun (n=2), wodogtowia wrodzonego (n=3), urazow gtowy
(n=1) oraz zespotu Crouzona (n=1).

W grupie dzieci z deficytem stuchu powazne zaburzenia
wzrastania zaobserwowano u 19 osob (10,2%). Wszystkie
osoby niskoroste to dzieci zupetnie pozbawione stuchu,
ktorych wada byta nastepstwem m.in.: przyjmowania anty-
biotykdw i innych lekow ototoksycznych (n=6), zarazenia
matki wirusem rozyczki w czasie cigzy (n=4), zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych we wczesnym dziecinstwie (n=3)
oraz spowodowana chorobg watroby lub nerek u matki
(n=2).

Wsroéd dzieci chorych na mukowiscydoze niskorostosé
odnotowano u 16 badanych (25,8%). W grupie tej domino-
wali chorzy z najciezszym typem mutacji, tj. A508/A508 (po-
nad 70%).

=T [ §¢ height
*—V masa ciata/body weight
O BMI/Body Mass Index

wada wzroku
vision defect

mukowiscydoza
cystic fibrosis

wada stuchu
hearing defect

Ryc. 1. Srednie wartosci standaryzowanych cech somatycznych w grupie dzieci ni-
skorostych

Fig. 1. Average values of the standardized somatic features in the group of the short-
statured children

Wsréd wszystkich dzieci niskorostych, niezaleznie od ro-
dzaju schorzenia, zaobserwowano rowniez duze niedobory
masy ciata, najwieksze u dzieci chorych na mukowiscydoze
oraz u dzieci z deficytem wzroku (ryc. 1).

Omowienie

Szacowana czestos¢ wystepowania niskorostosci w po-
pulacji generalnej wynosi ok. 3% (8). Badane przez nas
dzieci i mtodziez cechowaty sie znacznie wiekszym odset-
kiem osob z powaznymi zaburzeniami wzrastania, gdyz co
dziesigte dziecko ze schorzeniami narzadéw zmystow i co
czwarte dziecko chore na mukowiscydoze okazato sie dziec-
kiem niskorostym.

Wsrod dzieci z deficytem wzroku znalazty sie takie,
u ktorych wykryto i leczono nowotwory mézgu oraz siatkow-
czaka. U tych osdb stosowano radioterapie, chemioterapie,
zabiegi chirurgiczne oraz leczenie skojarzone, jednak dane
medyczne nie zawieraty doktadnych informaciji na temat da-
wek stosowanych lekow oraz promieniowania jonizujgcego.
Wspotczesne metody terapii onkologicznej przyczyniaja sie
do wzrostu liczby osob trwale wyleczonych, jednak negatyw-
nymi nastepstwami metod leczniczych sg zaburzenia wzra-
stania i dojrzewania ptciowego (14, 15). Naswietlanie gtowy
promieniami jonizujacymi w leczeniu guzow wewnatrzcza-
szkowych wywotuje czesto morfologiczne i czynnosciowe
uszkodzenie osi podwzgoérze-przysadka i w konsekwencji
wielohormonalng lub somatotropinowa niedoczynnos¢ przy-
sadki. Nastepstwem terapii moze byc¢ rowniez uszkodzenie
tkankowych receptoréw hormonu wzrostu (GH) oraz insuli-
nopodobnych czynnikéw wzrostu (IGF-l) (15, 16). Ponadto
stosowane w chemioterapii rozmaite cytostatyki, hamujace
namnazanie komoérek nowotworowych moga uposledzaé
wytwarzanie hormonu wzrostu przez przysadke; podkresla
sie rowniez ich szkodliwe dziatanie na tkanke kostng (17).
Uposledzenie procesu wzrastania u dzieci po leczeniu prze-
ciwnowotworowym moze by¢ czesciowo odwracalne lub nieod-
wracalne i moze utrzymywac sie az do wieku dorostego (18).

U dzieci z deficytem wzroku, ktére doznaty powaznego
urazu czaszkowo-mozgowego i w jego nastepstwie wystapi-
to odklejenie siatkowki bgdz pourazowy zanik nerwu wzroko-
wego, doszto najprawdopodobniej do jatrogennego niedo-
boru wysokosci ciata. Silne urazy czaszkowo-mozgowe mo-
ga powodowac zaburzenia morfologiczno-czynnosciowe osi
podwzgorze-przysadka. W badaniach Ruszczynskiej-Wol-
skiej i wsp., u ponad 60% dzieci, ktore doznaty powaznych
urazéw gtowy wystapity zaburzenia endokrynologiczne, do-
tyczace gtownie wydzielania hormonu wzrostu (19).

Stosunkowo duzg grupe dzieci niskorostych w badanym
materiale stanowity dzieci, ktorych wada wzroku byta nastep-
stwem retinopatii wczesniakow. Schorzenie to dotyka gtow-
nie noworodki urodzone z niska (<1500 g) lub krancowo ni-
ska (<1000 g) masa ciata i polega na uszkodzeniu niedojrza-
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tych naczyn krwionosnych siatkowki w wyniku zaburzenia
réwnowagi miedzy procesami oksydacyjnymi i antyoksyda-
cyjnymi w tej tkance (20). Wyniki badan dotyczacych rozwo-
ju postnatalnego dzieci urodzonych z niskg masg ciata $wiad-
€z o nadganianiu (catch-up growth) wysokosci ciata u po-
nad 80% tych dzieci $rednio do 2-3 r.z. (21). Z kolei badania
Jaquet i wsp. wskazaty na niedobory wysokosci ciata w wie-
ku dorostym u 0sob urodzonych z niska masg ciata, gdyz po-
nad 10% badanych uznano za osoby niskoroste (22).

Wsrod dzieci niskorostych z deficytem stuchu najwiecej
byto takich, u ktérych utrata stuchu nastgpita na skutek sto-
sowania lekow ototoksycznych oraz rozyczki wrodzonej. Le-
ki ototoksyczne podawane dziecku w przypadku ciezkich
infekcji lub chordb rozrostowych moga powodowac zmniej-
szenie wydzielania GH (23). Z kolei niskorostos¢ u dzieci
z wewnatrzmacicznym zakazeniem wirusem rézyczki moze
by¢ nastepstwem stosunkowo pd&zno ujawniajacych sie en-
dokrynopatii, takich jak: cukrzyca, niedoczynnos¢ lub nad-
czynnos¢ tarczycy, niedobor GH, ale rowniez ograniczenia
bodzcow stuchowych (24). Badanie poziomu GH oraz IGF- po-
zwolitoby doktadniej ustali¢ przyczyne uposledzonego wzra-
stania u tych dzieci.

W przypadku osob chorych na mukowiscydoze, ocena
poziomu rozwoju fizycznego stanowi wazny czynnik progno-
styczny przebiegu choroby oraz dtugosci zycia chorego.
Badania Sharmy i wsp. ujawnity, ze niedozywienie stanowi
istotny czynnik prognostyczny co do dalszego trwania zycia
(25). Czynnikiem prognostycznym czasu przezycia w muko-
wiscydozie jest rowniez wartos¢ wysokosci ciata, wykazano
bowiem, iz prawdopodobienstwo zgonu u osob o warto-
Sciach wysokosci ciata ponizej 5 centyla jest przynajmniej 3-
krotnie wieksze, niz u 0s6b wyzszych (26). Dowiedziono tak-
ze, ze przecietnie 20% osob chorych na mukowiscydoze to
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osoby niskoroste (27). Ostabienie potencjatu wzrostowego
dzieci chorych na mukowiscydoze wynika gtownie z niedo-
zywienia, nawracajgcych infekcji uktadu oddechowego oraz
typu mutacji genu CFTR (28). W badaniach nad relacjg ge-
notyp-fenotyp w mukowiscydozie uzyskiwane wyniki wska-
Zujg na wczesniejsze symptomy choroby, ciezszy jej prze-
bieg, gorsze parametry antropometryczne i oddechowe oraz
wiekszg $miertelnos¢ osoéb z mutacjg A508/A508, anizeli
z innymi typami mutac;ji (29). Wyniki naszych obserwacji wy-
kazaty, ze wsrdd dzieci chorych na mukowiscydoze z powaz-
nymi zaburzeniami wzrastania najwiecej byto badanych o ge-
notypie A508/A508.

Whioski

1. Przyczyn uposledzajacych proces wzrastania bada-
nych przez nas dzieci ze schorzeniami przewlektymi byto
wiele, m.in. leczenie przeciwnowotworowe, stosowanie le-
kow steroidowych, wczesniactwo, czeste infekcje, niedozy-
wienie oraz dtugotrwaty stres zwigzany z chorobg i kalec-
twem. Czynniki te zapewne dziataty synergistycznie.

2. Niejednokrotnie trudno jednoznacznie ustali¢, na ile
ostabienie potencjatu wzrostowego dziecka wynikato z dzia-
fania samego czynnika chorobowego, a na ile z zastosowa-
nej metody lecznicze;j.
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