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WSTSP 

W czasie ciąży może zadziaład wiele czynników stanowiących 

zagrożenie dla płodu i noworodka. Choroby matki stwarzają nie­

korzystne warunki, V7pływając na zaburzenie wymiany składników 

krwi matki i płodu bądź bezpośrednio, poprzez zmianę właściwości 

krwi matki, bądź pośrednio wywołując uszkodzenie łożyska. 

Następstwem tych zmian jest między innymi, stan niedoboru tleno­

wego, szczególnie groźny w okresie okołoporodowym, ponieważ może 

wywołać zmiany zakłócające prav7idłov7ą adaptację układu oddecho­

wego i krążeniowego noworodka do warunkóv7 życia pozamacicznego 

/Peltonen i wsp., 1970/. Badania neuropatologiczne sugerują, że 

uszkodzenia ośrodkowego układu nerv/owego odgrywające istotna, rolę 

w złym przystosowaniu się noworodka do samodzielnego życia, 

występują w przypadkach obciążonych patologią ciąży /Nyka, 1976/. 

Zaobserwowano ponadto, że noworodki pochodzące z ciąż powikła­

nych chorobami matki V7ykazują opóźniony rozwój wewnątrzmaciczny, 

oraz stwierdzono u nich, częściej niż w populacji ogólnej, zes­

pół mózgowego porażenia dziecięcego. Badania statystyczne wyka­

zały zależność między częstością występowania powyższych zmian, 

a jednym z powikłań ciąży, jakim jest gestoza /Hagberg i wsp., 

1976/. 
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Gestoza 

U około 8% kobiet w ciąży stwierdza się w jej drugiej 

połowie zespół objawów chorobowych w postaci obrzęków, nadciś 

nienia i białkomoczu. Nazwa tego zespołu - gestoza jest odpo­

wiednikiem dawnego określenia zatrucie ciążowe, lub toksemia 

/Michałkiewicz, 1977/. 

Za wykładnikigestozy uważa się wartość ciśnienia skurczo 

wego krwi powyżej 140 mm Hg, rozkurczowego powyżej 90 mm Hg, 

lub wzrost ciśnienia skurczowego v/ przebiegu ciąży o 30 mm Hg 

a rozkurczov/ego o 15 mm Hg, białkomocz powyżej 0,5%o, oraz 

uogólnione obrzęki występujące rano. Do rozpoznania gestozy 

wystarczy silnie wyrażony jeden z tych objawów. 

Obecnie przyjęty podział gestoz jest następujący: 

1/ gestozy monosymptomatyczne -

gdy występuje jeden z charakterystycznych objawów: 

obrzęki /edema/ - gestoza E 

białkomocz /proteinuria/ - gestoza P 

nadciśnienie /hypertensio/ - gestoza H 

2/ gestozy polisymptomatyczne -

gdy występują dwa lub trzy objawy: 

obrzęki i nadciśnienie - gestoza EH 

obrzęki i białkomocz - gestoza EP 

nadciśnienie i białkomocz - gestoza HP 

obrzęki, białkomocz, nadciśnienie - gestoza EPH 

3/ rzucawka - eclampsia convulsiva EC -

gdy w przypadku gestozy wystąpią drgawki. 
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Etiologia gestoz nie jest znana. Istnieją różne teorie 

tłumaczące przyczyny zatrucia ciążowego. Rozpatrywany jest, 

między innymi, wpływ czynników humoralnych, zwłaszcza prolak-

tyny /Horrobin, 1975/, który może byc przyczyną wzrostu retencji 

nerkowej wody i elektrolitów, v/zrostu ciśnienia tętniczego i 

wzmożonej wrażliwości na czynniki presyjne. Inna teoria immuno­

logicznych przyczyn gestozy sugeruje wpływ reakcji antygen -

przeciwciało. Jej zwolennikami są Nadji i Sommers /1973/, którzy 

uważają, że wpływ przejściowych zmian w naczyniach łożyska na 

tle reakcji immunologicznej, prowadzi do uwolnienia substancji 

trombo plastynopodobnej do układu krążenia i jest przyczyną 

głównych objawów gestozy. Teoria immunologicznych przyczyn ges­

tozy zdobywa coraz więcej zwolenników /Feeney i wsp.,1977, 

Curzen i wsp., 1977 , Sco"tt"'V"l9 7 8/. Gille i wsp. /1977/ sugerują, 

że tolerancja immunologiczna matki, charakterystyczna dla nor­

malnej ciąży, przekształca się w nadwrażliwośó w gestozie. 

Zachodzące w przebiegu gestozy zmiany w dynamice krążenia, 

w składzie krwi, przepuszczalności naczyń oraz czynności nerek 

prowadzą do zaburzenia homeostazy ustroju matki. Znajduje to 

odbicie w stanie płodu. Noworodek od matki z gestozą wykazuje 

niespecyficzne zmiany biochemiczne. \\l przebiegu gestozy docho­

dzi do zv7olnienia przepływu krwi matczynej w obrębie przestrzeni 

kosmkowych łożyska /James 1966/ oraz obniża się różnica ciśnie­

nia parcjalnego tlenu między krwią matki a krwią płodu /Ewerbeck 

1966/. Jako wyraz adaptacji do zmniejszonej zawartości tlenu we 
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krwi pępowinowej wzrasta u płodu poziom hemoglobiny, liczba 

erytrocytów i reticulocytów /Turnbull i Walker, 1955 , Chowdhury, 

1961/. Płód jest narażony mimo to na stan przewlekłego niedo­

tlenienia /chronic fetal distress/ opisanego przez Gruenwalda 

/1964/. Podczas długo trwającej gestozy matki mogą również 

wystąpić okresy podostrego lub ostrego niedotlenienia /subacute 

or acute fetal distress syndrome/. We krwi płodu dochodzi do 

stopniowego narastania kwasicy /Kyank i Eggert, 1963/. W v/yniku 

niedożywienia płód jest predysponowany do stanu hypoglikemii po 

urodzeniu /Cornblath i wsp. 1959/. Zawartość mocznika i kwasu 

moczowego we krwi płodu bywa również zwiększona zależnie od ich 

poziomu we krwi matki /Kyank, 1956/. Spadek zawartości białka 

stwierdzony we krwi pępowinowej noworodków matek z gestozą 

/Komender, 1962/ jest prawdopodobnie wynikiem zaburzonego trans­

portu aminokwasów przez łożysko. 

Zakres ograniczenia powierzchni wymiany w łożysku zależy 

od nasilenia w nim zmian chorobowych. Obrazy morfologiczne 

łożysk kobiet z objawami gestoz nie są jednak charakterystyczne 

/Michałkiewicz i wsp. 197 3/. Znacznie częściej niż w ciążach 

prawidłowych stwierdza się skrzepy pozałożyskowe, wylewy krwawe 

do płyty podstawowej, zawały. Częściej również obecne są zmiany 

w obrębie kosmków, które stanowią bezpośrednią powierzchnię 

wymiany pomiędzy matką a płodem i pełnią zasądniczą czynność, 

zarówno w odżywianiu, jak i prawidłowym utlenowaniu. Tak więc 

gestoza matek oddziaływuje na płód poprzez zaburzoną matczyną 

homeostazę oraz niewydolność łożyska. 

http://rcin.org.pl



- 7 -

Zaobserwowano, że ten zespół chorobowy wywiera wpływ na 

zv7iększenie umieralności okołoporodowej /Baird i wsp. 1957 , 

Rottger 1957 i może być przyczyną wcześniactwa /Brown i wsp. 

1946/. Niejednokrotnie stwierdzono również, że gestoza jest 

jednym z czynników prowadzących do wewnątrzmacicznego opóźnie­

nia wzrostu /Jarvinen i wsp. 1957, Beadury, 1960, Hagberg i 

wsp. 1976/. Niższą wagę niektórych narządów /nadnercza, wątroba, 

śledziona, grasica/ noworodków z opóźnieniem rozwoju połączonym 

z matczyną gestozą Naeye /1966/ wyjaśnia zmniejszoną ilością 

cytoplazmy w komórkach parenchymalnych. Mózg V7 tych przypadkach 

według Naeye, zwykle nie zmiania swojej wagi. 

Przy badaniu wpływu gestozy na mózg płodu nie przeprowa­

dzono jednak dotąd dokładnych badań neuropatologicznych. Jedy­

nie dawne obserwacje Brasha /1949/ sugerują wzrost częstości 

występowania krwotoków domózgowych, oraz innych uszkodzeń bę­

dących następstwem asfiksji. O uszkadzającym wpływie gestozy 

na mózg płodu mówiono dotąd jedynie wymieniając je łącznie z 

innymi piocesami chorobowymi, które mogą oddziaływać w okresie 

życia wewnątrzmacicznego. 

Opóźnienie rozwoju wewnątrzmacicznego 

O wewnątrzmacicznej hypotrofii płodu mówi się wówczas, 

gdy jego waga i wzrost są nieproporcjonalnie małe w stosunku 

do długości trwania życia płodowego /Gruenwald 1963/. 
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W pi,imiennictwie istnieją rozmaite określenia tego zjawiska: 

hypotrofia, dystrofia, wewnątrzmaciczne opóźnienie rozwoju 

/intrauterine growth retardation/, płodowy zespół niedożywie­

nia /foetal malnutrition syndrome/, noworodek z niską wagą 

urodzeniową /untergewichtige Neugeborene/, dziecko za małe do 

wieku ciążowego /smali for date baby/. 

Według Ushera /1970/ o wewnątrzmacicznym opóźnieniu roz­

woju mówimy, gdy ciężar urodzeniowy noworodka wynosi mniej niż 

70% ciężaru przyjmowanego za normalny dla danego wieku ciążo­

wego, w oparciu o wyniki pracy Gruenv/alda i riinha /1960/. 

VI grupie noworodków donoszonych /po ukończeniu 37 tygod­

nia ciąży/ o rozpoznaniu v7ewnątrzmacicznego opóźnienia rozwoju 

decyduje ciężar mniejszy niż 2500 g /WHO-61/. Roszkowski /1964/ 

wyróżnia w powyższej grupie dv/ie podgrupy noworodków: noworod­

ków hypotroficznych - bez zaburzeń wzrostu, oraz podgrupę nowo­

rodków mikrosomicznych - ze wzrostem mniejszym niż 45 cm. Ocena 

opóźnienia rozwoju V7ewnątrzmacicznego opiera się jednak zwykle 

na użyciu jako wskaźnika jedynie ciężaru nov/orodka. Cecavello 

i wsp. /1977/ zaproponowali jako dokładniejsze kryteria wewnątrz-

macicznego opóźnienia rozwoju, ciężar i długośó noworodka oraz 

obwód jego tułowia i głowy. Stwierdzili bowiem, że u noworodków 

z opóźnieniem rozwoju wewnątrzmacicznego nie tylko ciężar i 

długośó są niższe niż odpowiadałoby to okresowi trwania ciąży, 

ale obwód tułowia róv7ny jest obwodowi główki. /W normie obwód 

głowy większy jest od obwodu klatki piersiowej o około 2 cm./ 
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Przyczyną niskiej v/agi urodzeniowej mogą być wszystkie czynni­

ki wpływające niekorzystnie na rozwój płodu, a zwłaszcza każda 

nieprawidł0V70 przebiegająca ciąża /Dawes 1968/. Ryc. 1 przed­

stawia jakie zespoły chorobowe występujące w czasie ciąży mogą 

doprowadzić do wewnątrzmacicznego opóźnienia rozwoju /według 

Lubchenco i wsp. 1968/. 
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Ryc. 1. Przyczyny wewnątrzmacicznego opóźnienia rozwoju 

w różnych okresach ciąży 
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WewnątrzFiciczne opóźnienie rozwoju a mózg 

Doświadczalne opóźnienie rozwoju wywołane poprzez dopro­

wadzenie do niewydolności łożyska przez V7iggleswortha /1964/, 

Widdov/sona /1968/, Myersa i wsp. /1971/ wykazało deficyt wagi 

zwierząt i ich narządów, wśród których najmniej dotknięty był 

mózg. Ciężar mózgu był mniej niż innych narządów obniżony w 

porównaniu z normą. 

Podobne spostrzeżenia poczynili Naeye /1965/ i Gruenv/ald 

/1963, 1968/ badając noworodki ludzkie zmarłe z zespołem wew-

hątrzmacicznego opóźnienia rozwoju. Według Naeye /1965/ ich 

mózg ważył 70% wagi normalnej, podczas gdy inne narządy ważyły 

mniej niż 50% w stosunku do normy. Badania Gruenwalda sugerują, 

że w przypadkach hypotrofii noworodków najmniej upośledzonymi 

narządami są mózg i nerki, jeśli jako parametr rozwoju przyjmie 

się ich ciężar. 

Minkowski i wsp. /1968/ zaobserwowali, że rozwój mózgu 

oceniany przy pomocy EEG i badania neurologicznego u dzieci z 

niską wagą urodzeniową odpowiada wiekowi ciążowemu, a nie wie­

kowi, który byłby zgodny z ciężarem lub wzrostem przy urodzeniu 

Ponieważ wyniki powyższych prac przemawiają za zaoszczę­

dzeniem mózgu u dzieci z wewnątrzmacicznym opóźnieniem rozwoju, 

powstała nawet opinia, że rozwój mózgu może być miernikiem 

wieku noworodka. Nie wszystkie badania w tej dziedzinie są jed-

nak zgodne. ChaseV/l9 72/ stwierdzili u zmarłych dzieci z wew­

nątrzmacicznym opóźnieniem rozwoju zmniejszenie ciężaru mózgu, 

zwłaszcza móżdżku, spadek zawartości DNA, cerebrozydóv7 i sul-
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fatydów w ośrodkowym układzie nerwowym. Ocena dzieci we wczesnym 

okresie życia wykazała również, że opóźnienie rozwoju umysłowego 

występuje częściej w grupie dzieci z niską wagą urodzeniową, niż 

wśród dzieci z wagą prawidłową /Drillien, 1968, 1970, Fitzhardinge 

i wsp. 1972, Davies i Tizard, 1975/, co sugeruje istnienie zmian 

w ich układzie nerwowym. 

Winnick i wsp. /1974/ na podstawie badań doświadczalnych 

próbowali wyjaśnić rozbieżność danych co do zależności między hy-

potrofią a zaburzeniem rozwoju mózgu. Sugerują oni, że w następst­

wie miejscowej niewydolności łożyska dochodzi do hypotrofii płodu, 

ale rozwój mózgu może być nie zaburzony, natomiast przy opóźnie­

niu rozwoju płodu z powodu niedożywienia matki mózg nie bywa 

zaoszczędzony. Dla poparcia opinii Winnicka można wymienić prace 

Privat i wsp. /1972/ wykazujące opóźnienie rozwoju móżdżku u mło­

dych szczurów z objawami dystrofii na tle niedożywienia oraz 

Krigmana i Hogan /1976/ i Robaina i Ponsot /1978/ stwierdzające 

wpływ niedożywienia na zmniejszenie zarówno v/agi ciała, jak i 

wagi mózgu i opóźnienia jego mielinizacji. 

Powyższy przegląd prac na temat opóźnienia rozwoju mózgu 

pod wpływem różnych czynników uszkadzających prowadzi do wniosku, 

że dla uzgodnienia rozbieżnych poglądów należy przeprowadzić bada­

nie w oparciu o szczegółową analizę dojrzewania układu nerwowego. 

Rozwój ośrodkowego układu nerwowego 

Wiadomym jest, że wpływ czynników szkodliwych na mózg 

płodu jest szczególnie uszkadzający w okresie jego intensywnego 

rozwoju /Dobbing 1968/. Volpe /1977/ wyróżnia następujące okresy 

intensywnego rozwoju mózgu ludzkiego: 
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3--6 tydzień ciąży - faza formacji pierwotnej 

2-4 miesiąc ciąży - rozplem neuroblastów 

3-6 miesiąc ciąży - migracja neuroblastów w obrębie 
półkul mózgu i móżdż]<.u 

6 miesiąc ciąży - poród - organizacja struktur pnia 
i kory 

8 miesiąc ciąży - poród ~ mielinizacja dróg nerwowych. 

Jak widać z tego zestawienia fazy intensywnego dojrzewania 

występują kolejno w różnych strukturach ośrodkowego układu 

nerwowego. 

Zaburzenia rozwoju mózgu, zachodzące podczas pierwszych 

miesięcy ciąży są dobrze znane pod postacią różnych wad rozwo­

jowych, mniej znane są zaburzenia rozwojowe zachodzące w jej 

końcowym okresie. pierwszej fazie po zakończeniu migracji 

neuroblastów intensywne procesy dojrzewania toczą się przede 

wszystkim w okolicy okołokomorowej półkul mózgu, a także w 

pniu mózgu, w ciągu ostatnich dwóch miesięcy ciąży procesy róż­

nicowania morfologiczno-biochemicznego przenoszą się w kierunku 

okolic podkorowych. Zróżnicowanie cytoarchitektoniczne i mieli­

nizacja poszczególnych okolic pozwala na dokładne określenie 

wieku rozwojowego mózgu. Minkowski i Larroche /1966/ twierdzą, 
o 

że ocena stopnia dojrzałości mózgu na podstawie jego budowy 

makroskopov/ej i mikroskopowej jest dokładniejsza niż na podsta­

wie jego wagi. Ocena różnicowania histologicznego poszczególnych 

struktur mózgu w zależności od wieku płodu przeprowadzona była 

przez różnych autorów. Mielinizacja dróg pnia i zwojów podstawy 
i Riggs 

opracowana została przez Yakovleva i Lecours /1967/ oraz Rorke 
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/1972/. Rozwój uzwojenia i uwarstwienia kory mózgu opisują 

Kahle /1969/ i Larroche /1962/ a rozwój kory móżdżku Friede 

/1973/. Na stopniowe wyczerpywanie gniazd macierzy przykomoro-

wej w czasie dojrzewania zwróciła uwagę Larroche /1977/. 

Uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego V7 następstwie 

niedotlenienia w okresie okołoporodowym 

Większość rozpatrywanych v/ poprzednich rozdziałach czyn­

ników wpływających niekorzystnie na płód w czasie ciąży działa 

w znacznym stopniu na drodze niedotlenienia, które zagraża 

szczególnie układowi nerwov;emu w okresie okołoporodowym. 

Okres nazywany okołoporodowym był różnie określany. Ostat­

nio ustalono, że rozpoczyna się, gdy pł<5d uzyskuje V7agę 1000 g 

/w przybliżeniu odpov/iada to 28 tygodniowi ciąży/ i trwa do 

chwili gdy noworodek ukończy 7 dni życia /WHO-1976/, Jest to 

długi okres .ciąży, podczas którego poszczególne struktury mózgu 

płodu przechodzą różne fazy dojrzewania. Wpływa to na strukturę 

i topografię zmian niedotlenieniowych w mózgu płodu, które w 

znacznej mierze są uwarunkowane wrażliwością podłoża w okresie 

działania uszkodzenia /Nyka 1972/. Często zmiany niedotlenieniowe 

związane są nawet bardziej z fazą rozwojową niż z charakterem 

czynnika szkodliv/ego. W okresie pomiędzy 22-32 tygodniem życia 

płodowego jako następstwo niedotlenienia występują często krwo­

toki do gniazd macierzy /Hambleton 1976/. Kora i podkorowa isto-

ta biała wchodzą w okres intensywnego rozwoju w okresie bezpoś­
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rednio przedporodowym, przy czym okolice filogenetycznie star­

sze dojrzewają wcześniej niż neocortex. Neurony pnia mózgu i 

jego drogi dojrzewają kolejno w końcowych czterech miesiącach 

ciąży. W mózgach noworodków zmarłych powyżej 35 tygodnia życia 

płodowego spotyka się liczne uszkodzenia i ubytki neuronów. 

Można w nich zauważyć, że wcześniej dojrzewające struktury /kora 

amonalna i pień mózgu/ są ciężej uszkodzone w przypadkach nie­

dotlenienia działającego w ostatnich tygodniach ciąży /Nyka 1972/. 

W okołokomorowej istocie białej, wchodzącej w okres premielini-

zacyjny, występują od 28 do 40 tygodnia rozwoju ogniska leuko-

malacji. Na topografię uszkodzeń wpływa również przebieg niedo­

tlenienia. Myers/1972/, Adamsons i flyers /1973/, Brann i Myers 

/1975/ zwrócili uwagę na zależność zmian neuropatologicznych w 

mózgach płodów małp od stopnia i rodzaju niedotlenienia. Stwier­

dzili, że częściowa, przedłużona asfiksja, wywołana dosv/iadczal-

nie poprzez częściowe odklejenie łożyska, matczyne niedociśnienie, 

prowadzi poprzez obrzęk mózgu płodu do różnego stopnia uszkodzeń 

w obrębie struktur kresomózgowia. Nagła, całkowita asfiksja, 

spowodowana zaciśnięciem sznura pępowinowego v/ywołuje u płodu 

uszkodzenie struktur pnia mózgu oraz wzgórza i podwzgórza. 
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UZASADNIENIE BADAN WŁASNYCH 

Przedstawione powyżej wyniki badań i obserwacji klinicz­

nych wskazują, że choroby matki wpływające na płód były dotąd 

zwykle rozpatrywane kompleksowo. Niejednokrotnie zwracano uwagę 

na wewnątrzmaciczne opóźnienie wzrostu płodu, będące następst­

wem patologii ciąży, nie różnicując jego przyczyny. Wydaje się 

koniecznym wyodrębnienie poszczególnych zespołów chorobowych u 

matki oraz ocena ich wpływu na nov/orodka i jego mózg. 

Gestoza jest tą patologią ciąży, która prowadzi do śród-

ciążowego niedotlenienia i wewnątrzmacicznego opóźnienia wzros­

tu. Jej uszkadzający wpływ na mózg płodu nie jest dotąd dokład­

nie zbadany. Wpłynął na to, między innymi, prawdopodobnie fakt, 

że kryteria rozpoznawcze zespołu zmian składających się na obraz 

gestozy nie były ściśle określone. Pod pojęciem zatrucia ciążo­

wego występowały różnorodne obrazy kliniczne. Komitet do Spraw 

Gestoz, który obradował w Bazylei w 1972 roku, wprowadził nowy 

podział gestoz i ujednolicił nazewnictwo, co umożliwiło podjęcie 

dokładniejszych badań nad wpływem tego poważnego i groźnego dla 

płodu powikłania ciąży. 

Ocenę zmian, które mogą wystąpić w układzie nerwowym płodu 

pod wpływem, gestozy u matki należy przeprowadzić opierając się 

o badania mózgów noworodków zmarłych w przebiegu tego zespołu 

chorobowego. Jedynie używając takiego materiału można odróżnić 

zaburzenia rozwoju od nieodwracalnych uszkodzeń mózgu. 
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Szczegółowe przebadanie dużej liczby przypadków gestozy 

wymaga dobierania ich spośród obfitego materiału posiadającego 

podobną dokumentację kliniczną i ujednolicone metody badania 

neuropatologicznego. Żmudne te poszukiwania są konieczne, gdyż 

materiału ludzkiego nie można zasta^pic doświadczalnym, uzyskanym 

w badaniach na zwierzętach. Nieznana etiologia gestozy uniemoż­

liwia stworzenie odpowiedniego modelu doświadczalnego. Posłużenie 

się materiałem zv7ierzęcym kryje w sobie także wszelkie niedogod­

ności wypływające z różnicy w reakcji mózgu zwierzęcego i ludz­

kiego, szczególnie wyraźne w okresie odmiennie przebiegającego 

dojrzewania. 

BEZPOŚREDNI CEL PRACY 

Celem pracy jest przeprowadzenie na podstawie badań zm.ar-

łych noworodków pochodzących z ciąż powikłanych gestozą -

1/ oceny wpływu gestozy na rozwój ośrodkowego układu nerwowego 

na tle ogólnego rozwoju płodu 

2/ prześledzenie topografii i struktury uszkodzeń mózgu 

noworodków pochodzących od matki z gestozą 

3/ ustalę ie zależności między obserwowanymi zmianami morfolo­

gicznymi w ośrodkowym układzie nerwowym a obrazem klinicznym 

i zmianami w narządach wewnętrznych. 
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MATERIAŁ I METODA 

Badania wstępne przeprowadzone na materiale obejmującym 

6 36 przypadków płodów i noworodków zmarłych w różnym okresie 

ciąży między 16 a 42 tygodniem rozwoju w II Klinice Ginekolo­

giczno-położniczej Instytutu Ginekologii i Położnictwa w War-

szav/ie, w latach 1963-1978 . Grupę tę przeanalizowano pod kątem 

zależności między patologią ciąży, a umieralnością okołoporo­

dową. Szczególną uwagę zwrócono na noworodki powyżej 28 tygod­

nia rozwoju, czyli potencjalnie zdolne do życia. Z całego 

materiału wybrano 50 przypadków noworodków zmarłych w wieku 

24-42 tygodni życia płodowego, urodzonych przez kobiety, u 

których podczas ciąży wystąpiła gestoza. Przypadki te poddane 

były badaiiiu neuropatologicznemu w Pracowni Neuropatologii 

Rozwojowej Centrum Medycyny Doświadczalnej i Klinicznej PAN. 

Pod uwagę brane były wszystkie gestozy, z wyjątkiem ges-

tozy obrzękowej /E/, której nie uwzględniono z powodu dużej 

subiektywności w ocenie objawu, oraz z powodu braku wpływu tej 

gestozy na wzrost umieralności okołoporodowej /Michałkiewicz 

1977/. 

Stopień ciężkości schorzenia oceniano obliczając indeks 

gestozy - Tabela 1 /Michałkiewicz, 1977/. 
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Tabela 1 

Obliczanie indeksu gestozy 

Punktacja 

Obj a wy 
0 1 2 3 

obrzęki brak podudz i uogóln i one -

białkomocz /%f,/ 0,5 0,5-2,0 2,0-5,0 5,0 

ciśnienie tętnicze skurczowe /mm Hg/ UO 140-160 1 6 0 - 1 8 0  1 8 0  

ciśnienie tętnicze rozkurczowe /mm Hg/ 90 90-100 0
 
0
 

1 0
 

110 

Indeks gestozy od 1 do 4 punktów odpowiada jej lekkiej 

postaci, od 5 do 8 punktów - średnio ciężkiej, a powyżej 8 punk­

tów - ciężkiej gestozie^. 

Do badań neuropatologicznych pobrano reprezentatywne 

skrawki z półkul mózgu i móżdżku oraz przekroje przez pień mózgu 

na poziomie śródmózgowia, mostu i opuszki. Materiał zatapiany w 

parafinie barwiono hematoksyliną-eozyną, fioletem krezylu i meto­

dą Kluver-Barrera do oceny mielinizacji dróg nerwowych. W zależ­

ności od charakteru zmian w poszczególnych przypadkach zastosowano 

do wybranych skrawków metodę Kanzler-Arendta na glej włóknisty, 

oraz metodę benzydynową według Pickwortha dla uwidocznienia sieci 

naczyniowej. W ocenie przypadków uwzględniono róv7nież badania 

mikroskopowe łożysk i narządów wewnętrznych przeprowadzane w 

Zakładzie Histopatologii Instytutu Ginekologii i Położnictwa. 
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Przy ocenie rozwoju noworodka poddano analizie wiek obli­

czany na podstawie czasu trwania ciąży /wiek ciążowy/, wiek oce­

niany w oparciu o długo^d i ciężar noworodka, oraz wiek określa­

ny na podstawie dojrzałości histologicznej narządów wewnętrznych 

i mózgu. 

Długośó noworodka odpowiadającą określonemu wiekowi rozwojo­

wemu porównywano z danymi Brandta /1949/ /Ryc. 2/. 

wzrost ciężar 
lem] lqj  

/N 
50 

4Q 

35 

30 

i.000 

3500 

3000 

2500 

2000 

1500 

1000 

500 

wzrost 

waga 

wg Brandta 

wg. Janczewskiej  

wg Lorroche 

-1 1 1 1 1 1 r 
26 28 30 32 36 36 W h2 

ty godle ciąży 

Ryc. 2. Krzywe rozwoju wewnątrzmacicznego 

/długość i ciężar/ 
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Waga urodzeniowa była zestawiana z krzywymi wzrostu wewnątrz-

macicznego opracowanymi przez Janczewską /1979/ na materiale po­

chodzącym z II Kliniki Położniczo Ginekologicznej Instytutu 

Położnictwa i Ginekologii w Warszawie oraz podanymi przez 

Larroche /1973/ opartymi o materiał noworodków zmarłych w Klinice 

Baudelocque w Paryżu /ryc. 2/. 

Dojrzałość histologiczną płuc oceniano opierając się na 

wynikach prac Naeye i Kelly /1966/ i Potter /1957/, wiek łożyska 

zgodnie z danymi Schillinga /1969/. 

Zgodność wieku rozwojowego narządów wewnętrznych i mózgu 

oceniano na podstawie badań Dorovini i Dolman /1977/. 

Rozwój mózgu analizowano opierając się na obserwacji: 

1. ogólnego obrazu makroskopowego 

2. zasobu gniazd macierzy przykomorowej 

3. uzwojenia i rozwoju uwarstwienia kory mózgu 

4. uzwojenia i rozwoju uwarstwienia kory móżdżku 

5. stopnia mielinizacji pnia i zwojów podstawy. 

Wiek rozwojov/y ośrodkowego układu nerwowego określano 

porównując grupę badaną z grupą kontrolną, którą przeanalizowano 

dla sprawdzenia czy dojrzewanie mózgu v/ okresie okołoporodowym, 

oceniane na podstawie materiału z tego samego ośrodka, z którego 

pochodzi grupa badana i opracowywanego tymi samymi metodami odpo­

wiada normie ustalonej przez Kahle /1969/, Larroche /1977/, 

Friede'go /1973/ i Yakovleva i Lecours /1967/. 

Do grupy kontrolnej v/ybrano przypadki noworodków zmarłych 

w 28, 32, 36 i 40 tygodniach rozwoju, u których podczas ciąży nie 

wystąpiły żadne przewlekłe zmiany chorobowe. Do ich śmierci doszłc 
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najczęściej w czasie porodu w wyniku nagłego zatrzymania prze­

pływu łożyskowego. W każdej z grup wiekowych przeanalizowano 

8-10 przypadków. 

Przy ocenie rozwoju mózgu noworodków niestety nie można 

było rozpatrywać wagi mózgu ze względu na brak'porównywalności 

posiadanych danych /częsd mózgów była ważona przed utrwaleniem, 

częśó po utrwaleniu. Część sekcjonov/ana przed utrwaleniem nie 

była ważona. 

o 
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WYNIKI 

1. Wpływ gestozy matek na umieralność noworodków 

Przeprowadzając analizę zależności między gestozą matek, 

a umieralnością noworodków stwierdzono, że w grupie zmarłych 

noworodków potencjalnie zdolnych do życia /tzn. powyżej 28 Hbd/ 

169 przypadków było obciążonych patologią matki, co stanowi 

około 50% /Tabela 2/. 

Tabela 2 

Choroby matki a zgony noworodków 

Liczba zmarłych noworodków 

Liczba zmarłych noworodków powyżej 28 tygodnia ciąży 

Wśród nich obciążone patologią matki 

636 

3^7 

169 

W grupie tej na pierwszym miejscu znajdowała się ges­

tozą - 13%, następnymi były : cukrzyca - 11%, przedwczesne 

odklejenie łożyska - 7% i niewydolność ciążowa wątroby - 4,5%. 

Zależność umieralności noworodków od zatrucia ciążowego przed­

stawia Tabela 3. 
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Tabela 3 

Gestoza matek a zgony noworodków 

Wiek riążowy Zgony noworodków Gestoza 

636 50 8^ 

Powyżej 28 tygodnia ciąży 3^7 45 

Powyżej 36 tygodnia ciąży 153 

CN
I 

C
Sl 

Dane zestawione w Tabeli 3 potwierdzają fakt, że gestoza 

zwiększa umieralność w grupie noworodków donoszonych. Zgodny 

z powyższym jest również rozkład wiekowy w grupie poddanych 

opracowaniu 50 zmarłych noworodków, urodzonych z ciąży powikła­

nej gestozą, przedstawiony poniżej. 

wiek ciążowy 24-28 28-32 32-36 36-40 powyżej ho 

liczba przypadków 5 i 6 7 26 6 
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2. Ocena wpływu gestozy matek na rozv/ój i uszkodzenia 

układu nerwowego na tle rozwoju ogólnego płodu 

a. Dojrzewanie wybranych struktur mózgu w okresie od 

28 do 40 tygodnia rozwoju 

Badanie rozwoju układu nerwowego w grupie kontrolnej pozwo­

liło na stv/ierdzenie, że obraz mikroskopowy wybranych struktur 

ośrodkowego układu nerwowego w okresie okołoporodowym przedsta­

wia się następująco: 

28 tydzień rozwoju płodowego -

Gniazda macierzy przykomorowej są wówczas obfite, złożone 

prawie wyłącznie ze spongioblastów, gdyż migracja neuroblastów 

do pasma kory jest niemal zakończona /ryc. 7 a/. 

Kora ruchowa przedstawia się jako szerokie, zbite pasmo 

komórek nerwowych, z bardzo słabo zaznaczonym podziałem na warst 

wy. Wyraźniej od innych widoczna jest warstwa III złożona w więk 

szóści z neuroblastów, wśród których widać pojedyncze komórki 

piramidowe /ryc. 3 a/. 

Kora półkul móżdżku jest pięciowarstwowa. Wyróżniają się 

warstwy: ziarnista zewnętrzna /Obersteinera/ i warstwa drobinowa 

o jednakowej szerokości, warstv/a gleju Bergmana oddzielona od 

warstwy ziarnistej wewnętrznej blaszką rozdzielającą /lamina 

dissecans/. Wąska warstwa ziarnista wewnętrzna nieostro przecho­

dzi w istotę białą /ryc. 4 a/. 
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Kora robaka jest bardziej dojrzała. Widać zv7ężenie 

warstwy z_arnistej zewnętrznej na korzyść warstwy drobinowej. 

Można wyróżnić pierv/sze komórki Purkin jego. Blaszka rozdziela­

jąca znika. Warstwa ziarnista wewnętrzna jest bardziej zagęsz­

czona, zaznacza się jej granica z istotą białą. 

W obrębie pnia widać mielinizujące się drogi pęczka 

podłużnego przyśrodkowego,wstęgi bocznej i drogi czworaczo rdze-

niov/ej oraz wstęgi przyśrodkowej w opuszce i moście /ryc. 5 a/. 

W móżdżku początek mielinizacji widoczny jest w drodze 

przedsionkowo-móżdżkowej i rdzeniowo móżdżkowej tylnej. 

W obrębie zwojów podstawy stwierdza się początek mielini­

zacji części wewnętrznej pallidum, blaszki wewnętrznej pętli 

soczewkowatej i włókien brzusznych przeszywających torebkę od 

pęczka soczewkowatego. 

32 tydzień rozwoju płodowego 

W korze ruchowej już dobrze widoczna jest warstwowość. 

Najbardziej wyróżnia się warstwa III komórek piramidowych, 

mniej wyraźna jest v/arstwa II /ryc. 3 b/. 

Wyrazem dojrzewania kory móżdżku jest stan dojrzałości 

kory półkul tak zaawansowany, jak kory robaka w 28 tygodniu 

/ryc. 4 b/. 

W pniu mózgu w tych drogach, w których już w 28 tygodniu 

widoczny był początek mielinizacji zaznacza się jej dalszy 

postęp /ryc. 5 b/. 
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W móżdżku pojawiają się pierwsze osłonki mielinowe w 

drodze oliwkowo-móżdżkowej oraz w konarze górnym móżdżku. 

Na poziomie zwojów podstawy stwierdza się początek mieli-

nizacji w zewnętrznej części pallidum oraz w grzbietov/ych włók­

nach przeszywających /ryc. 6 a/. 

36 tydzień rozwoju płodowego -

W korze ruchowej warstwbwośó jest już dobrze rozwinięta. 

V7szystkie v/arstwy cechuje jednak nadal duża gęstość komórkowa 

/ryc. 3 c/. 

Kora móżdżku jest wyraźnie czterowarstwowa. Warstwa 

komórek Purkinjego zaznacza się wyraźnie /ryc. 4 c/. 

Postęp m.ielinizacji wyrażony jest przez pojawienie się 

włókien zmielinizowanych we wstędze przyśrodkowej na poziomie 

śródmózgowia, wokół jądra podwzgórzowego Luisa, oraz w części 

soczewkowo-wzgórzowej torebki wewnętrznej /ryc. 5 c/. 

W 40 tygodniu rozwoju u noworodka donoszonego -

macierz zanika prawie całkowicie, widaó tylko wokół 

naczyń w okolicy przykomorowej m.ałe skupienia komórek rozrod­

czych /ryc. 7 b/. 

W korze ruchowej w związku ze wzrostem wypustek komórko-

wych neurony są ułożone znacznie luźniej /ryc. 3 d/. 
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Kora móżdżku podobna do dojrzałej, warstwa ziarnista 

wewnętrzna bogato komórkowa jest ostro odgraniczona od istoty 

białej /ryc. 4 d/. 

W pniu mózgu zmielinizowane pozostają drogi p'iramidowe 

i twór siatkowaty /ryc. 5 d/. 

W obrębie zwojów podstawy obserwujemy dalszą mielinizację 

/ryc. 6 b/. 
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Kora ruchowa półku1 mózgu. Fiolet krezylu. Pow 

a/ norma d 1 a wi eku 28 tygodn i życia płodowego 

b/ norma dla W! eku 32 tygodn ie życia płodowego 

c/ norma d 1 a wi eku 36 tygodn i życia płodowego 

d/ norma d 1 d wi eku ko tygodn i życia płodowego 

00 X 
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r #• ;̂ MÄ 

Ryc. A. Kora półku 1 

a/ norma d 1 a wi eku 

C
T 

•-
N

. 

norma d 1 a w i eku 

c/ norma d 1 a wi eku 

d/ norma dla wi eku 

i .  Fiolet krezyiu. Pow. 100 x 

28 tygodni życia płodowego 

32 tygodnie życia płodowego 

36 tygodni życia płodowego 

^0 tygodni życia płodowego 
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9 

1 

Ryc. S' Mielinizacja dróg nerwowych opuszki i móżdżku. 

Barwienie metodą Kluver-ßarrera 

a/ norma dla wieku 28 tygodni życia płodowego 

b/ norma dla wieku 32 tygodnie życia płodowego 

c/ norma dla wieku 36 tygodni życia płodowego 

d/ norma dla wieku ^0 tygodni życia płodowego 
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Rye, 6. Mlelinizacja dróg nerwowych na poziomie zwojów podstawy. 

Barwienie metodą KIuver-Barrera. Pow. 10 x 

Ryc, 7-Zasób gniazd macierzy przykomorowej. 

Fiolet krezylu. pow. 100 x 

a/ norma dla wieku 28 tygodni życia płodowego 

b/norma dla wieku kQ tygodni życia płodowego 
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b. Różne formy zaburzeń rozwoju noworodków w badanej 

grupie 50 zmarłych noworodków urodzonych z ciąży 

powikłanej gestozą 

Wszystkie zebrane przypadki w liczbie 50 zbadano pod 

kątem wpływu gestozy na rozwój mózgu na tle ogólnego rozwoju 

noworodka. Analiza poszczególnych parametrów rozwoju płodu 

wykonana na podstawie porównania z danymi odpowiadającymi nor­

mie wykazała u 15 z nich ogólną hypotrofię, a u 12 opói^nienie 

rozwoju mózgu. Niemal we wszystkich przypadkach w układzie ner­

wowym stwierdzono ponadto objawy uszkodzenia. 

Wyodrębniono następujące grupy: 

grupa I 

grupa II 

grupa III 

grupa IV 

grupa V 

noworodki hypotroficzne bez opóźnienia 

rozwoju mózgu 

noworodki hypotroficzne z opóźnieniem 

dojrzewania mózgu 

noworodki eutroficzne, wykazujące v/ybiórcze 

opóźnienie rozwoju mózgu 

noworodki o nadmiernej wadze urodzeniowej 

pochodzące z ciąż powikłanych poza gestozą 

również cukrzycą matki 

noworodki, u których wiek ciążowy pokrywa się 

z wiekiem rozwojowym narządów. 

Zestawienie badanych przypadków przedstawia Tabela 4. 
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Tabela 4 

Grupa 
L i czba 

przypadków 
Hypotrof i a 

Opóźnienie rozwoju 
ośrodkowego 

układu nerwowego 

Uszkodzeń i e 
ośrodkowego 

układu nerwovv/ego 

1 7 + - + 

1 1 8 j- + + 

i i i h - + + 

!V 8 - - + 

V 23 - - + 

Odchylenia ciężaru urodzeniowego noworodków należących 

do poszczególnych grup porównane z krzywymi przyrostu wagi 

w okresie wewnątrzmacicznego rozwoju przedstav/ia ryc. 8. 
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ciężar 
(gl 

3500k 

2U 26 26 30 32 3U 36 36 , CO ^2, 
Wiek rozwojowy noworodka [tygodnie ciąży] 

O ^noworodki hypotroficzne (grupa I) 
9 — (gnjpoll) 

grupa III 
^ IV 

Ryc. 8. Ciężar u rodzeń Iowy noworodków należących do 

poszczególnych grup 
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c. Charakterystyka kliniczno-morfologiczna 

poszczególnych grup 

Grupa I 

Noworodki hypotroficzne 

bez opóźnienia rozwoju mózgu 

* 

http://rcin.org.pl
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Tabela 5« Grupa I - noworodki hypotroficzne 

Lp. 

Nr 
przypadku 

Dane klini czne 

Łożysko 
Badanie | 

anatomopatolog i czne 

Badan i e 
neuropatologiczne Lp. 

Nr 
przypadku 

Rodzaj gestozy 
Inne 

powikłanie 
ciąży 

Poród 

Noworodek 

Łożysko 
Badanie | 

anatomopatolog i czne 

Badan i e 
neuropatologiczne Lp. 

Nr 
przypadku 

Rodzaj gestozy 
Inne 

powikłanie 
ciąży 

Poród 

Noworodek 

Łożysko 
Badanie | 

anatomopatolog i czne 

uszkodzenia i 
Lp. 

Nr 
przypadku 

Rodzaj gestozy 
Inne 

powikłanie 
ciąży 

Poród 
Wi ek 

rozwojowy 
Apgar 
ciężar 

urodzeń i owy 
długość 

Obserwacje 
i 

przeżycie 

Łożysko 
Badanie | 

anatomopatolog i czne 
i stoty 
szarej 

kora j pień 

i stotyl 

bi ałej| 

Lp. 

Nr 
przypadku 

Rodzaj gestozy 
Inne 

powikłanie 
ciąży 

Poród 

Płeć 

Apgar 
ciężar 

urodzeń i owy 
długość 

Obserwacje 
i 

przeżycie 

Łożysko 
Badanie | 

anatomopatolog i czne 
i stoty 
szarej 

kora j pień 

i stotyl 

bi ałej| 

1 

2V63 

H 3 
RR 170/100 
Czas trwania: k tyg. 

konf1 i kt Rh PSN 40 Hbd 

ż 

' 10 

2680/46 

żółtaczka 
- 96 godzin 

b.zm. ogniskowe zapalenie 
płuc, hepatospleno-
megali a 

++ + j 
'i 
\ 
i 
1 

2 

11V73 

EPH 6 
RR 170/110 
B - 1,65°/OO 
Dno oka - norma 
Czas trwania: k tyg. 

PSN 
przedwczesne 
odejście wód 

40 Hbd 

M 

0 

2460/44 

zgon w czasie 
porodu 

t 

uszkodzenie 
kosmków 
podścleli ska 

zmiany niedotle-
n i en i owe 

+++ + + j 

. j 

3. 

52/63 
B - 6,6 /oo 

konf1 i kt Rh PSN 
zielone wody 

40 Hbd 

Ż 2460/43 

po pierwszym 
oddechu zamart­
wi ca wtórna 
- 10 godzin 

/-/ 

błony szkliste 
asplracja wód 
płodowych; zapale­
nie płuc 

++ + + 

, 
I  

^ 1 

ił. 

18/65 

EPH 11 
RR 190/130 
B - 66°/oo, 

wałeczki /+/ 
Dno oka:.a.r. 1 
Czas trwania: 4 tyg. 
Powi kłan i a: 
małopłytkowosć 

PSN 38 Hbd 

ż 

2 

1950/40 

noworodek uro­
dzony w zamart­
wi cy. Reanimo­
wany - poprawa 
stanu zdrowia, 
stopnI owe 
pogorszenie 
- 30 godzin 

rozsiane nacie­
ki leukocytarne 
I limfocytarne 

odoskrzelowe 
zapalenie płuc 

+++ ++ + 1 
:  1  

1  

# 

i  
i 
1 
\ 

5. 

67/71 

EH 3 
RR UO/90 
Czas trwania: 8 tyg. 

ciąża 
bl iźniacza 

PSN 
przedwczesne 
pdejscie wód 

38 Hbd 

ż 

0 

1870/43 

- ki 1ka mi nut b.zm. zmiany nledotle-
nleniowe^ bardzo 
duże przekrwienie 
częściowa niedodma 
płuc 

-  + -  I  

i  
1 ^ 

; 'i 

1  ̂
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Tabela 5. Grupa I - noworodki hypotroficzne /ciąg dalszy/ 

Lp. 

Nr 
1 przypadku 

Dane kliniczne f 

1 
Badanie ! 

neuropatolog i czne g Lp. 

Nr 
1 przypadku 

Rodzaj gestozy 
Inne 

powi kłanie 
ciązy, 

Poród 

Noworodek | 1 
Badanie ! 

neuropatolog i czne g Lp. 

Nr 
1 przypadku 

Rodzaj gestozy 
Inne 

powi kłanie 
ciązy, 

Poród Wiek 
rozwojowy 

Apgar 
ciężar 

u rodzeń iow^ 
długość 

Obserwacje 
i 

przeżycie 

Łożysko 1 Badanie 

lanatomopatologiczne 

uszkodzę 

i stoty 
szarej 

kora pień 

in i a ? 

i stoty t 

białej ( 
^ 

Lp. 

Nr 
1 przypadku 

Rodzaj gestozy 
Inne 

powi kłanie 
ciązy, 

Poród 

Płeć 

Apgar 
ciężar 

u rodzeń iow^ 
długość 

Obserwacje 
i 

przeżycie 

Łożysko 1 Badanie 

lanatomopatologiczne 

uszkodzę 

i stoty 
szarej 

kora pień 

in i a ? 

i stoty t 

białej ( 
^ 

6. 

22/65 

EPH 11 
RR 200/140 
B - 9,40/00, 
wałeczki /+/ 
Dno oka: a.r. 11° 

Powi kłan i a: 
odklejenie siatkówki 
Czas trwania: h tyg. 

kłębkowe 
zapalenie 
nerek 

cięcie 
cesarskie 

32 Hbd 

M 

0 

960/ 

martwo urodzony 
zgon wewnątrz-
maciczny 

/ 

ognIsko martwic^ 
I naciek zapalny 
w doczesnej 
podstawowej/ 
zawał biały 

zmiany 
niedotlenieniowe 

4 
i 

++ +++ - j 

ł 

} 
f 

i 
1 l 

7. 

108/73 

EH 3 
RR 150/80 
Czas trwania: 8 tyg. 

PSN 32 Hbd 

Ż 

3-4 

1270/38 

stan średnio-
ciężki, pogor­
szenie stop-
1 i owe 
-  60 godzin 

t 
nacieki zapalne; 
w doczesnej/ ' 
mierne nacieki 
leukocytarne J 
w pępowinie ( 

rozpoczynające się ' 
zapalenie płuc, 
bardzo duża aspl~ 
racja 

r  

0  ++ 0 j 

1 

Legenda: 

I fłbd " tygodnie życia płodowego 

RR ciśnienie tętnicze krwi /mm Hg/ 

B - białkomocz /o/oo/ 

Dno oka: a.r. - angiopatia retinae I, II, III stopieti 

PSN - poród siłami natury 

Apgar - ocena w punktach wg skali Apgar w 5 minut po porodzie noworodka /I-IO punktów/ 

O "-nie oceniano 

- bez uszkodzeń 

+ uszkodzenia niewielkiego stopnia 

++ - uszkodzenia średniego stopnia 

+++ - uszkodzenia dużego stopnia 

/-/ - brak danych o łożysku 
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Grupa I /Tabela 5/ 

W grupie siedmiu noworodków hypotroficznych wiek rozwojowy 

obliczany w oparciu o dojrzałość histologiczną mózgu, płuc, 

łożyska, oraz w części przypadków wiek ciążowy pokrywały się, 

podczas gdy waga i długość noworodków były mniejsze /ryc. 9/. 

Przypadki 1-3 wykazują niewielkie obniżenie ciężaru ciała, przy 

znacznym obniżeniu długości ciała. 

Obraz kliniczny gestozy w tej grupie wykazywał istnienie 

jej różnych objawów o niejednakowym stopniu nasilenia. Rozpoz­

nano zarówno gestozy EH, EP i H lekkiego stopnia, jak i gestozy 

EPH średniego i ciężkiego stopnia. Czas trwania gestozy był w 

części przypadków trudny do dokładnego określenia ze względu na 

brak wiarygodnego wywiadu, ale stwierdzono, że nie był krótszy 

niż 4 tygodnie. Objawy gestoz narastały stopniowo. W kilku przy­

padkach z wysokimi wartościami ciśnienia krwi, zaróv/no skurczo­

wego jak i rozkurczowego doszło do powstania zmian na dnie oczu. 

Białkomocz również ociągnął wartości wysokiego rzędu, w moczu 

obecne były wałeczki. Objawom tym towarzyszyły zmiany wskazujące 

na zaburzenie czynności nerek /wzrost poziomu kreatyniny, mocz­

nika, kwasu moczowego, obniżenie clearance kreatyniny/. 

http://rcin.org.pl
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1U/73 

Ryc. 9. Grupa I Noworodki hypotroficzne 

Wiek rozwojowy według vvybranych parametrów 

/I 

® 
52/53 

\ 

\ 

k 
N \ 
K i N 
\ 

\ 
\ 
\ k 

18/65 

X 

67/71 22/65 

WIEK OBLICZANY WG CiEZARU NOWORODKA jś-j WIEK ROZWOJOWY PŁUC 

g WIEK OBLICZANY WG DŁUGOŚCI NOWORODKA R WIEK ROZWOJOWY HOŻYSKA 

^ WIEK ROZWOJOWY MÓZGU [] WIEK WG DANYCH KLINICZNYCH 

108/73 
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W grupie tej zaznaczyła się przewaga noworodków donoszo­

nych. Poród odbywał się siłami natury, tylko w jednym przypadku 

ciężarną rozwiązano cięciem cesarskim. Dzieci rodziły się słabe, 

do zgonu doszło w prawie połowie przypadków w czasie porodu, 

względnie kilka minut po porodzie. Ponad jedną dobę przeżyły 

trzy noworodki. 

W badaniach anatomopatologicznych stv/ierdzono w narządach 

wewnętrznych cechy niedotlenienia. W płucach obserwowano aspi­

rację wód płodowych, ich częściową lub zupełną bezpowietrznośó, 

w czterech przypadkach zapalenie płuc, w jednym, zespół błon 

szklistych. 

W łożyskach zmiany były miernie nasilone, dotyczyły głównie 

kosmków. W jednym przypadku doszło do zawału łożyska. 

W obrazie neuropatologicznym /Tabela 6/ w mózgach stwier­

dzono zmiany, które dotyczyły zarówno struktur szarych jak i 

istoty białej. Uszkodzenie struktur szarych było średnio nasilone 

z przewagą zmian w korze. Najwyraźniejsze zmiany stwierdzono w 

korze hipokampa w postaci rozsianych uszkodzeń i ubytków neuro­

nów /ryc. 10/. W jednym przypadku obserwov/ano kariorrhexis w 

obrębie kory amonalnej /ryc, 11/. Gałka blada i prążkowie były 

nieznacznie uszkodzone, podobnie jak wzgórze. 

We wszystkich przypadkach stwierdzono uszkodzenia neuronów 

w strukturach pnia mózgu. Uszkodzenia wyrażały się przede wszyst­

kim ubytkami komórek nerwowych. W przerzedzonych strukturach 

częśó zachowanych neuronów była ciemna, obkurczona /ryc. 12/. 
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Tabela 6. Grupa I - topografia uszkodzeń ośrodkowego układu nerwowego 
1 

Lp. Nr 
przypadku 

Uszkodzeń i e struktur szarych Uszkodzeń i e 

Istoty białej 

półkul 

Krwotok' 

. 

Lp. Nr 
przypadku 

' Półkule mózgu •Pień mózgu i ; 
Móżdżek i 

kora 

Uszkodzeń i e 

Istoty białej 

półkul 

Krwotok' 

. 

Lp. Nr 
przypadku 

Kora półkul 
/neocortex/ 

Kora 
hi pokampa 

Prążkówie Wzgórze 
Twór 

s i atkowaty 
Jądra nerwów 
czaszkowych 

01 iwy 

i ; 
Móżdżek i 

kora 

Uszkodzeń i e 

Istoty białej 

półkul V/ynaczyn ien i e 
przykomorowe • 

, 1 
Krwotok 1 

podpajęczynówkowy j 

1 . 2kie3 ++ + + + + ++ ++ 
i 

+ - + ^ 

2. 11V73 +++ +++ + ++ ' + + 0 
1 

+++ 1 +/- +/- + 

3. 52/63 ++ 0 0 0 - + 0 + i +/- - + 

k. . 18/65 ++ +++ + + i + + ++ j +/- - -

5. ^im + - - - - + - 1 - - + 

6. lll^S + 0 - - +++ ++ +++ 0 1 i  + + 

7. 108/73 

• 

0 0 0 0 ++ + ++ 0' 1 0 i  0 
, 

Objaśnienia; 

+ 

++ 

nie oceniano 

bez uszkodzeń 

uszkodzenia niewielkiego stopnia 

uszkodzenia średniego stopnia 

uszkodzenia dużego stopnia 

+/- - obrzęk +/- - wybroczyny 

+ - leukomalacja + - krwotok 
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Ryc. 10. Uszkodzenie komórek Ryc. 11. Kariorrhexis w obrębie kory 
® nerwowych kory hipokampa. amonalnej. 

Fiolet krezylu. Pow. 200 x Fiolet krezylu. Pow. ^00 x 

Najsilniej wyrażone zmiany przedstawiały przypadki: 4, 6, 1, 

Przebieg gestozy w przypadkach A, 6 był najcięższy. W przyp. 6, 

w którym doszło do zgonu wewnątrzmacicznego stv/ierdzono duże 

uszkodzenia w tworze siatkowatym /ryc. 13/. Podobne uszkodzenia 

można było zaobserwować w oliwach, w ich częściach dolnobocznych, 

w jądrach nerwów czaszkowych III, IV, V, VI , VII, jądrach 

pęczka smukłego i klinowego /ryc. 14/. W przypadku tym uszkodze­

nia pnia przeważały wyraźnie nad uszkodzeniami innych struktur. 

W przyp. 6 dominującym objawem v/ pniu było pomnożenie sieci 

naczyń włosowatych opuszki. W przyp. 5 stwierdzono wzmożoną 

glejozę włóknistą na poziomie pnia, widoczną wokół oliw, a także 

we wnęce jądra zębatego /ryc. 15/. 
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Rye. 12. Ciężkie uszkodzenia 
neuronów w obrębie 
pnia mózgu 

Fiolet krezy 1 u. 
Pow. AOO X 

' »I* ' , 

• •*, «VV • ' • 

Ryc. 13. Uszkodzenie komórek 
nerwowych 

tworu siatkowatego 

Fiolet krezylu. 
Pow. 200 X 

•''' V->'. 

Ryc, 14. Zmiany w obrębie jądra Rye. 
nerwu ślimakowego 

Fiolet krezylu. 
Pow. 300 X 

15. Glejoza włóknista 
we wnęce oliw 

Barwienie met. Kanz1er-Arendta. 
Pow. 200 X 
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Rye. 16.  Przesięki wokółnaczyni owe w prążkowiu. 

Fiolet krezylu. Pow. 300 x 

o 

W istocie białej oprócz zastoju widoczne były w otoczeniu 

drobnych naczyń przesięki rozlewające się nieostro w tkance i 

zaznaczające się rozluźnieniem podłoża i różnicą w jego barwli-

wości /ryc. 16/. W trzech przypadkach: 2, 3 i 4 można było zaob-

serwov/ac początek martv/icy, a w przyp. 1 wyraźne ognisko przyko-

morowej martwicy skrzepowej oraz rozpływnej. Zastój żylny w na­

czyniach śródmiąższowych był różnie nasilony, od ledwie zazna­

czonego przekrwienia do maksymalnego przepełnienia krwią naczyń. 
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Grupa II 

Noworodki hypotroficzne 

z opóźnieniem dojrzewania mózgu 

o 
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Tabela 7, Grupa II noworodki hypotrof iczne z opóźnieniem rozwoju mózgu 

Lp. 

Nr 
przypadku 

Dane kiiniczne 

Łożysko 

! 

Badanie 

anatomopatologiczne 

Badanie 
neuropatolog i czne 

Lp. 

Nr 
przypadku 

Rodzaj gestozy 1 nne 
powi kłan i e 

ciąży 

Poród 

Noworodek 

Łożysko 

! 

Badanie 

anatomopatologiczne 

Badanie 
neuropatolog i czne 

Lp. 

Nr 
przypadku 

Rodzaj gestozy 1 nne 
powi kłan i e 

ciąży 

Poród 
Wiek 

rozwojowy 

Płeć 

Apgar 
ciężar 

urodzeń i owy 
długość 

Obserwacje 
i 

przeżycie 
Łożysko 

! 

Badanie 

anatomopatologiczne i stoty 
szarej 

kora 1 pień 

:i 1 1 CS 

i stoty 
bi ałej 

8. 

12/71 

EPH 9 
RR 210/120 
B - l,9°/oo. 

wałeczki /+/ 
Dno oka - 1/11 
Czas trwania: lA tyg. 

niedokrwi stość 
pyelonephri ti s 
chrop i ca 
cechy nie­
wydolności 
łożyska 

cięcie 
cesarskie 

40 Hbd 

M 

6-10 

2330/45 

stan dobry, nagłe 
pogorszeń i e 

- 4 doby 4 godz 

zawały przybrzeżne 

t 
{ 
j 

i 

i 

izapalenie płuc, 
zapalenie opłucnej 

! 

++ ++ 

9. 

21/72 

EPH 6 

! 

i .  , 
i 
) 

i  i 
i  i  

n i edokrwi stośd 
i nfekcja 
wi rusowa 
matki 
/herpes/ 

cięcie 
cesarskie 

40 Hbd 

Ż  1920/42 

- 133 godziny nieznaczne nacieki 

1imfocytarne w 

doczesnej 

zmiany niedotlenie-
niowe, zapalenie 

i płuc 

+ ++ + 

10. 

20/65 

i  

EPH 9 
i  

1  

ostre 
odmiedniczkow€ 
zapalenie 
nerek 

c i ę;c i e 
cesarskie 

38 Hbd 

ż  

0 

1100/ 

martwo urodzony 
/zgon w czasie 
porodu/ 

zawały białe, za­
rastanie tętnic 
kosmków, włóknie-
nie podścieli ska 

jkrwiak podtorebko^ 
wy wątroby 

0 0 + 

• 

11. 

90/77 

1  

HP, 9 
RR 170/130 
B - 7,70°/oo, 

wałeczki/+/ 
Dno oka •* b.zm. 
Czas trwania: 20 tyg. 

niewydolność 
cieśniowo-
szyjkowa 
/szew 
Shi rodkora/ 

cięcie 
cesarskie 

38 Hbd 

Ż  

4-6 

1670/41 

stan średnio ciężki 
stopniowe pogor­
szenie 

*• 96 godzin 

zawały białe +++ +++ + 

12. 

6 V 6 3  

EH 7 
RR 180/120 
B - 0 , l 6 O / o o  

Czas trwania: 1 tydz, 
Powikłania: 
odklejenie 
s iatkówki 

przedwczesne 
odklejenie 
łożyska 

próżn ioci 
zielone 
wody 

38 Hbd 

M 

1-3 

1930/42 

stan ciężki -
skaza krwotoczna 

- 26 godzin 

stary skrzep na po­
wierzchni łożyska, 
patolog i a 
podści eli ska 
kosmków 

V 

zmiany niedotlenie-
n i owe 

i 

+++ ++ 
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Tabela 7. Noworodki hypotroficzne z opóźnieniem rozwoju mózgu / c i ą g  dalszy/ 

\ N 

I 1-p. Dane ki i n i czne 

Łożysko 

Badanie 
anatomopatologiczne 

Badan i e 
leuropa tologIczne 

. Nr 
przypadku Rodzaj gestozy 

Inne 
powikłanie 

ciąży 

Noworodek 

Łożysko 

Badanie 
anatomopatologiczne 

Badan i e 
leuropa tologIczne 

. Nr 
przypadku Rodzaj gestozy 

Inne 
powikłanie 

ciąży Poród 
Wiek 

rozwoJ owy 
Apgar 
ciężar 

urodzeń i owy 
długość 

Obserwacje 
i 

przeżycie 
Łożysko 

Badanie 
anatomopatologiczne 

; uszkodzę 

' istoty 
1 szarej 

kora[pień 

i n  1 a 

Istoty 
białej 

. Nr 
przypadku Rodzaj gestozy 

Inne 
powikłanie 

ciąży Poród 

Płeć 

Apgar 
ciężar 

urodzeń i owy 
długość 

Obserwacje 
i 

przeżycie 
Łożysko 

Badanie 
anatomopatologiczne 

; uszkodzę 

' istoty 
1 szarej 

kora[pień 

i n  1 a 

Istoty 
białej 

13. 

7 h / 6 k  

EPH 6 
RR 180/130 
B - 3,3o/oo, 
wałeczki /-/ 
Dno oka - l/l 1 
Czas trwania:. 8 tyg. 
Powikłania: 
ostra niewydolność 
nerek 

grypa w 6-tym 
miesiącu ciąży 

PSN 38 Hbd 

Ź 

0 

2950/42 

martwo urodzony 
zgon wewnątrz-
maci czny 

zawał biały 1 zmiany 
niedotlenieniowe ++ +++ 0 

14. 

19/73 

EPH 8 
RR 170/110 
B - 2,9°/oo 

Dno oka - 1 
Czas trwania: 8 tyg. 

zespół wątrobo" 
wo-nerkowy 
cechy niewydol­
ności łożyska 

cięcie 
cesarskie 

36 Hbd 

Ż 

1-0 

800/33 

ki 1ka minut cechy nierówno­
miernego dojrze­
wania, zarastanie 
tętnic kosmków, 
1 i czne mi kroza- ; 
wały białe 

zmi any 
niedotlenieniowe 
/przekrwienie/ 

++ +++ + 

15. 

29/69 

EH 6 
RR 200/120 

wada serca 
n iedokrwi stość 

PSN 
przedwczesne 
odejście wód 

32 Hbd 

• M 

1 

1-1 

870/35 

- 5 godzin znaczne włóknienie 
zarastanie tętnic 
kosmków, zmiany 
zapalne błon pło­
dowych /nacieki 
leukocytarne/ 

zmi any 
niedotlenieniowe 
/przekrwienie/ 

+++ -H-+ + 

Objaśnienia skrótów i znaków jak w Tabeli 5-

i 
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W/EK 

Ctyg. ciqźy3 

^0 -

36 -

32 

28 -

24 

12/71 21/72 

Ryc. 17 Gnjpa II. Noworodki hypotroficzne z opóźnieniem 

dojrzewania mózgu. Wiek rozwojowy wedfig wybranych 

parametrów. 

'N 

20/65 90/77 6A/63 74/64 

U WIEK OBLICZANY WG CIl^ŻARU NOWORODKA ROZWOJOWY PŁUC 

§ W!EK OBLICZANY WG D-ŁUGOŚCI NOWORODKA ^ WIEK ROZWOJOWY XOZYSKA 

ß WiEK ROZWOJOWY MÓZGU Q WIEK WG DANYCH KLINICZNYCH 

— Si 

19/73 29/69 
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Grupa II /Tabela 7/ 

Rye. 17 przedstawia przypadki, w których wiek oceniany na 

podstawie wagi i długości oraz dojrzałości mózgu był młodszy 

od wieku ocenianego w oparciu o dojrzałość innych narządów i od 

wieku klinicznego. 

Rozwój osrodkov/ego układu nerwowego w tej grupie nie tylko 

nie odpowiada wiekowi ciążowemu, ale mózg jest młodszy o 4-6 

tygodni od wieku innych narządów.W odniesieniu do tej grupy 

można mówić o wewnątrzmacicznym opóźnieniu wzrostu i opóźnieniu 

rozwoju mózgu /ryc. 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24/. W grupie tej 

można zauważyć w pięciu przypadkach rozbieżność między wiekiem 

Ryc. 18. Kora półkul móżdżku. Fiolet krezylu. Pow. 100 x 

a/ norma dla wieku 28 Hbd 

b/ noworodek w wieku ciążowym 3^ Hbd. 
Rozwój kory móżdżku opóźniony. Przypadek 29/69. 

c/ norma dla wieku 3^ Hbd 
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m 

Ryc. 19. Kora ruchowa półkul mózgu. Fiolet krezylu. Pow. 100 x 

a/ norma dla wieku 28 Hbd 

b/ noworodek w wieku ciążowym 38 Hbd. 
Rozwój kory mózgu opóźniony. Przypadek 20/65. 

c/ norma dla wieku 38 Hbd 

Ryc. 20. Różnica w rozwoju struktur szarych i stopnia mielinizacii 20. Różn i ca w r ozwoj u struktur szarych i stopnia mielinizacji 

dróg nerwowych. Przypadek 7^/64. 

Kora ruchowa półkul mózgu. Fiolet krezylu. Pow. 100 x 

a/ norma dla wieku 32 Hbd 

b/ noworodek w wieku ciążowym 38 Hbd. 
Rozwój kory mózgu opóźniony 

c/ norma dla wieku 38 Hbd 
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Rye. 21. Przypadek Kora półkul móżdżku. Fiolet krezylu. Pow. 100 x 

a/ norma dla wieku 32 Hbd 

b/ opóźniony rozwój kory móżdżku noworodka 
w wieku rozwojowym 38 Hbd 

c/ norma dla noworodka donoszonego 

f^yc. 22. Przypadek 74/64. Miel inizacja dróg nerwowych mostu i móżdżku. 

Barwienie met. Kiuver-Barrera 

a/ noworodek donoszony /norma/ 

b/ noworodek w 38 tygodn i u rozwoju. 
Miel inizacja opóźniona odpowiadająca 28 tygodniowi rozwoju 
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Rye. 23. Mielinizacja dróg nerwowych opuszki i móżdżku. 

Barwienie met. KIuver-Barrera 

a/ norma dla wieku Hbd 

b/ noworodek donoszony. 
Mielinizacja opóźniona odpowiadająca 32 tygodniowi rozwoju, 

przypadek 90/77-

nianym na podstawie zasobu macierzy oraz dojrzałości uwarstwie­

nia kory mózgu i móżdżku /ryc. 2 3 i 2 4/. Wiek "mielinowy" w tych 

przypadkach jest młodszy o około 4 tygodnie. Trzy z nich, to 

przypadki, w których stwierdzono uszkodzenie istoty białej w 

półkulach mózgu. 

Gestoza we wszystkich przypadkach tej grupy była ciężka, 

indeks wynosił pov7yżej 6 punktów. Wartości ciśnienia osiągały 

160-200/110-130 . W trzech przypadkach długotrwające nadciśnienie 

doprowadziło do zmian na dnie oka, powikłaniem jednego przypadku 

było odklejenie siatkówki. Białkomocz występował w sześciu przy­

padkach od niewielkiego /O,16^/00/ do dużego /7,7®/oo/. Towarzy­

szyła mu obecność w moczu wałeczków ziarnistych i szklisto-ziar­

nistych . Występowały objawy niewydolności kłębkowej nerek /wzrost 
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Rye. 2k. Mielinizacja dróg nerwowych na poziomie zwojów podstawy 

a/ norma dla wieku ^0 Hbd 

b/ noworodek 38 tygodniowy. 
Mielinizacja opóźniona odpowiadająca 32 tygodniowi rozwoju. 

Przypadek 64/63 

poziomu kreatyniny, mocznika, kwasu moczowego/ oraz niewydol­

ności kanalikowej /niski ciężar właściwy moczu, poliuria/. 

Upośledzone przesączanie i wtórne zagęszczanie prowadziło do 

zmian elektrolitowych. Wzmożony rozpad białka przejawiał się 

hypoproteinemią, hypoalbuminemią. Czas trv/ania gestozy był 

długi, ponad dwa miesiące. Gestozy tej grupy były leczone, 

obserwov/ano okresową poprawę w nasileniu objav/c5w. Ciąże te, 

ze względu na ciężki przebieg gestozy rozwiązane były /w ,5 
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przypadkach/ cięciem cesarskim. Noworodki rodziły się w złym 

stanie, w dwóch przypadkach zgon nastąpił vi czasie porodu, w 

trzech - przeżycie było krótsze niż 24 godziny. Z trzech przy­

padków o przeżyciu ponad 3 doby, jeden noworodek był cały czas 

w stanie ciężkim, u dwóch pozostałych pogorszenie nastąpiło po 

48 godzinach. 

Badanie anatomopatologiczne podobnie jak w grupie I wyka­

zuje cechy niedotlenienia, oraz w dwóch przypadkach - zapalenie 

płuc. 

Patologia łożyska występowała we wszystkich przypadkach. 

W części przypadków obserwowano zmiany naczyniowe kosmków 

/zv7łóknienie ścian, zarastanie światła tętnic/, patologię podś-

cieliska /zmiany włókniste i szkliste, nagromadzenie dużej iloś­

ci mas v7łóknikowatych, mikrozawały/. Były to zmiany wyłączające 

większe części łożyska z prawidłowej czynności. W pięciu przy­

padkach obserwowano zawały białe z martwicą kosmków, całkowitym 

brakiem unaczynienia, zeszkliwieniem podścieliska, które cechuje 

zwężenie przestrzeni międzykosmkowej. 

Powyższą grupę w badaniu neuropatologicznym /Tabela 8/ 

cechowało uszkodzenie struktur nerwowych, wykazujące zależność 

od stopnia uszkodzenia łożyska i obrazu klinicznego gestozy. 

Zasadniczy obraz zmian był podobny do stwierdzanego w poprzed-

niej grupie, ale były one-bardziej nasilone. Zwłaszcza w obrębie 

kory często obserwowano warstwowe v/ypadanie komórek /ryc. 2 5/, 

v/iększe były, prawdopodobnie wtórne zmiany w obrębie wzgórza. 
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Tabela 8^ Grupa II - topografia uszkodzeń ośrodkowego układu nerwowego 

Lp. Nr 
przypadku 

Uszkodzenie struktur szarych 
Uszkodzenie ' 

Istoty białej, 

półkul 

Krwotoki 
Lp. Nr 

przypadku Półkule mózgu Pień mózgu 
Móżdżek 

kora 

Uszkodzenie ' 

Istoty białej, 

półkul 

Wynaczynlenie 
przykomorowe 

Krwotok i 
podpajęczynówkowy • 

Lp. Nr 
przypadku 

<ora.półkul 
''neocortex/ 

Kora 
hi pokampa 

Prążkówie Wzgórze Twór 
s i atkowaty 

Jądra nerwów 
czaszkowych 

Oliwy 

Móżdżek 

kora 

Uszkodzenie ' 

Istoty białej, 

półkul 

Wynaczynlenie 
przykomorowe 

Krwotok i 
podpajęczynówkowy • 

8. 12/71 + ++ -

\ 
+
 

i + + 4 - ; 

9. 21/72 + - + +++ + ++ 44 + 4- + 

10. 20/65 0 0 0 0 0 0 0 0 +/- ! + + 

11. 90/77 ++ +++ ++ ++ ++ T +++ ++ + - + 

12. 64/63 ++ +++ 0 0 ++ + ++4 - - + • 

13. 74/64 ++ 0 0 0 ++ +++ ++4 0 ^ - -

1A. 19/73 + ++ - + +++ +++ +44 44 ! 4- 4 + 

15. 29/69 ++ ++ » 
- ++ ++ 4-44 44 +/- 4- + 
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Ryc. 25- Uszkodzenie neuronów kory Rye. 26. Nieodwracalne uszkodzenie 
czołowej, szczególnie i rozpad neuronów w korze, 

nasi lone w warstwie III. 

Fiolet krezylu. Pow. 200 x Fiolet krezylu. Pow. 400 x 

Vliele komórek było pyknotycznych, ciemnych, obkurczonych, część 

miała długie, korkociągowato skręcone dendryty, inne znajdowały 

się już w stanie rozpadu /ryc. 26/. Całkowity rozpad komórek 

doprowadził w wielu okolicach do plackowatych opustoszeń.Uszko­

dzenia neuronów obejmowały korę wszystkich płatów półkul mózgu. 

W tej grupie również we wszystkich przypadkach stwierdzono 

uszkodzenie struktur pnia. IV trzech przypadkach /9, 13, 14/ można 

było nawet ustalić przewagę uszkodzeń pnia nad uszkodzeniem pół­

kul mózgu. Lokalizacja uszkodzeń była podobna jak w grupie I. 

Trzy przypadki z tej grupy /9, 14, 15/ wykazywały nasiloną gle-

jozę w obrębie pnia mózgu. W przyp. 9 szczególnie wyraźną glejozę 

obserwowano we wstędze bocznej, w przyp. 15 nasilona glejoza 
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lokalizowała się w obrębie piramid i drogi rdzeniowo-wzgórzo-

wej /ryc. 27/. Uszkodzenia neuronóv7 obecne były również w jądrze 

zębatym móżdżku. W przyp. 11 obserwowano w nich zwyrodnienie 

V7odniczkowe cytoplazmy. 

Ryc. 27. Glejoza włóknista w obrębie drogi rdzeń iowo-móżdżkowej. 

Barwienie met. Kanzler-Arendta 

W istocie białej półkul mózgu zwracały uwagę uszkodzenia 

występujące w wielu przypadkach, przyp. 10 i 15 zmiany były 

dyskretne. W kilku polach w istocie białej półkul widaó było 

rozrzedzenie struktury, na jego tle pobudzone astrocyty z dobrze 

V7idoc z n ą  c y t o p l a z m ą ,  a l e  b e z  po w i ę k s z e n i a  i c h  l i c z b y  / r y c .  2 8 / .  
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Rye. 28, Rozrzedzenie struktury istoty białej z przerostem 

komórek glejowych. 

Hematoksy1 ina-eozyna. Pow. 400 x 

Pozostałe trzy przypadki przedstawiały daleko posunięty 

rozpad istoty białej. Spotykano tu pola martwicy niezupełnej 

/przyp. 14/, rozpływnej i skrzepowej /przyp. 9 i 11/ 

/ryc. 29 i 30/. 
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Rye. 29. Martwica rozpływna 
okołokomorowa 
i stoty białej. 

Hematoksy1 i na-eozyna. 
Pow. ^00 X 

• • ••• '• .;•••: 4-

Ryc. 30. Martwica skrzepowa 
w przykomorowej 
i stocIe b i ałej. 

Hematoksy]ina~eozyna 

^ow, ^00 

W obrębie i v7okół pól martwicy stwierdzono przerost astrogleju 

i mikrogleju, z obecnością makrofagów. przyp. 11, również w 

środkowej części zawojów doszło do powstania ognisk martwicy 

obrzękowej. Podobne zmiany obserwowano w przyp. 11 i 12 w raóżd: 

ku, w okolicy wnęki jądra zębatego. VJ czterech przypadkach 

stvzierdzono przykomorowe krwotoki do gniazd macierzy /ryc. 31/, 
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Rye. 31- Wybroczyna do macierzy przykomorowej. 

Fiolet krezylu. Pow. 100 x 

Zastój żylny w naczyniach śródmiąższowych był miernie 

nasilony i dotyczył zarówno półkul jak i pnia mózgu. W dwóch 

przypadkach /przyp. 13 i 14/ /ryc. 32/ przekrv/ienie było szcze­

gólnie nasilone w naczyniach pnia mózgu. Obserwowano pomnożenie 

sieci kapilarów. 
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t •.̂ .- .•>l.rv:-., 
Rye. 32. Pomnożenie sieci kapilarów i zastój krwi 

w obrębie opuszki . 

HematoksyI ina-eozyna. Pow. 100 x 

Krwotok podpajęczynówkowy stwierdzono V7 prawie v;szystkich 

przypadkach. VJ przyp. 12 krwotok podpajęczynówkov7y wdzierał się 

do brzeżnych warstw kory niszcząc je. Pojedyncze makrofagi, po­

budzone astrocyty w warstwie podkorowej, gdzieniegdzie wnikając 

do mas krwi komórki mezenchymy oponowej przemawiają za dawniej­

szymi zmianami w oponach niż masywny krwotok z okresu porodu. 
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Grupa III 

Noworodki eutroficzne 

wykazujące wybiórcze opóźnienie rozwoju mózgu 
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Tabela 9. Grupa IM - noworodki eutroficzne z opóźnieniem rozwoju 

Lp. 

Nr 
przypadku 

1 Dane k liniczne 

Łożysko 

Badanie 

anatomopatolog iczne 

Badanie | 
neuropatolog i czre 

Lp. 

Nr 
przypadku 

Rodzaj gestozy 
1 nne 

powi kłan ie 
ciąży 

1 

Poród 

Noworodek ! 

Łożysko 

Badanie 

anatomopatolog iczne 

Badanie | 
neuropatolog i czre 

Lp. 

Nr 
przypadku 

Rodzaj gestozy 
1 nne 

powi kłan ie 
ciąży 

1 

Poród 
Wi ek 

rozwoj owy 

Płeć 

Apgar 
ciężar 

urodzeń Iowy 
długość 

Obserwacje i 
i 

przeżycie 
Łożysko 

Badanie 

anatomopatolog iczne 

uszkodz 

istoty 

szarej 
kora 1 pień 

en i a ' 

i stotyr 
białej 

16. 

1 6 / 6 7  

E P H  

RR 210/110 
B - 13,2^/00 
Czas trwania; 1 tyd2 
Powi kłan i a; 
n i ewydolność 
nerek 

kleszcze 40 Hbd 

M 

1-0 

2900/51 

- ki 1ka mi nut bez zmian zapalenie płuc 
przekrwienie 
bierne 

+++ 0 + 

1 7 .  

kkm 

EPH 6 
RR 180/100 
B - 2,8o/oo 
Czas trwania: 30 tyg 

przedwczesne 
odklejen ie 
łożyska 

cięcie 
cesarskie 

40 Hbd 

Ż 

0 

3620/48 

- ki 1ka mi nut zawał, wylew do 
płyty kosmówkowej 

wada serca +++ + + 

1 8 .  

3 1 / 6 8  

EP 2 
RR 130/90 
B - 3,3°/oo 

Czas trwania; 

• 

anemia PSN 
/przyjęta w 
1 okresie 
porodu/ 

40 Hbd 

Ż 3900/51 

- 35 godz.30 min złogi wapnia wgłobienie jeli ta 

czczego 

+++ 0 + 

1 9 .  

3 / 6 5  

EH k 
RR 1^5/100 
Dno oka - l / l  I 
Czas trwania: k tyg. 

Drzedłużony 
DO ród 

cięcie 
cesarskie 

38 Hbd 

Ż 

8 

2490/48 

stan dobry, pogo-
szenie nagłe w 
drugiej dobie 
żyd a 
- 42 godziny 

r- nie 
badane 

przekrwi en i e 
narządów, zmiany 
niedotlenieniowe 
błony szkli ste 

- ++ -

Objaśnienia skrótów i znaków jak w Tabeli 5. 
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Grupa III /Tabela 9/ 

Rye. 33 przedstawia przypadki, których mózgi wykazują 

opóźnienie dojrzewania V7 stosunku do wszystkich innych parametrów 

rozwoju. Wiek rozwojowy narządów wewnętrznych, łożyska, waga i 

długość odpowiadają v/iekowi ciążowemu. Wiek rozwojowy mózgu oce­

niany na podstawie uv/arstwienia kory ruchowej , budowy kory móżdż­

ku czy mielinizacji dróg nerwowych pnia i zwojów podstawy, jest 

o około 4 tygodnie młodszy /ryc. 34, 35 , 36 , 37/. Jest to grupa 

czterech noworodków donoszonych, urodzonych w ciężkim stanie. 

U dwóch z nich zgon wystąpił bezpośrednio po porodzie. przy­

padkach tych gestoza matki była ciężka, objawy o dużym nasileniu 

v/ystąpiły nagle. Pozostałe dwa przypadki' względnie lekkiej ges-

tozy miały dłuższe przeżycie. 

Badanie anatomopatologiczne ujawniło we wszystkich przypad­

kach cechy ogólnego niedotlenienia, przekrwienie narządów. 

W jednym przypadku wystąpiło zapalenie płuc, w jednym - zespół 

błon szklistych, poza tym wada serca i wgłobienie jelita czczego. 

Zwracały uwagę niewielkiego stopnia zmiany zwyrodnieniowe w 

łożyskach. 

http://rcin.org.pl
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WIEK 

[tyg. ciąży] 

Rye. 33. Grupa III Noworodki eutroficzne z opóźnieniem pozvm:^u rrozgu. 

Wiek rozwojowy wedrug wybranych parametrów 

40 -

36 -

32 -

2 8  -

2A 

X - N 

N 

16/67 uuni 31/58 3/65 

ä WILK OBLICZANY WG CIĘŻARU NOWORODKA 

I  WIEK OBLICZANY WG DŁUGOŚCi NOWORODKA 

i WIEK ROZWOJOWY MÓZGU 

i! WIEK ROZV/OJOWY PŁUC 

0 WIEK ROZWOJOWY 10ŻY5KA 

0 WIEK WG DANYCH KLINICZNYCH 

Ryc. 33. Grupa Ml. Noworodki eutroficzne z opóźnieniem rozwoju mózgu. 

Wiek rozwojowy według wybranych parametrów. 
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Ryc. 3^- Kora ruchowa półkul mózgu. Fiolet krezylu. Pow. 100 x 

a/ norma dla wieku 3^ tygodnie życia płodowego 

b/ noworodek donoszony, rozwój kory mózgov^/ej opóźniony 

Przypadek 3/^5 

c/ norma dla wieku rozwojowego ^0 Hbd 

% 

Ryc. 35. Kora półkul móżdżku. Fiolet krezy 1 u, Pow. 100 x 

a/ norma dla wieku 3^ tygodnie życia płodowego 

b/ noworodek donoszony, rozwój kory mózgowej opóźniony 

Przypadek 3/65 

c/ norma dla wieku rozwojowego ^^0 Hbd 

http://rcin.org.pl
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RJP^R^R*'<T*Ö''I/^>-J?R* • .'»^I^»;«^' 'Jî t ̂  ».-LI— ' I;'V ^ .••*JIUFC 'F»J^ • • > •< 

V V' 

:?«• i rvirv . 

•F>/>V. 

Ryc, 36. Zasób gniazd macierzy 

a/ norma dla wieku 40 Hbd 

b/ novvorodek donoszony, zasób gniazd macierzy odpowiada 36 Hbd 

Przypadek 4^/77 

Ryc. 3/ . Miel i nizacja dróg nerwowych śródmózgowia 

a/ norma dla noworodka donoszonego 

b/ noworodek w v^ieku rozwojowym 4O Hbd, 
mielinizacja opóźniona, odpowiada 36 Hbd 

Przypadek kk/77 
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O 
W badaniu neuropatologicznym /Tabela 10/ uszkodzenia komór­

kowe były różnie nasilone. Najwyraźniej uszkodzona we wszystkich 

przypadkach była kora mózgu /ryc. 38/, zmiany w innych struktu­

rach były mniejsze. W pniu mózgu neurony uszkodzone w obrębie 

oliw - zanik neuronów w części dolnobocznej /przyp.17 il9/, oraz 

w obrębie tworu siatkowatego /przyp. 19/. istocie białej pół-

kul zmiany obrzękowe zlokalizowaneVgłównie w okolicy przykomoro-

wej /przyp. 17 i 18/. W przyp. 16 na poziomie czoła ognisko 

martwicy rozpływnej . 

Glejoza miernie nasilona wystąpiła w przyp. 17 i 18. 

P* ^ $ *• p ^ •. 

V • ,/ „r- ił- •'ł i' 

, ,  -'/A. N 

•  • • •  •  » • • # • • • •  K .  ** ' 
• ̂  ̂ -• 1# • • * .. •  ̂

» * ^ * l * , ,* * I -

Ryc. 38- Uszkodzenie komórek nerwowych kory. 

Fiolet krezylu. Pow. 100 x 

http://rcin.org.pl
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Tabela 10. Grupa III - topografia uszkodzeń ośrodkowego układu nerwowego 

Lp. 
Nr 

przypadku 

Uszkodzenie struktur szarych 

Uszkodzenie 

istoty białej 

półkul 

Krwotoki 1 
Lp. 

Nr 
przypadku 

Półkule mózgu Pień mózgu Móżdżek 

kora 

Uszkodzenie 

istoty białej 

półkul 

Wynaczynienie 
przykomorowe 

Krwotok i 
podpajęczynówkowy i 

Lp. 
Nr 

przypadku 
Kora półkul 
/neocortex/ 

Kora 
hipokampa , 

Prążkowie Wzgórze 
Twór 

siatkowaty 
Jądra nerwów 
czaszkowych 

Oli wy 

Móżdżek 

kora 

Uszkodzenie 

istoty białej 

półkul 

Wynaczynienie 
przykomorowe 

Krwotok i 
podpajęczynówkowy i 

16. 16/67 +++ ++ + + 
! 

0 0 0 . 0 + - i s 

17. W77 ++ +++ 0 •0 1 + + + - • +/- - 1 
18. 31/68 . +++ +++ - ++ 0 0 0 ++ +/-

19. 3/65 - + -

i 
- + - -

1 

http://rcin.org.pl



r 

- 70 -

Grupa IV 

Noworodki o nadmiernej wadze urodzeniowej pochodza.ce 

z ciąż powikłanych poza gestozą również cukrzycą matki 

http://rcin.org.pl
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noworodki o nadmiernej wadze u rodzeń i owej 
\ 

Lp.. 

Nr 
Drzypadku 

Dane ki iniczne 

1 Badanie 

1 anatomopatolog i czne 

Badani e 
neu ropato1og i czne 

Lp.. 

Nr 
Drzypadku 

Rodzaj gestozy 
1 nne 

powi kłanie 
ciąży 

Poród 

Noworodek 

1 Badanie 

1 anatomopatolog i czne 

Badani e 
neu ropato1og i czne 

Lp.. 

Nr 
Drzypadku 

Rodzaj gestozy 
1 nne 

powi kłanie 
ciąży 

Poród 
Wi ek 

rozwoj owy 

Płeć 

Apgar, 
ci ężar 

jrodzeń Iowy 
długość 

Obserwacje 
i 

przeżycie 
Łożysko 

1 Badanie 

1 anatomopatolog i czne 

uszkodzę 

istoty 
1 szarej 
kora 1 pień 

inie 

i stoty 
bi ałej 

20. 

32/65 

EH 6 
RR 160/120 

ciąża 
przenoszona 

PSN 
wypadn ięcie 
pępowi ny 

kl Hbd 

M 

0 

6300/69 

zgon w czasie 
Dorodu 

zmiany zapalne 
wstępujące 

aspiracja wód płodo­
wych przekrwienie 

i 

: ++ ++ + 1 

21. 

3V67 

EH 3 cukrzyca 
utajona 

próżniociąg 
zielone wody 

40 Hbd 

M 

2-4 

4120/53 

- 10 godzin zmiany zapalne 
wstępujące 

zmiany niedotlenie-
n i owe, 
zapalenie płuc 

: +++ +++ + 
; ' 

1 

K 

22. 

17/68 

EPH 3 
RR IAO/90 
B - 0,5°/oo 

Czas trwania:2 mies. 

cukrzyca 
utajona, 
n i edokrwi stość 

cięcie 
cesarski e 

38 Hbd 

M 

1-9 

2600/46 

- 14 godzin patologia trofo-
blastu, patologia 
podścielIska I 
naczyń 

zmiany 
niedotlenieniowe 
błony szklIste 

f.' 

1 +++ ++ — j. 
1 !  

k 

i  ;  

! ; 

• l i  

23. 

22/72 

1 

EPH k 
RR 160/100 
B - o,3°/oo 

cukrzyca jaw-^ 
na, wielowo-
dzie, objawy 
niewydolności 
łożyska 

PSN 
/prowokowany/ 

36 Hbd 

M 

7-8 

4130/53 

- 15 godzin zwyrodnienie 
podścielI ska 

zmiany 
niedotlenieniowe 
wy1ewy 

; ! 

• 0 ~ 1 

i  ł  

i  

2 h .  

19/67 

i  

EPH k 
RR 140/90 
B - 1,6°/oo, 

wałeczki /-/ 
Czas trwania: 1 tydz 

cukrzyca 
jawca C, 
niedokrwi stość 

cięcie 
cesarskie 

36 Hbd 10 - 29 godzin mikrozawały blade 
zakażone, pato­
logia podścieli ska 
nacieki zapalne w 
błonach płodowych 

zmiany 
niedotlenieniowe 
błony szklIste 

+++ ++• - ; 
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Tabela 11. Grupa IV - noworodki o nadmiernej wadze urodzeniowej /ciąg dalszy/ 

Lp. 

Nr 
Drzypadku 

Dane kliniczne 

Łożysko 
Badanie 

1 anatomopatolog iczne 

Badan i e 
neu ropa to1og i czne 

uszkodzenie 
istoty . ̂  ^ 

; istoty 
szarej ,. , . 

, , biała 
kora pien 

Lp. 

Nr 
Drzypadku 

Rodzaj gestozy 1 nne 
30wikłanie 

ciąży 
Poród 

Noworodek 

Łożysko 
Badanie 

1 anatomopatolog iczne 

Badan i e 
neu ropa to1og i czne 

uszkodzenie 
istoty . ̂  ^ 

; istoty 
szarej ,. , . 

, , biała 
kora pien 

Lp. 

Nr 
Drzypadku 

Rodzaj gestozy 1 nne 
30wikłanie 

ciąży 
Poród 

WI ek 
rozwoj owy 

Apgar 
ciężar 

urodzeń Iowy 
długość 

Obserwacje 
i 

przeżycie 
Łożysko 

Badanie 
1 anatomopatolog iczne 

Badan i e 
neu ropa to1og i czne 

uszkodzenie 
istoty . ̂  ^ 

; istoty 
szarej ,. , . 

, , biała 
kora pien 

Lp. 

Nr 
Drzypadku 

Rodzaj gestozy 1 nne 
30wikłanie 

ciąży 
Poród 

Płeć 

Apgar 
ciężar 

urodzeń Iowy 
długość 

Obserwacje 
i 

przeżycie 
Łożysko 

Badanie 
1 anatomopatolog iczne 

Badan i e 
neu ropa to1og i czne 

uszkodzenie 
istoty . ̂  ^ 

; istoty 
szarej ,. , . 

, , biała 
kora pien 

25. i 

35/67 i 
1 
t  »  
f 
f 

EH 3 
RR 150/110 
Dno oka b.zm. 
Czas trwania: 1 tydz. 

cukrzyca 
jawna C, 
krwawienie w 
! trymestrze 
ciąży 
niedokrwistość 

PSN 
przedwczesne 
odejście 
wód płodowych 

36 Hbd 

M 

10 

2889/A8 

-  26 godzin patologia 
trofoblastu 

• /zwyrodnienie 
zespólnl/ 

[ zmiany 
niedotlenieniowe 
zapalenie płuc 
aspiracja 

+++ ++ + 

' 

26. 

25/66 i 

EH k 
RR 160/90 
B - 0,330/00, 
wałeczki /+/ 
Dno oka - b.zm. 
Czas trwania: 1 tydz. 

cukrzyca utajon 
n i edokrwi stość 

a 29 Hbd 

M 

2-1 

3000/49 

- 1,5 godz. zawały brzeżne, 
nierównomierne 
dojrzewanie, 
patologia trofo-
blastu naczyń i 
podścielI ska 
obrzęk łożyska 

zmi any 
niedotlenieniowe 

; wylewy 

i 4 
1 + - + 

' 

27. EH 3 cukrzyca PSN 29 Hbd 1-7 - 240 godzin patologia podście- zapalenie płuc 

1 
++ 

RR 150/100 utajona 1 i ska, zmi any za-
18/73 Czas trwania: 1 tydz. niedokrwi stość Ż 1300/39 palne wstępujące 

5 r  2 t 

i  ł 

Objaśnienia skrótów i znaków jak w Tabeli 5. 

/ 

I 
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Grupa IV /Tabela 11/ 

Osobną grupę stanowią noworodki o nadmiernej wadze urodze-

niowej "/ryc. 39/. V/ grupie tej matki noworodków poza gestozą 

chorowały na cukrzycę jawną, bądź utajoną, oraz w jednym przy­

padku obserwowano ciążę przenoszoną. Noworodki tej grupy wyka­

zywały zwiększenie wagi i v/zrostu. Wiek rozwojowy mózgu oceniany 

na podstawie wszystkich parametrów, pokrywał się z wiekiem roz­

wojowym innych narządów. Gestoza w przypadkach należących do tej 

grupy była średniego i lekkiego stopnia. Ciąże, ze względu na 

nakładające się procesy chorobowe, rozwiązywane były częściej 

cięciem cesarskim /3 przypadki/. Charakterystyczny dla tej grupy 

był dłuższy niz w poprzednich grupach czas przeżycia noworodków. 

Tylko u jednego noworodka, z ciąży przenoszonej, zgon wystąpił 

podczas porodu. 

W badaniach anatomopatologicznych oprócz objawóv7 przewlek­

łego niedotlenienia, u większej liczby noworodków stwierdzono 

zapalenie płuc i zespół błon szklistych. 

W badaniu mikroskopowym łożysk znaleziono rozległe zmiany 

we wszystkich przypadkach. Obserwowano zmiany patologiczne kosm-

ków /podścieliska, naczyń, trof oblastu/, zawały. Vv^ czterech 

łożyskach wystąpiły zmiany zapalne wstępujące. 

http://rcin.org.pl



WIEK 

C tyg, ciqzyj 

Ryc. 39. Grupa lY. Noworodki z ciqzy powikłanej gestozq i cukrzyca. 

Wiek rozwojowy według wybranych parametrów 
1 

^0 

36 

32 

28 

2Ü 

32/65 34/67 17/58 22/72 

WIEK OBLICZANY WG CiąŻARU NOWORODKA 

WIEK OBLICZANY WG DŁUGOŚCI NOWORODKA 

WIEK ROZWOJOWY MÓZGU 

19/67 

:•:] WIEK ROZWOJOWY PLUĆ 

^ WIEK ROZWOJOWY if.OŹYSKA 

Q WIEK WG DANYCH KLINICZNYCH 

35/67 25/66 18/73 
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Uszkodzenia struktur nerwowych /Tabela 12/ wydają się być 

mniejsze niż możnaby się spodziewać wobec nałożenia się dwóch 

patologii ciąży. Zmiany dotyczyły głównie komórek nerwowych kory 

i pnia mózgu, uszkodzenie istoty białej było nieznaczne. Domino­

wały zmiany obrzękowe w korze i istocie białej. 

Wzmożoną glejozę w pniu mózgu obserwowano w przyp. 23, 

zwłaszcza we wnęce oliw, a w przyp. 25 w obrębie ciała czworo­

bocznego. 

http://rcin.org.pl
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Tabela 12. Grupa IV - topografia uszkodzeń ośrodkowego układu nerwowego 

Uszkodzenie struktur szarych ! Krwotoki i  

Lp. 
Nr Półkule mózgu Pień mózgu 

Móżdżek 

kora 

1 
1 

u s z K u c i z ^ n  1  6  

istoty białej 
Wynaczyn i en ie 
przykomorowe 

> 

Krwotok \ 
podpajęczynówkowy ' 

1 
1  

przypadki 
Kora półkul 
/neocortex/ 

Kora 
hi pokampa 

Prążkowie Wzgórze 
Twór 

s iatkowaty 
Jądra nerwów 
czaszkowych 

0 1  iwy 

Móżdżek 

kora 

1 
1 

półku1 

Wynaczyn i en ie 
przykomorowe 

> 

Krwotok \ 
podpajęczynówkowy ' 

1 
1  

2 0 .  3 2 / 6 5  ++ ++ 0  0  1 + + ++ i +/- -

2 1 .  ++ +++ ++ +++ ++ ++ ++ ++ + i - -

1 1 7 / 6 8  +++ +++ - * 0  ^  + + + ++ , - - + 

I  2 3 .  2 2 / 7 2  0  0  0  0  ++ - +++ ++ - +/- + 

2k. 1 9 / 6 7  ++ +++ + ++ +++ ++ +++ ++ ; - + 

2 5 .  35/S7 ++-• ++ ++ ++ +++ + ++ ++ j. +/- - -

2 6 .  25/(>6 - + - + 
/ 

- - - - +/- - + j 

2 7 .  1 8 / 7 3  - - -

+ 
/ 

+ + ++ ! 
1 - I 
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Grupa V 

Noworodki, u których wiek ciążowy 

pokrywa się z wiekiem rozwojowym narządów 

http://rcin.org.pl
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Tabela 13. Grupa V - noworodki bez zaburzeń w dojrzewaniu 

Lp/ 

Nr 
przypadku 

Dane kiinIczne 

Łożysko 
Badanie 

anatomopatolog iczne 

Badan i e 
neuropatologiczne ' 

Lp/ 

Nr 
przypadku Rodzaj gestdzy 

1 nne 
powikłanie 

ciąży 
Poród 

Noworodek 

Łożysko 
Badanie 

anatomopatolog iczne 

Badan i e 
neuropatologiczne ' 

Lp/ 

Nr 
przypadku Rodzaj gestdzy 

1 nne 
powikłanie 

ciąży 
Poród Wiek 

rozwoj owy 

Płeć 

Apgar 
c i ężar 

urodzeń Iow> 
długość 

Obserwacje 
i 

przezyc1e 
Łożysko 

Badanie 
anatomopatolog iczne 

uszkodz 

istoty 
szarej 

kora. l  D i e ń  

en 1 a 

i stoty 
białej 

28. 

53/69 

EH 3 
RR 140/90 
B - o,lo/oo, 
wałeczki /+/ 

zagrożenie 
zakażeń iem^ 
niedokrwi stość 

cięcie 
cesarskie, 
zielone wody 

42 Hbd 

M 

1-5 

3050/51 

- 14 godzin 

/-/ 

; +++ + + 1 

; ! 

, 1 

29. 

2V70 

EP niedokrwistość PSN 42 Hbd 

M 

0 

3460/"2 

martwo urodzony 
/-/ 

zapalenie płuc ++ + 

30. 

18/71 

EH 4 
RR 160/100 
Czas trwania: 8 tyg. 

przedwczesne 
odklejenie 
łożyska^ 
niedokrwistość 

cięcie 
cesarskie 

41 Hbd 

Ż 

0 

4350/56 

kiIka minut krwiak na całej 
powierzchn i 

zmiany niedotlenie-
niowe, zapalenie 
płuc, aspiracja 
wód płodowych 

++ +++ jr — 

31. 

70/64 

EH 4 
RR 145/100 
B - 0,lo/oo 
Czas trwania: 2 tyg. 

cięcie 
cesarskie, 
wypadnięcie 
pępowi ny 

41 Hbd 

M 

1-0 

4080/54 

ki 1ka mi nut zawał zmi any 
niedotlenleniowe 

: 1 
i ++ ++ 

1 1 

32. 

98/73 

EP niedokrwi stość PSN 41 Hbd 2 

3640/52 

- 1 godzina 
/-y 

1 

i 

' 

33. 

8/63 

EPH cięcie 
cesarskie 

40 Hbd 

M 

10 

3630/53 

nagłe pogorszę 
n i. e ^ 
- 24 godziny 

\ 

patolog I a 
pod ściel i, ska 
kosmkov/ 

zmiany niedotlente-
ntowe, zapalente 
płuc, wylewy krwawe 
w narządach 

; 

1 ++ +++ - 1 

i 
: i 

i 

3 4 .  

7 V 7 3  

EPH 7 
RR 170/110 
B - I2O/00 
Czas trwania: 4 tyg. 

PSN 38 Hbd 

Ż 

10 

2690/46 

po 2 dobach napad 
drgawek, pogorsze­
nie stanu zdrowia 
- 62 godziny 

AV 

krwotok do 
tylnego dołu 

; czaszki 
1 

i 

1 

+++ +-H- -  j  

. 

35. 

11/71 

EH 6 
RR 180/110 
B - 0,10/00 0 
Dno oka: a.r. 1 
Czas trwania: 6 tyg. 

niedokrwi stość V.E. 
zielone wody 
płodowe 

.40 Hbd 

M 

0 

3500/54 

zgon w czasie 
p i c j - y o d u i  

/-/ 

i  

i 

i  

i  1 
i p 

++ ++ 

! 
( 

> 
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Tabela 13. Grupa V noworodki 

7 9  -

bez zaburzeń w dojrzewaniu /ciąg dalszy/ 

Lp. 

Nr 
Drzypadku 

Dane klIniczne 

Łożysko 
Badanie 

anatomopatolog Iczne 

Badanie j Lp. 

Nr 
Drzypadku 

Rodzaj gestozy 
1 nne 

powikłanie 
ciąży 

Poród 
Noworodek 

Łożysko 
Badanie 

anatomopatolog Iczne 

neuropatolog iczne 
Lp. 

Nr 
Drzypadku 

Rodzaj gestozy 
1 nne 

powikłanie 
ciąży 

Poród 
Wiek 

rozwoj owy 

Płeć 

Apgar 
ciężar 

urodzeń I ow 
dłuaość 

Obserwacje 
i f 

przezyc1e 
Łożysko 

Badanie 
anatomopatolog Iczne 

uszkodi 
Istoty 
szarej 

koral pień 

:enia 

1stoty 
białej 

36. 

63/74 

HP 5 
RR 190/110 
B - 1,20/oo 
Dno oka: b.zm. 
Czas trwania: 4 tyg. 

próźniocląg 
zielone wody 

40 Hbd 

M 

2 

3760/53 

- 3 godziny | patologia podście-! 
1Iska, naciekl i 
zapalenie błon i 
płodowych ! 

niedotlenienie 
zapalenie płuc 

++ + + 

I 

( 

37. 

3V71 

EH 3 niedokrwi stość cięcie 
cesarskie 
zielone wody 

40 Hbd 

Ż 

1-0 

3700/51 

ki 1ka ml nut 
/-/ i 

zmiany niedotlenie-
nlowe, zapalenie 
płuc i 

i 
\ 

++. ++ — i 
1 

i 

38. 

80/70 

EPH 9 
RR 160/120 
B - 40/00 
wałeczki /-/ 

zakażenie 
wewnątrz-
maciczne 

próźniocląg 
zielone wody 

39 Hbd 

M , 

4-6 

3110/49 

stan ciężki ,zabu-: 
rżenia oddychania 
drgawki 
- 10 godzIn ; 

patologia podscie-; 
]I ska, nacieki 
zapalne błon 
płodowych 

zmiany niedotlenle-
niowe, zapalenie 
płuc 

1 
+++ ++ + j 

f 

i 

39. 

62/66 

EH 3 
RR 140/90 
Czas trwania: 2 tyg. 

kleszcze 39 Hbd 
t 

ź 

0 

3200/53 

zgon wewnątrz- ; 
maciczny ! 

niedotlenienie 
wy 1ewy 

++ ++ - I 
i 
i 
( 

40. 

27/69 

EH 5 
RR 150/100 
B - 0,4°/oo 

Czas trwania: 7 tyg. 

zespół 
wątrobowo-
nerkowy 

PSN 
zielone wody 

38 Hbd 

M 

7-9 

3190/50 

skaza krwotoczna . 

i~i ' 

zmiany nledotlenie-
nI owe, wy1ewy 
zapalenie płuc 

i 
i 

+ ++ + 

41. 

11/75 

EH 5 
RR 160/105 
Czas trwania: 2 tyg. 

PSN 
zielone wody 

38 Hbd 9 

2170/47 

pogorszenie po 
24 godzinach, 
drgawki 
- 70 godziny 

patologia 
podścielI ska 

przekrwienie bierne 
dużego stopnia, 
nierównomierne ; 
upowi etrzenIe 

0 ++ + 

t 
[ 
1 

42. 

34/70 

EP 3 pyelo-
nephri ti s 
chronica 

PSN 38 Hbd 

M 

0 

2400/48 

nartwo urodzony patologia 
naczyń 

niedotlenienie 
zapalenie płuc 
wy 1ewy i 

i 
++ ++ - ' 

i  ę 
i 

43. 

38/67 

EH 3 
RR 160/100 
Czas trwania: 4 tyg. 

uraz brzucha 
2 tyg. przed 
porodem 

PSN 
pępowina 3x -
wokół szyi 

36 Hbd 

Ż 

1-0 

3150/51 

ki 1ka mi nut 

/—/ 

+++ ++ + \ 

\ 
1 

ii 
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Tabela 13. Grupa V - noworodki bez zaburzeń w dojrzewaniu /ciąg dalszy/ 

Lp. 

. Nr: 
przypadku 

Dane kiińiczne 
1  

1 Łożysko 
Badanle 

anatomopatolog iczne 

Badan i e 
neuropatolog iczne 

Lp. 

. Nr: 
przypadku 

Rodzaj gestozy 
1 nne 

powiktanie 
ciąży 

Poród 
Noworodek 

1  

1 Łożysko 
Badanle 

anatomopatolog iczne 

Badan i e 
neuropatolog iczne 

Lp. 

. Nr: 
przypadku 

Rodzaj gestozy 
1 nne 

powiktanie 
ciąży 

Poród Wi ek 
rozwoj owy 

Płeć 

Apgar 
ctężar 

jrodzeńlow^ 
długość 

Obserwacje 
, t 
przeżycie 

1  

1 Łożysko 
Badanle 

anatomopatolog iczne 

uszkodzenia 
istoty . ̂  

. l StOty ; 
szarej ' 

, \ . . białej 
koral pien 

k k ,  

60/69 

EPH 3 

' 

PSN 32 Hbd 10 pogorszenie po 
48 godzinach 
-70 godzin 

1  /  

I  
% 

przekrwienie bierne •̂  ++ -

45. 

36/70 

HP 8 

RR 200/130 
B - 3,4°/OO 

wałeczki /+/ 
Dno oka: 11® 
Czas trwania: 4 tyg. 

przewlekłe 
kłębkowe 
zapalenie 
nerek 

PSN 
przedwczesne 
odejście wód 

28 Hbd 

M 

2-3 

1000/35 

stan ciężki 
- 7 godzin 

1  
szawał 

i 

i  

i  
\ 

zmiany ' 
niedotlenieniowe 

: 

+++ 0 + 

46. 

13/64 

EH 3 
RR 150/100 

przedwczesne 
odklejenie 
łożyska 

PSN 28 Hbd 

M 

1-7 

900/38 

stan ciężki, 
zaburzenia krąże­
nia i öddychania 
- 6 godzin 

1  

^drobne wylewy 
Sskrzep 

i  

l zmiany 
1 niedotlenieniowe 

ł  
1 

-  + ,  +  i  

(• 

1 
47. 

30/69 

EH 3 
RR 160/95 
B - 0,3°/oo 

przedwczesne 
odklejenie 
łożyska 

PSN 28 Hbd 1 - 1 godzina .skrzep na całej 
powierzchn i 

wada serca 
++ 0 - 1 

48. 

37/68 

EH 3 
RR 140/90 

PSN 
przedwczesne 
odejście wód 

25 Hbd 

Ż 

1 

750/34 

- 4 godziny 

3 

zapalenie płuc 
i błony szkliste 
i hemascos 

+ - + 

; i  
;• \ 

49. 

61/71 

EH 3 
RR 140/90 
B - ślad 

ciąża 
bliźniacza, 
wielowodzie, 
n i edokrwi stość 

PSN 22 Hbd 

M 

0 

510/29 

<i1ka minut 'j 

' i  

i  

i  niedotlenienie 
1  wy 1ewy 

j  

\ I 

lo ++ -

5o. EH 3 
RR 140/90 
Czas trwania: 1 tydz 

-• 1 . PSN 22 Hbd 

M 

0 

430/21 

<i1ka mi nut 

i 

1 

^ niedotlenienie 
i zapalenie płuc 

\ o  ++ 

Objaśnienia skrótów I znaków jak w Tabeli 5. 
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Grupa V 

Grupa ta obejmuje 23 przypadki, VJ których wiek ciążowy 

pokrywał się z wiekiem rozwojowym narządów noworodka. Wiek roz­

wojowy mózgu był zgodny z dojrzałością płuc i łożyska. 

Gestoza w tej grupie miała różny przebieg /Tabela 13/, w 

większości przypadków była lekka, krótko trwająca, ale obserwo­

wano tu również gestozy o ciężkim przebiegu. Gestozę ciężką 

EPH i HP obserwowano w przyp. 38 i 45, średnio ciężką w przyp. 

33, 34, 35, 36, 40, 41 /gestoza EPH, PH i EH/. Pozostałe przy­

padki to gestozy lekkie, o indeksie 3-4 punkty, przeważnie ges­

tozy EH. Czas ich trwania wahał się od 1 do 8 tygodni. Wśród 

noworodków 4 były martwo urodzone, 14 było urodzonych w stanie 

ciężkim /Apgar 1, 2/, które zmiarły w pierwszej dobie życia. 

Pozostałe /przyp. 33, 34 , 40, 41/ urodziły się w stanie 

dobrym. Test Apgar uwzględniający wydolnośó układów oddechowego, 

krążenia i ośrodkowego układu nerwowego wynosił 9-10 punktów. 

Do nagłego pogorszenia stanu ich zdrov/ia i zgonu doszło w dru­

giej dobie życia. Obserwowano napady drgawek i zaburzenia oddy­

chania. 

W badaniu anatomopatologicznym stwierdzano przekrwienie 

bierne narządów, wylewy krwawe, aspirację wód płodowych, nierów­

nomierne upowietrzenie, zapalenie płuc w jednej trzeciej przypad­

ków, zespół błon szklistych w jednym przypadku. 
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Zmiany w łożyskach były w połowie przypadków niewielkie. 

W przypadkach gestozy ciężkiej i średniociężkiej częściej obser­

wowano zmiany rozproszone ograniczające powierzchnię wymiany 

łożyska: zmiany włókniste i szkliste, zarastanie naczyń oraz za­

wały łożyska. W dwóch przypadkach stwierdzono zmiany zapalne 

popłodu. Charakter i topografia uszkodzeń struktur mózgowych były 

w tej grupie podobne do poprzednich, ale ich nasilenie było róż­

ne /Tabela 14/. Duża liczba przypadków w tej grupie i duża roz­

bieżność nasilenia objawów gestozy w poszczególnych przypadkach 

pozwala na stwierdzenie zależności między postacią gestozy, a 

stopniem uszkodzeń ośrodkowego układu nerwowego. Najbardziej 

nasilone zmiany obserwowano w przyp. 34 , 38 i 45. VJ przyp. 34 

uszkodzenie komórek nerwowych było uogólnione, dotyczyło zarówno 

pnia jak i kory. VI pniu mózgu, w opuszce stwierdzono uszkodzenia 

komórek nerwowych jąder nerwów czaszkowych, a w większym stopniu 

tworu siatkowatego i oliv;. VJiększośc neuronów było zmienionych, 

obkurczonych bądź rozpadających się /ryc. 40, 41/. Duża liczba 

komórek przedstawiała obraz schorzenia ischemicznego neuronów. 

Pomnożenie naczyń krwionośnych obserwowane w górnej części opusz­

ki wskazywało na długotrwały przebieg niedotlenienia. Uszkodzenie 

kory potylicznej i ciemieniowej było bardzo duże, z prawie całko-

vjitym zanikiem neuronów /ryc. 42 , 4 3/. W istocie białej dominował 

drobnojamisty rozpad podłoża z przerostem komórek glejowych. 

http://rcin.org.pl



Tabela 14. Grupa V - topografia uszkodzeń ośrodkowego układu nerwowego 

Lp. 
Nr 

przypadki 

Uszkodzenie struktur szarych 

Uszkodzenie 

istoty białej 

.półku1 

Krwotoki 
Lp. 

Nr 
przypadki półkule mózgu Pień mózgu Móżdżek 

kora 

Uszkodzenie 

istoty białej 

.półku1 

Wynaczynienie 
przykomorowe 

Krwotok 
pod paj ęczynówkowy 

Lp. 
Nr 

przypadki 

Kora półkul 
/neocortex/ 

Kora 
h i pokampa 

Prążkowie Wzgórze 
Twór 

s iatkowaty 
Jądra nerwów 
czaszkowych 

01 iwy 

Móżdżek 

kora 

Uszkodzenie 

istoty białej 

.półku1 

Wynaczynienie 
przykomorowe 

Krwotok 
pod paj ęczynówkowy 

28. 53/69 +++ +++ 0 + 
f 
S - + - +/- .. 

29. 2'ł/70 + ++ 0 0 1 + + ++ - +/- - -

30. 18/71 + ++ +/- + i +++ ++ ++ ++ - - -

31. yo/si) ++ ++ • - +/- 1 ++ ++ ++ ++ - - + 

32. 96/73 0 0 0 0 ++ ++ +++ 0 0 0 -

33. 8/63 + ++ + ++ +++ + ++ +++ j + 

3^. 74/73 ++ ++ + + +++ ++ ++ ++ +/- + 

35. 11/71 ++ ++ - + ; + ++ +++ 0 
1 

-

36. 63/7'ł ++ +++ + - ++ +/- + + +/- + ! 
37. 3̂ 1/71 ++ ++ - + ++ + +++ 0 - + i 

38. 80/70 ++ +++ 0 0 + + +++ ++ +/- - + ! 

39. 62/66 - + - ++ ++ + ++ - -

ko. 27/69 + + - - +++ + 0 ++ +/- - + : 

k]. 11/75 0 ++ 0 0 ++ ++ + +/- + -

kl. 3̂ 70 ++ ++ ++ ++ ++ ++ +++ 0 - + : 

43. 38/67 ++ +++ "++ ++ +++ + + -

• 

+ + i 

A4. 60/69 - - +/- + ++ + +/- -
i - j 

45. 36/70 +++ +++ ++ + 0 0 ++ 0 
j 

+/~ i + + 

46. 13/6'ł - - - - - - + - + ' + 1 

47. 30/69 + - - - 0 0 0 0 + 1 

48. 37/68 - + 0 - - + - +/- - -

49. 61/71 - • - - - ++ + + - - - -

50. 62/71 - - - - + + - - - -
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y*  .  •  •  '  *  •  \  ^  
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* * * • • > »  •  *  '  • #  

' .^r.T • ̂  • ^-i - ' r 

,-/...•. ;-. ..v.y.-

^ j • % • V 
• - / ^ ^ 

Ryc. AO. Uszkodzenie neuronów 

tworu siatkowatego. 

Fiolet krezylu. Pow. 100 x 

• f • i-^-t ^  *• V -• "> ». • . » . • • • 

• j i . ^ } ; ' V - : . - • ' .  •• '  • . . " . • • • . * • •  
>v*!v;*v..>.'i.V',' '• .,* ..." • " '* 

' :• if . .' . 

Ryc. ^1. Uszkodzenie neuronów 
tworu siatkowatego. 

Fiolet krezylu. Pow. AOO x 

% 
• \ 

% 
.• 

t af* 

< 

c 

f  

v»^ • 
Ryc. ^2. Uszkodzenie neuronów 

kory potylicznej. 

Fiolet krezylu. Pow. 100 x 

/ r ''' * 

i! 

• T ' •• t 
^' f / 

r* 

L' 

#.?4 <f «K •» f 

'SiŁ ,"" ̂  I 
* . ̂ 

Ryc. 43. Uszkodzeń i e komórek 
nerwowych kory. 

Fiolet krezylu. Pow. 300 x 
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W pozostałych przypadkach charakter i topografia uszko­

dzeń komórkowych były podobne, ale mniej widoczne. Najwyraź-

niejsze zmiany stwierdzano w korze entorhinalnej /ryc. 44/ 

poza tym ograniczały siq one do rozsianych uszkodzeń i ubytków 

neuronów /ryc. 45/. W części przypadków gestozy lekkiej w korze 

mózgowej uszkodzeń nie obserwowano. 

mm. 

Ryc. kk. Ubytki komórkowe 
w korze entorhi na 1nej. 

Fiolet krezylu. Pow, 100 x 

Ryc. ^5. Ubytki komórkowe 

w n i edoj rzałej korze 
płata czołowego. 

Fiolet krezy 1 u. Pow. 100 
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We wszystkich prav/ie przypadkach stwierdzono uszkodzenie 

komórek nerv/owych pnia. Nierówna barwliwość neuronów, schorze­

nia ischemiczne, ubytki neuronów widoczne były w oliwach, two­

rze siatkowatym, jądrach czuciov/ych i ruchowych pnia. niektó­

rych przypadkach obserwowano zupełny zanik neuronów oliw, po­

dobnie jak jądra zębatego w móżdżku /ryc. 46 /. W przyp. 30, 33, 

34 , 40 , 4-^, 44/ uszkodzenia neuronów były zlokalizowane głównie 

w obrębie tworu siatkowatego. 

/W*. ' , V 

Ryc. 46, Konwoluty jądra zębatego. Cafkowity zanik neuronów, 

Fiolet krezylu. Pow. 100 x 
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OMOWIENIE 

Dla uzyskania odpowiedzi na sformułowane w niniejszej 

pracy pytania o wpływ gestozy na mózg płodu potrzebna była moż­

liwie duża grupa przypadków przebadanych i ocenianych według 

tych samych metod i kryteriów. Mimo, iż gestoza występuje sto­

sunkowo często i wpływa na zwiększenie umieralności okołoporo­

dowej zebranie odpowiedniego materiału nie jest łatwe. Uzyska­

nie wystarczającej do zaplanowanych badań grupy przypadków 

było możliwe przy wykorzystaniu materiału obejmującego okres 

od 1963 do 1977 roku. Zaletą tego materiału, pochodzącego z 

tego samego oddziału położniczego i badanego v; tych samych wa­

runkach, jest zapewnienie jednolitości badań klinicznych, ana-

tomopatologicznych i neuropatologicznych. Niedostatkiem jest 

brak niektórych specjalistycznych badań klinicznych, które 

stopniowo wprowadz^xne i ulepszane są niejednolite i nie nadają 

się do porównania. Nie dysponowaliśmy badaniami określającymi 

przyżyciowo stopień niedotlenienia płodu. Również nie we wszyst­

kich przypadkach przeprowadzone było badanie mikroskopowe 

łożyska- Zgodnie z przyjętymi założeniami oceniano rozwój mózgu 

zmarłych noworodków w stosunku do ich rozwoju ogólnego i doj­

rzałości wybranych narządów. Ta analiza pozwoliła na podziele­

nie całego materiału na pięó grup. Ich charakterystyka wskazuje, 

że zaburzenia rozwoju mogą przybieraó różne formy. 
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Jak wspomniałam v/e wstępie do niniejszej pracy wielokrot­

nie obserwowano, że gestoza wywiera wpływ na wielkość i ciężar 

płodu. VI badanym materiale do wewnątrzmacicznego opóźnienia 

ogólnego rozwoju doszło w 30% badanych przypadków. Wewnątrz-

maciczne opóźnienie rozwoju rozpoznawalifamy w tych przypadkach, 

w których waga lub długość były niższe niż odpowiadałoby to 

wiekowi rozwojowemu noworodka. Wiek rozwojowy wyznaczany był 

przez klinicznie oceniany wiek ciążowy oraz dojrzałość narządów 

wewnętrznych. W części przypadków kliniczny wiek ciążowy, okreś­

lany głównie na podstawie wywiadu różnił się od wieku ocenianego 

na podstawie dojrzałości narządów. W tych przypadkach przyjęliś­

my za rzeczywisty wiek maksymalny według dojrzałości kilku narzą­

dów. Ciężar noworodków porównywaliśmy z.krzywymi normalnego 

przyrostu wagi płodów. Pierwsza z nich ustalona została przez 

Janczewską na podstawie materiału 25000 noworodków urodzonych 

w latach 1965-1975 w II Klinice Instytutu Ginekologii i Położ­

nictwa w Warszawie, z którego pochodzi opracowywana grupa zmar­

łych noworodków. Drugą krzywą v/yznaczyla Larroche w oparciu o 

badania ciężaru zmarłych noworodków, który jest średnio nieco 

niższy niż noworodków żywych. 

Ocena poszczególnych przypadków wskazuje, że do hypotrofii 

płodu doszło w przypadkach, w których objawy gestozy wystąpiły 

wcześnie, stopniowo narastały i utrzymywały się przez okres co 
, V7. 1P na 14_przypadków I 

najmniej 6 tygodni. W łożyskach tych płodówVpowstaiy rozległe 

zmiany w obrębie kosmków. Obserwowano zmiany degeneracyjne 
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syncytiotrofoblastu, włóknienie podścieliska, obrzęk zrębu. 

Podobne zmiany opisali w gestozie Nesbitt /1958/, Tenney i Parker 
i Blazar, 

/1960/, Za~ck^t/71963/ . Prowadzą one do wzrostu "grubości" elemen­

tów bariery łożyskowej, wydłużenia drogi wymiany między matką a 

płodem, a więc do gorszego odżywienia rozwijającego się płodu. 

Altshuler /1975/ badając łożyska noworodków za małych w stosunku 

do swego wieku ciążowego u 2 5% wykazał uszkodzenie kosmków. 

W części przypadków doszło do martwicy kosmków, czyli zawału 

łożyska. Weis /1958/ mówi o następującej kolejności zjawisk: 

rozległe zmiany naczyniowe występujące w łożyskach w przebiegu 

gestozy są przyczyną zmniejszonego przepływu krwi przez macicę 

i łożysko, czego następstwem są zawały. Znamienny wzrost liczby 

zawałów łożyska w gestozie został udowodniony przez Fox /1967/, 

który stwierdził zależność między zawałem łożyska, a wewnątrz-

macicznymi zgonami, płodów w tym zespole chorobowym. Zaobserwo­

wał on ponadto powiązanie między występowaniem zawałów, a zmniej­

szeniem ciężaru urodzeniowego płodu w gestozie. Potwierdził tym 

sugestie Little'a /1960/, że zawał łożyska obejmujący ponad 10% 

powierzchni łączy się ze zmniejszeniem wagi płodu. Wszystkie 

przytoczone powyżej badania wskazują, że opóźnienie wewnątrz-
^naj częściej j 

macicznego rozwoju płoduVjest następstwem zmniejszonego dowozu 

substancji odżywczych na tle niedokrwienia, w wyniku ogranicze­

nia powierzchni wymiany przez zawał, względnie skrzepy pozało-

żyskowe, oraz utrudnienia wymiany m.iędzy matką a płodem w wyniku 

rozległych zmian naczyniowych i zwyrodnieniowych kosmków. 
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Zmiany patologiczne w łożysku ograniczające wymianę 

substancji odżywczych występują w długotrwających przypadkach 

gestozy. 

Roszkowski /1964/ wyraził pogląd, że następstwem działania 

czynnika uszkadzającego podczas ostatnich miesięcy ciąży jest 

niski ciężar urodzeniowy przy prawidłowej długości noworodka. 

Do obniżenia zarówno wagi jak i długości nov/orodka dochodzi 

prawdopodobnie wóv7czas, gdy czynnik szkodliwy działa przed szós­

tym miesiącem ciąży. Fakt, zaróv7no niskiej wagi urodzeniowe j , jak 

i długości ciała sugeruje więc długi okres trwania gestozy. 

Nasze obserwacje potwierdzają te przypuszczenia. Do obniżenia 

zarówno wagx jak i długości noworodka doszło prawie we wszystkich 

przypadkach grupy I i II. Gestoza była u nich rozpoznana przynaj­

mniej 4 tygodnie przed porodem, część noworodków była wcześnia­

kami^ tak, że można uważać, że wpływ czynników szkodliwych zaist­

niał u nich około 6-7 miesiąca ciąży. Noworodki /przyp. 52/63,24/63 

u których tylko długość ciała były mniejsze, wykazywały nadmierne 

gromadzenie wody na tle konfliktu serologicznego. 

W naszym materiale w 25% przypadków stwierdzono badaniem 

mikroskopowym opóźnienie dojrzewania mózgu płodu, w tym osiem 

z nich na tle ogólnej hypotrofii noworodka, i u czterech noworod­

ków eutroficznych. Zjawisko to wymaga przedyskutowania wobec 

dotychczasowej kontrowersji, co do wpływu patologii ciąży na 

rozwój m,ózgu płodu. Nie podlega wątpliwości, że badanie mikrosko­

powe jest wśród możliwych do przeprowadzenia na materiale sekcyj-
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nym najdokładniejszym, jakie można zastosować dla oceny stopnia 

dojrzałości mózgu. Przeszkodą w jej przeprowadzeniu są nieodwra­

calne uszkodzenia morfologiczne, występujące w mózgach zmarłych 

noworodków /Larroche, 1977/. Istotnie, w naszym materiale stwier­

dziliśmy w większości przypadków różne zespoły uszkodzeń o nie­

jednakowym stopniu nasilenia. W związku z powyższym dla oceny 

stopnia rozwoju mózgu przyjęliśmy kilka wybranych parametrów. 

Pozwoliło to w większości przypadków na określenie wieku mózgu. 

Jeśli uszkodzenie mózgu było tak duże, że nie można było dokład­

nie ocenić wieku rozwojowego, to przypadku tego nie kwalifikowano 

do żadnej z grup z opóźnieniem rozwoju. Pozostaje następne pyta­

nie, w jakim stopniu opóźnienie dojrzewania mózgu było w badanych 

przypadkach związane z ogólnym upośledzaniem rozwoju płodu, a o 

ile było związane z uszkodzeniami ogniskowymi układu nerwowego. 

W przypadkach: 21/72, 12/71, 3/65 lokalizacja, 

stopień i wiek uszkodzeń tkanek mózgu były tego rodzaju, że nie 

mogły być uznane za zmiany pierwotne, prowadzące do upośledzenia 

rozwoju mózgu. 

W kilku przypadkach w grupie noworodków hypotroficznych 

z opóźnieniem rozwoju mózgu stwierdziliśmy rozbieżność między 

wiekiem określanym na podstawie stopnia mielinizacji, a ocenianym 

na podstawie innych parametrów. Zjawisko to tłum.aczy obecność 

w części przypadków przewlekłych i na tyle nasilonych zmian w 

istocie białej, że mogły one zaburzyć wstępny okres mielinizacji. 

Przyczynę rozbieżności pomiędzy wiekiem określanym na podstawie 
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stopnia mielinizacji a wiekiem opartym o dojrzałość innych ele­

mentów ośrodkowego układu nerwowego może być również większy 

uszkadzający wpływ niedożywienia na komórki glejowe, stwierdzony 

doświadczalnie /Robain i Ponsot 1978/. W zespole niedożywienia 

obserwowano również zmniejszenie zawartości lipidów mózgowych i 

zmniejszenie aktywności enzymów niezbędnych w syntezie mieliny 

/Chase i wsp. 1972, Sarma i Rao 1974/. 

W sumie ocena całego materiału pozwala na stwierdzenie, że 

widoczne w badaniu mikroskopowym uszkodzenia ośrodkowego układu 

nerwowego niewątpliwie wpływają na jego dalszy rozwój w całości, 

lub w zakresie poszczególnych struktur, ale opóźnienie rozwoju 

występuje również jako objaw nie będący następstwem ogniskowych 

uszkodzeń. W ośmiu przypadkach z naszego materiału opóźnienie 

dojrzewania mózgu mieściło się w zespole uogólnionego opóźnienia 

rozv/oju. Trudny do wyjaśnienia jest patomechanizm wybiórczego 

opóźnienia rozwoju mózgu u pozostałych czterech noworodków eutro­

ficznych. Gestoza w tych przypadkach v/ykazywała ostry początek -

nagły wzrost ciśnienia krwi, względnie pojawienie się dużego 

białkomoczu. Można więc przypuszczać, że odegrało rolę nagłe za­

działanie czynnika szkodliwego. Jego charakteru nie można dokład­

nie określić, ponieważ etiologia gestozy nie jest ostatecznie 

poznana. Opóźnienie rozwoju byłoby wyrazem złej adaptacji układu 

nerwowego do nagle zmienionych warunków życia wewnątrzmacicznego, 

Natomiast niezbyt duże zmiany w łożyskach, które stwierdziliśmy 

w tych przypadkach uzasadniaj ą brak ze społu ogólnej hypotrofii. 
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w grupie przypadków powikłanych łącznie gestozą i cukrzycą 

uwidocznił się wpływ zaburzeń metabolicznych występujących w 

przebiegu cukrzycy. U noworodków stwierdziliśmy nadmierną wagę 

i wzrost. Zwiększona ilość glukozy transportowana od matki wpływa 

na zwiększoną sekrecję insuliny, co z kolei przyspiesza lipogene-

zę i prowadzi do -zwiększonego rozwoju tkanki tłuszczowej podczas 

życia wewnątrzmacicznego. Cukrzyca predysponuje do rozwoju gesto-

zy, zwłaszcza jej ciężkiej postaci /Pedersen, 1977/. Nawet bez 

tego powikłania może przyczynió się do opóźnienia dojrzewania 

mózgu /Laure-Kamionowska i wsp., w druku/. W naszych przypadkach, 

mimo współistnienia obu zespołów chorobowych nie doszło do zabu­

rzenia rozwoju mózgu. Prawdopodobnie stało się tak dzięki temu, 

że tylko w trzech przypadkach cukrzyca była jawna, ale średnio-

ciężka, w pozostałych - utajona, lekka. Stopień zmian w układzie 

nerwowym płodu wiąże się bowiem wyraźnie z nasileniem cukrzycy. 

Nasze obserwacje odnośnie rozwoju mózgu płodu znajdują pot­

wierdzenie w wynikach badań doświadczalnych. Cytowane już we 

wstępie badania Winnicka /1974/ sugerują, że przy takich zaburze­

niach w organizmie matki, które prowadzą do ogólnego niedożywie­

nia płodu rozwój jego mózgu byv/a zaburzony. 

VJ gestozie istnieją warunki prowadzące przez zmiany choro­

bowe matki i łożyska do różnych stopni niedożywienia płodu. 

Niedożywienie działa szczególnie uszkadzające w okresie szybkiego 

rozwoju mózgu /Dobbing, 19 68/. VJpływ niedożywienia na upośledze­

nie mielinizacji mózgu został udowodniony doświadczalnie metodami 
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biochGiTiicznynii /Davison i Dobbing, 1966 , Wiggins i wsp. 1976/ 

oraz histologicznymi. Stwierdzone zmniejszenie liczby i grubości 

osłonek mielinowych /Krigman, 1976, Montgomery i wsp., 1978/ było 

również dowodem opóźnienia mielinizacji. Zaobserwowano, że niedo­

żywienie opóźnia dojrzewanie komórek glejowych /Robain i Ponsot, 

1978/ i nerwowych /Winnick i wsp., 1974/. 

Interpretacja wyników badań mózgów dziecięcych, przeprowa­

dzonych w różnych ośrodkach wykazuje zgodność z naszymi rozważa­

niami. Dastur i wsp., /1977/ sugerują wpływ niedożywienia na 

uszkodzenie komórek glejowych, które były przyczyną opóźnienia 

mielinizacji ośrodkowego i obwodowego układu nerwowego dzieci 

niedożywionych. Za wyraz tych zmian można uznać zmniejszenie 

obwodu głowy i wagi mózgu noworodków z wewnątrzmacicznym opóźnie­

niem rozwoju /Chase i wsp., 1972/. 

Opóźnienie rozwoju ośrodkowego układu nerwowego płodu ma 

duże znaczenie ze względu na dalszy rozwój dziecka. U wielu 

dzieci pochodzących z ciąż powikłanych gestozą obserwov/ano 

upośledzenie rozwoju psychoruchowego /Joppich i Schulte, 

1968/ lub skłonność do padaczki /Degen, 1977/. Czochańska i 

wsp. /1978/ badając stan neurologiczny niemowląt urodzonych 

z dystrofią wewnątrzmaciczną stwierdziła, że wykazują one 

nieprawidłowości neurologiczne w okresie noworodkowym, a u 

wielu z nich zaobserwowała w późniejszym okresie objawy dys­

funkcji mózgowej. Podobnie Lubchenco i wsp. /1963/ stwierdzili 

obniżenie lorazu inteligencji i kłopoty w wieku szkolnym u dzie­

ci z niską wagą urodzeniową. Scarr-Salapatek i Williams /1973/ 

zwrócili uwagę na opoznienie rozv/oju noworodków dystroficznych, 
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\i_Tizard/ 
zwłaszcza w okresie niemowlęcym. DavlesV//l975/ wykazali zależ­

ność między niską wagą urodzeniową a występowaniem objawów móz­

gowego porażenia dziecięcego. Przyczyną wyżej wymienionych zmian 

mogą być "zarówno uszkodzenia struktur ośrodkowego układu nerwo­

wego jak i młodszy wiek mózgu w momencie porodu. 

Obserwacje nieprawidłowości neurologicznych i psychicznych 

w dalszym rozwoju dzieci pochodzących z ciąż powikłanych gestozą 

sugerują, że podobne zmiany, jak w naszej grupie noworodków, 

które stwierdziliśmy w oparciu o materiał sekcyjny, mogą się zaz­

naczać w grupie dzieci, które przeżyły. 

Podsumowując wynik naszych obserwacji przeanalizowanych w 

świetle danych z cytowanych prac możemy powiedzieć, że mózg, 

którego rozwój V7 procesach dystrofii uważany był za prawidłowy 

wykazuje jednak często różnego stopnia opóźnienie w dojrzewaniu. 

Do tej pory zależność między dystrofią a uszkodzeniem ośrodkowego 

układu nerwowego oceniana była na podstawie wagi mózgu. Użycie 

ciężaru mózgu jako wskaźnika stopnia jego rozwoju jest słuszne 

w przypadkach, gdy czynnik szkodliwy ciężko upośledza rozwój, 

bądź wywołuje uszkodzenie dużych obszarów ośrodkowego układu ner-

wov/ego. Waga mózgu jest miernikiem niedostatecznym przy opóźnie­

niu dojrzewania mniejszego stopnia. Jest to jednak opóźnienie 

znaczące, gdyż jak wykazały nasze badania, wynosi 4-8 tygodni. 

W świetle powyższych V7yników krytycznie trzeba się również 

odnieść do sądu, że rozwój mózgu wyznacza wiek noworodka. Przy 

ocenie pośmiertnej wieku noworodka trzeba posługiwać się analizą 
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całego kompleksu wskaźników - zarówno ciężaru i długości nowo­

rodka, jak i dojrzałości jego narządów wewnętrznych. Dopiero 

ocena tych wszystkich wartości u noworodka daje nam dane co do 

stopnia jego wewna^trzmacicznego rozwoju. 

Uszkodzenia mózgu, które zaobserwowano w przebiegu gestozy 

przedstawiają obraz taki, jak stwierdza się w niedotlenieniu. 

Gestoza stanowi wyraźne obciążenie noworodków prawie donoszonych, 

powyżej 36 tygodnia ciąży. Wynik badań Nyki /1972/ sugerują, że 

wcześnie dojrzewające struktury /kora ^lmonalna, pień/ są ciężej 

uszkodzone w przypadkach niedotlenienia działającego V7 ostatnich 

tygodniach ciąży. Nasze badania, obejmujące większą grupę przy­

padków, pozwoliły na potwierdzenie tej sugestii. Ryc. 47 

przedstawia topografię zmian niedotlenieniowych observ/owanych 

w ośrodkowym układzie nerwowym noworodków pochodzących z ciąż 

powikłanych gestozą. Obserwowano uszkodzenia korowe, zlokalizo-

V7ane głównie w obrębie kory potyliczno-ciemieniowej /warstwy 

III, V/, hipokampalnej i kory móżdżku, oraz uszkodzenia pnia. 

VI części przypadków wystąpiły uszkodzenia istoty białej. 

Stopień uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego wykazuje zwią­

zek z nasileniem gestozy. Wyraźnie widoczne jest to w obrębie 

grupy V, w której uszkodzenia ośrodkowego układu nerv/owego nie 

nakładają się na zaburzenie jego dojrzewania. Rozległe uszko­

dzenia występują w gestozach ciężkich /rzucawka, gestozy EPH/, 

chociaż krótkotrv7ałych. W gestozach o przebiegu lekkim zmiany 

ograniczone są do najbardziej wrażliwych struktur. 
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Uszkodzenia korowe 

Ryc« 47« Topografia zmian niedotlenieniowych 
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Na szczególną uwagę zasługują uszkodzenia pnia mózgu, 

które stwierdzono w większości przypadków zbadanej grupy nowo­

rodków pochodzących z ciąż obciążonych gestozą. Uszkodzenia 

pnia mózgu u noworodków występują bądź w postaci ognisk martwi­

cy po okresowym zatrzymaniu przepływu /Schneider i wsp. 197 5, 

Goertchen i wsp. 1977, Dąmbska i wsp. 1976, 1978/, bądź w formie 

zmian rozsianych, ale często bardziej nasilonych niż zmiany w 

półkulach mózgu. Na tego typu uszkodzenia komórek nerwowych 

pnia u noworodków zwrócił uwagę Towbin /1970/ podnosząc znacze­

nie urazu i krwotoku jako czynnika przyczyniającego się do 

uszkodzeń pniowych. Brierley /1962, 1966/ obserwowali uszko­

dzenia pnia u niemowląt i dzieci związane z niedokrwieniem 

mózgu, niedociśnieniem. Występowały one w formie uszkodzeń 

rozsianych w jądrach nerwów czaszkowych, czuciowych i rucho­

wych, oliwach. Podobne zmiany spostrzegane były przez Griffiths 

i Laurence /1974/ oraz Dąmbską i wsp. /1977/, którzy opisali 

zmiany komórkowe w pniu mózgu u noworodków zmarłych w okresie 

okołoporodowym. Obraz kliniczno-morfologiczny wskazywał w 

tych przypadkach przede wszystkim na ogólne przewlekłe zabu­

rzenia w utlenowaniu w ostatnich tygodniach ciąży, jako na 

czynnik oddzialyv/ujący na płody. 

W naszym materiale uszkodzenia komórkowe pnia obserwowano 

zwłaszcza w gestozach długotrwających. W kilku przypadkach 

doszło do rozplemu sieci naczyniowej w obrębie pnia, co można 

traktować jako wyraz adaptacji do warunków przewlekłego nie­
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dostatku tlenowego. Potwierdzałyby to obserwacje Branda i 

Bignamiego /1969/ oraz Smitha /1974/, którzy proliferację 

naczyń krwionośnych w ośrodkowym układzie nerwowym stwierdzili 

w przypadkach przewlekłego niedotlenienia, spowodowanego cho­

robami układu oddechowego noworodka. Rozległa glejoza, również 

opisana przez Brand i Bignami /1969/ w przypadkach długotrwa­

łego przewlekłego niedotlenienia, obserwowana była także w 

naszym materiale. Nasilona glejoza włóknista wystąpiła w przy­

padkach, w których gestoza trwała powyżej 4 tygodni. Glejozę 

obserwowano w opuszce, moście i śródmózgowiu - pod dnem komo­

ry IV, w obrębie vmęki i wokół oliw dolnych, dróg rdzeniowo-

móżdżkowych, wstęgi bocznej, wnęki jądra zębatego. Wprawdzie 

Solcher /1973/ uważa glejozę w obrębie szwu środkowego oraz 

wokół komory IV i v7odociągu za fizjologiczną w okresie około­

porodowym, jednak występowanie tego objawu w różnych struktu­

rach pnia i w znacznym nasileniu pozwalają wiązać go z przew­

lekłością uszkodzenia. 

Stopień i topografia uszkodzeń pnia w przebadanych przy­

padkach był różny. Przeprowadzono próbę korelacji tych zmian 

z klinicznym stanem noworodka. Stan kliniczny noworodków po 

porodzie oceniano według skali Apgar /1966/, Crawford i wsp. 

/1973/ badali, w jakim stopniu skala Apgar odzwierciedla stan 

przewlekłego niedotlenienia. Udowodnili oni, że wszystkie 

składowe skali, z V7yjątkiem koloru skóry noworodka, korelują 
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z pH krwi pępowinowej, z ciśnieniem parcjalnym CO^, a najbar­

dziej ade] watne do stopnia niedotlenienia są: napięcie mięśni 

i rytm serca. 

Pod względem objawów klinicznych noworodki u których 

stwierdzono neuropatologicznie uszkodzenia pnia można podzielić 

na dwie grupy: 

1/ grupa pierwsza obejmuje przypadki, w których zespół objawów 

był następujący: nagła śmierć podczas porodu lub niedługo po 

porodzie, niski Apgar, ciężki stan, 

2/ w grupie drugiej czas przeżycia wynosił więcej niż 24 godziny. 

Noworodki rodziły się w stanie dobrym /Apgar 8-10/, po około 

24 godzinach występował atak sinicy, napad drgawek, zaburze­

nia oddychania i zgon. 

Podobny obraz obserwowali Fanconii i Wallgren /1963/ u dzieci z 

ciąż powikłanych gestozą lub anemią matki. 

W obrazie neuropatologicznym u nov7orodków z grupy I stwier­

dzono bardzo nas i 1 one zmiany we wszystkich strukturach opuszki, 

dotyczyły one zarówno jąder nerwów czaszkowych /III, V - jego 

składowej ruchowej i czuciowej, jąder nerwów przedsionkowych, 

klinowatego i smukłego/, oliw, jak i tworu siatkowatego. 

W grupie II zmiany dotyczyły głównie tworu siatkowatego. 

Z lokalizowane były w neuronach j ądra wielkokomórkowego, neuro­

nach wokół pęczka samotnego i w mniejszym stopniu w okolicy 

jądra dwuznacznego. 

http://rcin.org.pl



- 101 -

Podobne uszkodzenia pnia opisane były przez Leech i 

Alvord /1977/ u noworodków w przebiegu ostrego epizodu niedo­

tlenienia, oraz przez Norman /1972/. Norman zwraca uwagę na 

znaczną wrażliwość struktur pnia w okresie ich dojrzewania. 

Neurony tworu siatkowatego są wrażliwe na niedokrwienie i nie­

dotlenienie w wieku dojrzałym, tym bardziej więc ulegają uszko­

dzeniu w okresie dojrzewania ich struktury i funkcji. Na wrażli­

wość tworu siatkowatego pnia wcześniaka i noworodka na niedotle­

nienie i niektóre substancje toksyczne wskazują prace Shumana 

i wsp, /1975/ oparte na materiale ludzkim i doświadczalnym. 

W obrębie uszkodzonych struktur tworu siatkowatego można 

zlokalizować neurony oddechowe. Grupa neuronów oddechowych 

bocznych mieści się wokół jądra dwuznacznego /Merril 1970/; 

grupa neuronów grzbietowych oddechowych' w pęczku samotnym i 

przylegającym tv/orze siatkowatym /Von Euler i v/sp. 1973/, 

jądrze parabrachialis medialis - ośrodek pneumotoksyczny /Ber­

trand 1971/, Karczewski /1974/, Loewy i Burton /1978/. Zmiany 

w obrębie regulacyjnych ośrodków pniowych mogły być jedną z przy­

czyn zaburzeń oddychania i rozwijających się w konsekwencji po­

wikłań płucnych. 

Objawy narastały stopniowo, pojawiła się bradykardia, sinica, 

doszło do objawpw niewydolności krążeniowo-oddechowej. Można 

przypuszczać, że w przypadkach tych ostry epizod niedotlenienia, 

jakim jest nawet fizjologiczny poród nałożony na przewlekłe 

niedotlenienie w następstwie patologii ciąży, która doprowadziła 
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do uszkodzeń komórek nerwowych tworu siatkowatego, dał 

nagłe pogorszenie stanu nov/orodka. 

Zaobserwowane korelacje morfologiczno-kliniczne wskazu­

ją, że uszkodzenia pnia mózgu odgrywają rolę w mniej sprawnym 

przystosowaniu się noworodków do nowych warunków życia. 
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WNIOSKI 

Przedstawione wyniki badań, opracowane w oparciu o 

materiał noworodków zmarłych, pozwalają na sformułowanie 

następujących wniosków: 

1/ gestoza upośledza rozwój ogólny płodu i w 25% przypadków 

prowadzi do opóźnienia rozwoju ośrodkowego układu nerwo­

wego , 

2/ opóźnienie rozwoju mózgu, podobnie jak zaburzenie ogólnego 

rozwoju płodu związane jest z czasem trwania gestozy i 

stopniem uszkodzenia łożyska, 

3/ w przebiegu gestozy dochodzi do uszkodzeń struktur ośrod­

kowego układu nerwowego, których stopień jest związany z 

nasileniem gestozy, 

4/ uszkodzenia pnia mózgu występują w większości przypadków 

gestozy. Ich topografia i nasilenie znajduje odbicie w 

stanie klinicznym i okresie przeżycia noworodka. 
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