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Wprowadzenie

Zgodnie z definicj¹ Amerykañskiej Akademii Pediatrii,
choroba przewlek³a to schorzenie, na które osoba cierpi
przez d³ugi czas, czêsto przez ca³e ¿ycie, co powoduje ko-
niecznoœæ sta³ej i wzmo¿onej opieki medycznej (1). Przyjmu-

je siê, ¿e obecnie na œwiecie ok. 10-20% dzieci i m³odzie¿y
cierpi na rozmaite choroby przewlek³e (1-3). Do najczêst-
szych schorzeñ tego typu nale¿¹ m.in. choroby uk³adu
pokarmowego, oddechowego, schorzenia nerek, rozmaite
endokrynopatie, zapalne choroby tkanki ³¹cznej oraz zabu-
rzenia ³aknienia (1, 4). Wp³yw chorób o charakterze przewle-
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Streszczenie
Wprowadzenie: Os³abienie potencja³u wzrostowego dziecka jest czêsto obserwowane w schorzeniach o charakterze przewlek³ym.
Celem pracy by³a ocena zaburzeñ wzrastania dzieci i m³odzie¿y chorych na przewlek³e schorzenia narz¹dów zmys³ów – wzroku lub s³uchu, oraz dzie-
ci chorych na mukowiscydozê. 
Materia³ i metody: Materia³ stanowi³y dane antropometryczne (wysokoœæ i masa cia³a, wskaŸnik BMI) oraz dane uzyskane z wywiadu lekarskiego.
Dane medyczne dotyczy³y stopnia nasilenia wady dziecka, etiologii schorzenia oraz przebytych terapii leczniczych. Ze wzglêdu na zró¿nicowany wiek
badanych, indywidualne dane pomiarowe standaryzowano na œredni¹ arytmetyczn¹ i odchylenie standardowe odpowiedniej klasy wieku oraz p³ci
uk³adu odniesienia, któr¹ stanowi³y pomiary antropometryczne dzieci i m³odzie¿y warszawskiej. Za dzieci niskoros³e uznano takie, których warto-
œci wysokoœci cia³a mieœci³y siê poni¿ej -2 odchylenia standardowego wzglêdem œredniej. 
Wyniki: Wœród dzieci z deficytem wzroku powa¿ne zaburzenia wzrastania odnotowano u 32 osób (11,1%), których wada wzroku by³a nastêpstwem
m.in.: retinopatii wczeœniaków, nowotworów wewn¹trzczaszkowych oraz urazów g³owy. W grupie dzieci z deficytem s³uchu powa¿ne zaburzenia wzra-
stania zaobserwowano u 19 osób (10,2%); wada s³uchu by³a nastêpstwem m.in. przyjmowania antybiotyków i innych leków ototoksycznych, zara-
¿enia matki wirusem ró¿yczki w czasie ci¹¿y, zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych lub spowodowana by³a chorob¹ w¹troby lub nerek u matki. Wœród
dzieci chorych na mukowiscydozê niskoros³oœæ odnotowano u 16 badanych (25,8%). W grupie tej dominowali chorzy z najciê¿szym typem mutacji,
tj. ∆508/∆508. U wszystkich dzieci niskoros³ych zaobserwowano równie¿ du¿e niedobory masy cia³a (najwiêksze u dzieci chorych na mukowiscy-
dozê oraz u dzieci z deficytem wzroku).
Wnioski: Niejednokrotnie trudno jednoznacznie ustaliæ, na ile os³abienie potencja³u wzrostowego wynika z dzia³ania samego czynnika chorobowego,
a na ile z zastosowanej metody leczniczej

S³owa kluczowe: choroby przewlek³e, zaburzenia wzrastania, dzieci niskoros³e, schorzenia narz¹dów zmys³ów, mukowiscydoza

Abstract
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. ∆508/ ∆508 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.
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k³ym na rozwój fizyczny dziecka zale¿y od rodzaju schorze-
nia, jego intensywnoœci, wieku wyst¹pienia oraz sposobu le-
czenia choroby (5). Typowymi nastêpstwami chorób chro-
nicznych s¹: os³abienie tempa wzrastania dziecka, mniej in-
tensywny pokwitaniowy skok wysokoœci cia³a, mniejsza
ostateczna wysokoœæ cia³a, opóŸnione dojrzewanie p³ciowe,
opóŸnione dojrzewanie koœæca oraz niedobór masy cia³a (5, 6). 

Os³abienie potencja³u wzrostowego w chorobach prze-
wlek³ych prowadzi nierzadko do wyst¹pienia u dziecka nisko-
ros³oœci, czyli wartoœci wysokoœci cia³a poni¿ej 3 percentyla
lub poni¿ej 2 odchylenia standardowego wzglêdem œredniej
dla populacji (7, 8). Na zaburzenia wzrastania maj¹ wp³yw
g³ównie czêste stany zapalne, niedo¿ywienie pierwotne lub
wtórne oraz tak¿e, jako skutek uboczny, stosowane terapie
lecznicze (6, 9). W celu poprawy tempa wzrastania oraz uzy-
skania prawid³owego wzrostu ostatecznego i prawid³owych
proporcji cia³a, u dzieci niskoros³ych stosuje siê terapiê re-
kombinowanym ludzkim hormonem wzrostu (rhGH). W Pol-
sce nieodp³atn¹ terapi¹ rhGH objêci s¹ aktualnie pacjenci
z somatotropinow¹ niedoczynnoœci¹ przysadki, z zespo³ami
Turnera i Pradera-Willego oraz z przewlek³¹ niewydolnoœci¹
nerek (10, 11).

Cel pracy
Celem pracy by³a ocena zaburzeñ wzrastania dzieci

i m³odzie¿y chorych na przewlek³e schorzenia narz¹dów
zmys³ów – wzroku lub s³uchu, oraz dzieci chorych na muko-
wiscydozê. Ustalono ponadto czêstoœæ wystêpowania nisko-
ros³oœci wœród badanych dzieci oraz podjêto próbê ustale-
nia przyczyn os³abienia ich potencja³u wzrostowego. 

Materia³ i metody
Materia³ stanowi³y dane antropometryczne (wysokoœæ

i masa cia³a) oraz dane uzyskane z wywiadu lekarskiego dla
trzech grup dzieci i m³odzie¿y: z przewlek³ymi schorzeniami
narz¹du wzroku lub narz¹du s³uchu oraz dzieci chorych na
mukowiscydozê. Dane medyczne dotyczy³y stopnia nasile-
nia wady dziecka, etiologii schorzenia oraz przebytych tera-
pii leczniczych. 

Badaniami objêto 288 osób z wad¹ wzroku (126..... 
i 162      ) w wieku od 6 do 19 lat (x=14,3±3,2), bêd¹cych
uczniami Oœrodków Szkolno-Wychowawczych dla Dzieci
Niewidomych we Wroc³awiu oraz w Krakowie. Ustalono, ¿e
65% badanych stanowi³y osoby niedowidz¹ce, zaœ 35% to
osoby niewidome. Ze wzglêdu na etiologiê schorzenia narz¹-
du wzroku badanych podzielono na 3 grupy. Najliczniejsz¹
grupê (48%) stanowi³y dzieci i m³odzie¿ z wadami wrodzony-
mi, nabytymi w trakcie rozwoju prenatalnego, m.in. z wrodzo-
nym zanikiem nerwu wzrokowego oraz zaæm¹ wrodzon¹. Ko-
lejn¹ grupê (27%) tworzyli badani z wadami wzroku nabyty-
mi po urodzeniu, na skutek urazów czaszkowo-mózgowych
oraz ga³ki ocznej, retinopatii wczeœniaków oraz nowotworów
(g³ównie siatkówczaka). Do trzeciej grupy (25%) zakwalifiko-
wano badanych z dziedzicznymi wadami wzroku, takimi jak:
dziedziczna degeneracja siatkówki, zaæma rodzinna oraz za-
nik nerwu wzrokowego. 

Badani z deficytem s³uchu (n=186, 87     i 99     ) byli
uczniami dwóch Oœrodków Szkolno-Wychowawczych dla
Dzieci i M³odzie¿y Nies³ysz¹cej we Wroc³awiu oraz w Krako-
wie. Œredni wiek badanych wyniós³ 13,6±1,6 roku (min. 10
lat, max 16 lat). Wœród badanych dominowa³y osoby zupe³-
nie pozbawione s³uchu (90%), zaœ 10% stanowi³y osoby
niedos³ysz¹ce. Z uwagi na etiologiê schorzenia narz¹du s³u-
chu wydzielono trzy grupy badanych. Najliczniej reprezento-
wana by³a grupa dzieci z wadami nabytymi po urodzeniu
(53%), spowodowanymi m.in. porodem przedwczesnym,
urazem oko³oporodowym, zapaleniem opon mózgowo-rdze-
niowych czy przyjmowaniem leków ototoksycznych we wcze-
snym dzieciñstwie. Uczniowie z dziedzicznym uszkodzeniem
s³uchu, stwierdzonym w wywiadzie przynajmniej u jednego
z rodziców lub u rodzeñstwa, stanowili 27% badanych, nato-
miast zaburzenia nabyte w okresie prenatalnym wystêpowa-
³y w 20% przypadków (m.in. zaka¿enie matki wirusem ró¿ycz-
ki w czasie ci¹¿y, konflikt serologiczny, choroby matki).

Grupê osób chorych na mukowiscydozê stanowili pa-
cjenci trzech oœrodków leczenia mukowiscydozy w Polsce:
w Warszawie, w Karpaczu oraz w Rabce. Badaniami objêto
62 osoby (30      i 32     ) w wieku 11,5±5,6 roku (min. 1 rok,
max 19 lat). U wszystkich pacjentów rozpoznanie choroby
zosta³o potwierdzone dodatnimi wynikami testów potowych.
Przeciêtny wiek diagnozy mukowiscydozy wyniós³ ok. 3 lat,
a oko³o 75% dzieci zosta³o zdiagnozowanych w pierwszych
miesi¹cach ¿ycia. Przewa¿aj¹ca czêœæ badanych (86%) ce-
chowa³a siê niewydolnoœci¹ wewn¹trzwydzielnicz¹ trzustki
i przyjmowa³a suplementacjê enzymów trzustkowych.
U wszystkich badanych wykonano badania molekularne DNA
okreœlaj¹ce typ mutacji genu CFTR. Na podstawie tych da-
nych wyodrêbniono trzy grupy osób. Najliczniejsz¹ grupê
(48%) stanowi³y dzieci o genotypie ∆508/∆508 okreœlanym
jako mutacja ciê¿ka, drug¹ w kolejnoœci (39%) zaœ osoby
o genotypie ∆508/Mt, okreœlanym jako mutacja o ³ago-
dniejszym przebiegu choroby, gdzie Mt oznacza inn¹ muta-
cjê ni¿ ∆508 np. R334W, R117H. Do trzeciej, najmniej licz-
nej grupy (13%) nale¿a³y osoby o typie mutacji Mt/Mt, np.
3849+10kbC›T/3849+10kbC›T, 3849+10kbC›T/3659delC.

Pomiary wysokoœci i masy cia³a badanych wykonano
zgodnie z technik¹ opisan¹ przez Martina i Sallera (12).
Obliczono wskaŸnik masy cia³a BMI ze wzoru BMI=(masa
cia³a [kg]/wysokoœæ cia³a [cm2]).

Ze wzglêdu na zró¿nicowany wiek badanych, indywidu-
alne dane pomiarowe standaryzowano na œredni¹ arytme-
tyczn¹ i odchylenie standardowe odpowiedniej klasy wieku
oraz p³ci uk³adu odniesienia. Grupê odniesienia stanowi³y
pomiary antropometryczne dzieci i m³odzie¿y warszawskiej
(13). Za dzieci niskoros³e uznano takie, których wartoœci wy-
sokoœci cia³a mieœci³y siê poni¿ej -2 odchylenia standardo-
wego wzglêdem œredniej dla grupy odniesienia. Analizy sta-
tystycznej dokonano przy u¿yciu programu Statistica 6.0.

Wyniki
Badane dzieci ze schorzeniami przewlek³ymi wyraŸnie

ustêpowa³y wysokoœci¹ i mas¹ cia³a swoim zdrowym rówie-
œnikom. Najwiêksze odchylenia in minus odnotowano u dzie-
ci chorych na mukowiscydozê, nastêpnie u dzieci z deficytem
wzroku, najmniejsze zaœ u dzieci z deficytem s³uchu (tab. I).
Du¿a rozpiêtoœæ wartoœci standaryzowanych cech antropo-
metrycznych (minimum i maksimum) wskazuj¹ na to, i¿ ba-
danych cechowa³a stosunkowo du¿a zmiennoœæ fenotypowa
(tab. I).
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Powa¿ne zaburzenia wzrastania, powoduj¹ce niskoro-
s³oœæ, zaobserwowano we wszystkich trzech rozpatrywa-
nych grupach dzieci ze schorzeniami przewlek³ymi, a naj-
wiêkszy odsetek dzieci niskoros³ych odnotowano wœród
dzieci chorych na mukowiscydozê (tab. II).

Wœród dzieci z deficytem wzroku zaburzenia wzrastania
odnotowano u 32 osób (11,1%). W grupie tej znalaz³y siê
osoby niewidome (n=17) oraz niedowidz¹ce (n=15), których
wada wzroku by³a nastêpstwem m.in.: retinopatii wczeœnia-
ków (n=8), siatkówczaka (n=2), b¹dŸ innych nowotworów
oun (n=2), wodog³owia wrodzonego (n=3), urazów g³owy
(n=1) oraz zespo³u Crouzona (n=1).

W grupie dzieci z deficytem s³uchu powa¿ne zaburzenia
wzrastania zaobserwowano u 19 osób (10,2%). Wszystkie
osoby niskoros³e to dzieci zupe³nie pozbawione s³uchu,
których wada by³a nastêpstwem m.in.: przyjmowania anty-
biotyków i innych leków ototoksycznych (n=6), zara¿enia
matki wirusem ró¿yczki w czasie ci¹¿y (n=4), zapalenia opon
mózgowo-rdzeniowych we wczesnym dzieciñstwie (n=3)
oraz spowodowana chorob¹ w¹troby lub nerek u matki
(n=2).

Wœród dzieci chorych na mukowiscydozê niskoros³oœæ
odnotowano u 16 badanych (25,8%). W grupie tej domino-
wali chorzy z najciê¿szym typem mutacji, tj. ∆508/∆508 (po-
nad 70%).

Wœród wszystkich dzieci niskoros³ych, niezale¿nie od ro-
dzaju schorzenia, zaobserwowano równie¿ du¿e niedobory
masy cia³a, najwiêksze u dzieci chorych na mukowiscydozê
oraz u dzieci z deficytem wzroku (ryc. 1).

Omówienie
Szacowana czêstoœæ wystêpowania niskoros³oœci w po-

pulacji generalnej wynosi ok. 3% (8). Badane przez nas
dzieci i m³odzie¿ cechowa³y siê znacznie wiêkszym odset-
kiem osób z powa¿nymi zaburzeniami wzrastania, gdy¿ co
dziesi¹te dziecko ze schorzeniami narz¹dów zmys³ów i co
czwarte dziecko chore na mukowiscydozê okaza³o siê dziec-
kiem niskoros³ym.

Wœród dzieci z deficytem wzroku znalaz³y siê takie,
u których wykryto i leczono nowotwory mózgu oraz siatków-
czaka. U tych osób stosowano radioterapiê, chemioterapiê,
zabiegi chirurgiczne oraz leczenie skojarzone, jednak dane
medyczne nie zawiera³y dok³adnych informacji na temat da-
wek stosowanych leków oraz promieniowania jonizuj¹cego.
Wspó³czesne metody terapii onkologicznej przyczyniaj¹ siê
do wzrostu liczby osób trwale wyleczonych, jednak negatyw-
nymi nastêpstwami metod leczniczych s¹ zaburzenia wzra-
stania i dojrzewania p³ciowego (14, 15). Naœwietlanie g³owy
promieniami jonizuj¹cymi w leczeniu guzów wewn¹trzcza-
szkowych wywo³uje czêsto morfologiczne i czynnoœciowe
uszkodzenie osi podwzgórze–przysadka i w konsekwencji
wielohormonaln¹ lub somatotropinow¹ niedoczynnoœæ przy-
sadki. Nastêpstwem terapii mo¿e byæ równie¿ uszkodzenie
tkankowych receptorów hormonu wzrostu (GH) oraz insuli-
nopodobnych czynników wzrostu (IGF-I) (15, 16). Ponadto
stosowane w chemioterapii rozmaite cytostatyki, hamuj¹ce
namna¿anie komórek nowotworowych mog¹ upoœledzaæ
wytwarzanie hormonu wzrostu przez przysadkê; podkreœla
siê równie¿ ich szkodliwe dzia³anie na tkankê kostn¹ (17).
Upoœledzenie procesu wzrastania u dzieci po leczeniu prze-
ciwnowotworowym mo¿e byæ czêœciowo odwracalne lub nieod-
wracalne i mo¿e utrzymywaæ siê a¿ do wieku doros³ego (18). 

U dzieci z deficytem wzroku, które dozna³y powa¿nego
urazu czaszkowo-mózgowego i w jego nastêpstwie wyst¹pi-
³o odklejenie siatkówki b¹dŸ pourazowy zanik nerwu wzroko-
wego, dosz³o najprawdopodobniej do jatrogennego niedo-
boru wysokoœci cia³a. Silne urazy czaszkowo-mózgowe mo-
g¹ powodowaæ zaburzenia morfologiczno-czynnoœciowe osi
podwzgórze–przysadka. W badaniach Ruszczyñskiej-Wol-
skiej i wsp., u ponad 60% dzieci, które dozna³y powa¿nych
urazów g³owy wyst¹pi³y zaburzenia endokrynologiczne, do-
tycz¹ce g³ównie wydzielania hormonu wzrostu (19). 

Stosunkowo du¿¹ grupê dzieci niskoros³ych w badanym
materiale stanowi³y dzieci, których wada wzroku by³a nastêp-
stwem retinopatii wczeœniaków. Schorzenie to dotyka g³ów-
nie noworodki urodzone z nisk¹ (<1500 g) lub krañcowo ni-
sk¹ (<1000 g) mas¹ cia³a i polega na uszkodzeniu niedojrza-
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min-max

-5,63-3,20

-4,41-2,36

-4,28-1,64

Masa cia³a/Body weight

x 

-0,59

-0,54

-0,92

Wysokoœæ cia³a/Body height

s

1,23

1,15

1,35

min-max

-5,03-3,17

-2,46-3,30

-3,22-1,08

x 

-0,59

-0,54

-0,92

s

1,29

1,10

1,12

min-max

-3,60-3,52

-1,89-4,54

-2,92-1,79

x

-0,11

0,08

-0,72

s

1,20

1,14

0,96

BMI/Body mass index

Tabela I: Standaryzowane wartoœci cech somatycznych badanych dzieci ze schorzeniami przewlek³ymi
Table I:  Standardized values of somatic features of the examined children with chronic disease

Rodzaj schorzenia/Disease

Wada wzroku/Vision defect

Wada s³uchu/Hearing defect

Mukowiscydozê/Cystic fibrosis

Rodzaj schorzenia/Disease

Wada wzroku/Vision defect

Wada s³uchu/Hearing defect

Mukowiscydoza/Cystic fibrosis

n

32

19

16

Niskoros³oœæ/Short stature

%

11,1

10,2

25,8

Tabela II: Niskoros³oœæ u badanych dzieci ze schorzeniami przewlek³ymi
Table II:   Short stature in the examined children with chronic disease

Ryc. 1. Œrednie wartoœci standaryzowanych cech somatycznych w grupie dzieci ni-
skoros³ych

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



³ych naczyñ krwionoœnych siatkówki w wyniku zaburzenia
równowagi miêdzy procesami oksydacyjnymi i antyoksyda-
cyjnymi w tej tkance (20). Wyniki badañ dotycz¹cych rozwo-
ju postnatalnego dzieci urodzonych z nisk¹ mas¹ cia³a œwiad-
cz¹ o nadganianiu (catch-up growth) wysokoœci cia³a u po-
nad 80% tych dzieci œrednio do 2-3 r.¿. (21). Z kolei badania
Jaquet i wsp. wskaza³y na niedobory wysokoœci cia³a w wie-
ku doros³ym u osób urodzonych z nisk¹ mas¹ cia³a, gdy¿ po-
nad 10% badanych uznano za osoby niskoros³e (22). 

Wœród dzieci niskoros³ych z deficytem s³uchu najwiêcej
by³o takich, u których utrata s³uchu nast¹pi³a na skutek sto-
sowania leków ototoksycznych oraz ró¿yczki wrodzonej. Le-
ki ototoksyczne podawane dziecku w przypadku ciê¿kich
infekcji lub chorób rozrostowych mog¹ powodowaæ zmniej-
szenie wydzielania GH (23). Z kolei niskoros³oœæ u dzieci
z wewn¹trzmacicznym zaka¿eniem wirusem ró¿yczki mo¿e
byæ nastêpstwem stosunkowo póŸno ujawniaj¹cych siê en-
dokrynopatii, takich jak: cukrzyca, niedoczynnoœæ lub nad-
czynnoœæ tarczycy, niedobór GH, ale równie¿ ograniczenia
bodŸców s³uchowych (24). Badanie poziomu GH oraz IGF-I po-
zwoli³oby dok³adniej ustaliæ przyczynê upoœledzonego wzra-
stania u tych dzieci.

W przypadku osób chorych na mukowiscydozê, ocena
poziomu rozwoju fizycznego stanowi wa¿ny czynnik progno-
styczny przebiegu choroby oraz d³ugoœci ¿ycia chorego.
Badania Sharmy i wsp. ujawni³y, ¿e niedo¿ywienie stanowi
istotny czynnik prognostyczny co do dalszego trwania ¿ycia
(25). Czynnikiem prognostycznym czasu prze¿ycia w muko-
wiscydozie jest równie¿ wartoœæ wysokoœci cia³a, wykazano
bowiem, i¿ prawdopodobieñstwo zgonu u osób o warto-
œciach wysokoœci cia³a poni¿ej 5 centyla jest przynajmniej 3-
krotnie wiêksze, ni¿ u osób wy¿szych (26). Dowiedziono tak-
¿e, ¿e przeciêtnie 20% osób chorych na mukowiscydozê to

osoby niskoros³e (27). Os³abienie potencja³u wzrostowego
dzieci chorych na mukowiscydozê wynika g³ównie z niedo-
¿ywienia, nawracaj¹cych infekcji uk³adu oddechowego oraz
typu mutacji genu CFTR (28). W badaniach nad relacj¹ ge-
notyp–fenotyp w mukowiscydozie uzyskiwane wyniki wska-
zuj¹ na wczeœniejsze symptomy choroby, ciê¿szy jej prze-
bieg, gorsze parametry antropometryczne i oddechowe oraz
wiêksz¹ œmiertelnoœæ osób z mutacj¹ ∆508/∆508, ani¿eli
z innymi typami mutacji (29). Wyniki naszych obserwacji wy-
kaza³y, ¿e wœród dzieci chorych na mukowiscydozê z powa¿-
nymi zaburzeniami wzrastania najwiêcej by³o badanych o ge-
notypie ∆508/∆508.

Wnioski
1. Przyczyn upoœledzaj¹cych proces wzrastania bada-

nych przez nas dzieci ze schorzeniami przewlek³ymi by³o
wiele, m.in. leczenie przeciwnowotworowe, stosowanie le-
ków steroidowych, wczeœniactwo, czêste infekcje, niedo¿y-
wienie oraz d³ugotrwa³y stres zwi¹zany z chorob¹ i kalec-
twem. Czynniki te zapewne dzia³a³y synergistycznie.

2. Niejednokrotnie trudno jednoznacznie ustaliæ, na ile
os³abienie potencja³u wzrostowego dziecka wynika³o z dzia-
³ania samego czynnika chorobowego, a na ile z zastosowa-
nej metody leczniczej.

Praca wyg³oszona na: VI Konferencji Naukowej „Postêpy 
w ocenie zaburzeñ rozwoju fizycznego: Niedobór wzrostu
w przewlek³ych zapaleniach stawów”, Warszawa,
2.06.2007 r.
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