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Kontakty z nietypowymi zwierzętami

konieczne było leczenie w szpitalu. W jednym przy-
padku pacjent został ukąszony przez węża przemyco-
nego z kraju tropikalnego. Był hospitalizowany
w Klinice z powodu szybko narastającego obrzęku
i bólu przedramienia oraz widocznej rany w miejscu
ukąszenia. Zanim można było podać odpowiednią su-
rowicę, należało określić gatunek gada. Skorzystano
z pomocy jednego z polskich ogrodów zoologicznych,
w którym hodowane są jadowite gady, ustalono gatu-
nek gada, ale ogród nie posiadał tego samego gatunku,
więc nie było odpowiedniej surowicy. Konieczne za-
tem było natychmiastowe sprowadzenie surowicy z in-
nego kraju. Lek został sprowadzony z Hamburga
samolotem i po wykonaniu odpowiedniej próby poda-
ny choremu.

Brak rozsądku u „turysty” spowodował zagrożenie
życia dla niego, ale także zaangażowanie wielu osób,
wielogodzinną obawę o życie chorego i, co nie jest bez
znaczenia, bardzo duże koszty, które – zgodnie z prze-
pisami – poniósł szpital, a nie winowajca.

Rozwijająca się stale turystyka do krajów o odmien-
nych warunkach klimatycznych, dotyczy także wyjaz-
dów rodzinnych, nawet z małymi dziećmi, bywa
powodem zakażeń i zachorowań u dzieci. Najczęściej są
to choroby przewodu pokarmowego oraz po ukąsze-
niach przez owady. Dlatego każda osoba, szczególnie
dzieci, kobiety w ciąży i chorujące na choroby przewle-
kłe (cukrzycę, nadciśnienie tętnicze, przewlekłe choro-
by nerek) powinna przed wyjazdem zasięgnąć porady
lekarskiej.

Mnożą się tzw. biura turystyczne oferujące wyjazdy
do tropików, np. do krajów Afryki. Nie zawsze przy tym
informują o istniejących tam zagrożeniach. Właścicielka
jednego z takich biur po powrocie z Afryki z powodu wy-
sokiej gorączki znalazła się w Klinice Chorób Tropikal-
nych. Rozpoznano zimnicę tropikalną. Wkrótce
dołączyły kolejne 2 osoby z takimi samymi objawami
(uczestniczące w tej samej wycieczce) i u nich także roz-
poznano zimnicę. Mimo takich wydarzeń nadal zdarzają
się podobne wypadki. Niekiedy uczestnik wyjazdu poin-
formowany o zagrożeniach bagatelizuje je, wierząc, że je-
mu nic nie grozi. Niestety, niekiedy takie zachorowania
kończą się zgonem pacjenta. Każdego roku z powodu na-
bytej w tropiku zimnicy umiera w Polsce kilka osób.

Od kilku lat maleje w Polsce liczba osób ze schorze-
niami pasożytniczymi. Niektóre parazytozy w dalszym
ciągu występują jednak stosunkowo często. Owsica,
do niedawna bardzo częsta wśród dzieci, obecnie znacz-
nie rzadsza, jest nadal spotykana. Nie ma obowiązku
kontroli (kału) na obecność tego pasożyta, a brak
w szkołach lekarzy i pielęgniarek będzie sprzyjał szerze-
niu się tej parazytozy wśród młodzieży szkolnej.

Znacznie groźniejszą parazytozą u dzieci, ale spoty-
kaną także u dorosłych, jest toksokaroza. Może być na-
byta od psa lub kota, niełatwa do rozpoznania może
spowodować uszkodzenie wzroku, a nawet ośrodkowe-
go układu nerwowego. Nie wystarcza tu badanie kału
na obecność pasożytów, jej podejrzenie sugeruje wynik
najprostszego badania krwi – morfologia krwi obwodo-
wej z rozmazem. Potwierdzeniem lub wykluczeniem bę-
dzie wynik badania serologicznego krwi (test ELISA).
Wykonanie tych badań wymaga poniesienia kosztów,
dlatego czasami trudno otrzymać skierowanie do odpo-
wiedniej pracowni.

Czasami zdarzają się sytuacje świadczące o zupełnym
braku nie tylko wiedzy, ale nawet wyobraźni. Podam
przykład z praktyki lekarskiej. W jednym z przedszkoli
wychowawczyni zabrała dzieci do pobliskiego lasu. Pod-
czas zabawy dzieci spotkały w lesie sarenkę. Zwierze nie
uciekało, a wręcz przeciwnie, dawało się głaskać, a na-
wet całować w mokry pyszczek. Po zabawie dzieci wró-
ciły do domów i o zdarzeniu opowiedziały rodzicom.
Niektóre z mam zaniepokoiły się tym, że dzika sarenka
pozwoliła na głaskanie i całowanie. Padło uzasadnione
podejrzenie, że zwierzę mogło być chore na wściekli-
znę. Pomijając strach rodziców, wszystkie dzieci należa-
ło zaszczepić przeciw wściekliźnie.

Od dłuższego już czasu po publikacjach w środkach
masowego przekazu publikowane są ostrzeżenia o tym,
że odchody psów i kotów należy zawsze sprzątać,
a w wielu miejscach ustawiono odpowiednie pojemniki
na te odchody. Odchody psów i kotów, zwłaszcza mło-
dych, mogą zawierać groźne pasożyty i ich jaja. Nieste-
ty, nikt nie sprząta po swoich pupilach, a mimo zakazów
kotki i pieski bawią się w piaskownicach, często zała-
twiając tam potrzeby fizjologiczne, a ich właściciele nie
reagują na zwróconą uwagę.

Pomimo wielu apeli i informacji o zagrożeniach prze-
kazywanych społeczeństwu w różny sposób rezultaty są
znikome.
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Odległa obserwacja niemowląt
z wrodzoną przepukliną przeponową
po wypisaniu ze szpitala

STRESZCZENIE
Niemowlęta z wrodzoną przepukliną przeponową często po urodzeniu wymagają inten-
sywnego leczenia, dłużej przebywają w szpitalu i występują u nich inne wady wrodzo-
ne. Po wypisaniu ze szpitala mogą pojawić się u nich odległe następstwa wady, takie jak
niewydolność oddechowa, refluks żołądkowo-przełykowy, zaburzenia wzrostu, opóź-
nienie rozwoju, zaburzenia zachowania, utrata słuchu, nawrót przepukliny oraz znie-
kształcenia układu mięśniowo-szkieletowego. Prowadzona zgodnie z planem obserwacja
takich chorych ułatwia wczesne rozpoznanie i leczenie tych powikłań. W niniejszym ar-
tykule przedstawiono zarys odległych obserwacji niemowląt z wrodzoną przepukliną
przeponową.

Wprowadzenie
Odsetek przeżyć chorych z wrodzoną przepukliną rozworu przełykowego przepony (con-
genital diaphragmatic hernia, CDH) zwiększył się w ciągu ostatnich 10 lat dzięki wprowa-
dzeniu udoskonalonych strategii wentylacji i uwzględnieniu swoistych cech fizjologicznych,
stosowaniu wentylacji o wysokiej częstotliwości, pozaustrojowej oksygenacji membrano-
wej (extracorporeal membrane oxygenation, ECMO) oraz dzięki lepszemu postępowaniu
wspomagającemu.1-3 Uzyskano też poprawę przeżycia wśród niemowląt z CDH powikła-
ną poważnym niedorozwojem płuc, nadciśnieniem płucnym oraz przewlekłą chorobą
płuc.4 Po zakończeniu okresu noworodkowego na jakość życia wielu niemowląt z CDH na-
dal wpływają znaczące powikłania, takie jak opóźnienie rozwoju neuropoznawczego, re-
fluks żołądkowo-przełykowy, utrata słuchu, zniekształcenie klatki piersiowej, zaburzenia
wzrostu, nawrót przepukliny oraz powikłania związane ze współistniejącymi wadami wro-
dzonymi.1,5,6

Skoordynowanie złożonych potrzeb medycznych i chirurgicznych tych niemowląt
sprawia dużą trudność. Sprzyja mu stworzenie wielospecjalistycznych ośrodków kli-
nicznych łączących lekarzy i oddziały różnych specjalności, umożliwiających współ-
pracę podczas oceny chorych i planowania postępowania. W poszczególnych
ośrodkach zespoły złożone z wielu specjalistów usprawniają wspólne działania w po-
rozumieniu z rodzinnymi lekarzami odpowiedzialnymi za opiekę nad ogólnym sta-
nem zdrowia niemowląt oraz wspierają ich pracę. Niestety, nie wszystkie niemowlęta
z CDH mają dostęp do takich ośrodków. Podane niżej informacje mają na celu uła-
twienie lekarzom zajmującym się takimi dziećmi ustalenie wszechstronnego planu
działania, służącego rozpoznawaniu zaburzeń współistniejących z CDH i postępowa-
niu z nimi.

Sekcja Chirurgii i Komisja
ds. Płodów i Noworodków

Wskazówki dla lekarzy
dotyczące opieki
nad dziećmi

Wszystkie raporty kliniczne American Academy of Pediatrics automatycznie tracą ważność
po 5 latach od ich opublikowania, chyba że przed upływem tego czasu zostaną potwierdzone,
zmodyfikowane lub unieważnione. Zawarte w raporcie zalecenia nie stanowią o jedynym
możliwym sposobie postępowania i nie mogą służyć za standard w opiece medycznej.
Dopuszczalne są odstępstwa uwzględniające indywidualne okoliczności kliniczne.

Słowa kluczowe
wrodzona przepuklina przeponowa, refluks żołądkowo-przełykowy, niedorozwój płuc,
obserwacja

Skróty
CDH – wrodzona przepuklina przeponowa
ECMO – pozaustrojowa oksygenacja membranowa
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Powikłania ze strony płuc
Dzieci, które przebyły CDH, po pierwotnym pobycie
w szpitalu mogą wymagać leczenia z powodu przewlekłej
choroby płuc, skurczu oskrzeli, nadciśnienia płucnego, za-
chłyśnięcia, zapalenia oraz niedorozwoju płuc. U każdego
z nich może być konieczne zastosowanie tlenoterapii,
zwłaszcza jeśli wcześniej przebyły ECMO lub wszczepie-
nie łaty.7-9 Wiele chorych dzieci, których nie leczono
ECMO, przyjmuje też leki rozszerzające oskrzela lub ste-
roidy podawane wziewnie.8 Co najmniej 4% dzieci wy-
maga długotrwałego utrzymywania tracheostomii.9,10

Prawie u jednej czwartej niemowląt leczonych wcześniej
z powodu CDH drożność dróg oddechowych jest upośle-
dzona w wieku 5 lat,10,11 a u niektórych rozwija się nadci-
śnienie płucne utrzymujące się przez miesiące lub lata.
Nadciśnienie płucne trwające dłużej niż przez kilka
pierwszych tygodni po urodzeniu jest czynnikiem ryzyka
wczesnego zgonu.12 Wykazano też utrzymywanie się upo-

śledzenia czynności płuc w scyntygrafi perfuzyjno-
-wentylacyjnej płuc.8,12-15

Zapalenie płuc występuje w pierwszym roku życia
u około 7% niemowląt z CDH.5,16,17 Częstość występowa-
nia zapalenia płuc i skurczu oskrzeli z powodu zachłyśnię-
cia można zmniejszyć, unikając doustnego żywienia dzieci
ze znaczącymi zaburzeniami czynności motorycznej jamy
ustnej oraz wcześniej rozpoznając refluks żołądkowo-prze-
łykowy. Zapaleniu płuc zapobiega się, lecząc przewlekłą
chorobę płuc, skutecznie usuwając wydzielinę z płuc oraz
uodporniając chorych szczepionkami zalecanymi w wieku
dziecięcym (przeciw dwoince zapalenia płuc, grypie oraz
innymi zalecanymi). U niemowląt z CDH i przewlekłą
chorobą płuc sugeruje się też stosowanie paliwizumabu
(przeciwciała monoklonalnego przeciw wirusowi RS,
Synagis [MedImmune, Inc., Gaithersburg, MD]), co opi-
sano w technicznym raporcie i sprawozdaniu American
Academy of Pediatrics, zatytułowanym „Revised Indica-

Przed opuszczeniem szpitala 1-3 miesiące po urodzeniu

Masa ciała, wzrost, obwód potyliczno-czołowy X X X X X X
Radiologiczne zdjęcie klatki piersiowej X Jeśli wszczepiono łatę
Badania czynnościowe płuc
Immunizacja w wieku dziecięcym Zgodne z kalendarzem szczepień X
Profilaktyka RSV W okresie zakażeń RSV przez pierwsze 2 lata życia X

(jeśli rozpoznano przewlekłą chorobę płuc)
Echokardiogram i obserwacja kardiologiczna X Jeśli wcześniej występowały

nieprawidłowości lub podawano
tlen

Tomografia komputerowa lub MR głowy Jeśli: 1) badanie ultrasonograficzne głowy ujawniło Gdy są wskazania
nieprawidłowości, 2) wystąpiły drgawki lub
zaburzenia neurologicznea albo 3) stosowano ECMO
lub wszczepiono łatę

Badanie słuchu44 Słuchowe potencjały wywołane X
z pnia mózgu lub badanie przesiewowe emisji
otoakustycznej

Badania przesiewowe oceniające rozwój X X X X C
Ocena rozwoju układu nerwowego X
Ocena problemów z żywieniem doustnym X X J
Badania górnego odcinka układu pokarmowego, Rozważyć u wszystkich chorych Gdy występują objawy

oznaczenie pH, scyntygrafia żołądka
Ezofagoskopia Gdy występują objawy

Badania przesiewowe w kierunku skrzywienia
bocznego kręgosłupa i zniekształcenia klatki
piersiowej (badanie przedmiotowe,
radiologiczne zdjęcie klatki piersiowej lub
tomografia klatki piersiowej)

Wykonywanie testów neurosensorycznych i częstość badań kontrolnych mogą różnić się wśród niemowląt z CDH z uwagi na rozmaitość zaburzeń
neurologicznych, rozwojowych i fizjologicznych. Sposób obserwacji należy dostosować do każdego niemowlęcia. RSV – wirus RS.

aOsłabienie siły mięśniowej, niedostateczne lub nadmierne napięcie mięśni lub inne objawy świadczące o zaburzeniach ze strony układu nerwowego.

TABELA. Zalecany schemat obserwacji noworodków leczonych z powodu CDH
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tions for the Use of Palivizumab and Respiratory Syncytial
Virus Immune Globulin Intravenous for the Prevention of
Respiratory Syncytial Virus Infections”.18,19

Chociaż w chwili wypisania ze szpitala po leczeniu
z powodu CDH u 33-52% niemowląt występuje przewle-
kła choroba płuc, u większości z czasem następuje popra-
wa.6,16,17 Niemniej jednak u niemal 50% z nich badania
czynności płuc wykonywane w wieku dorosłym wykazu-
ją nieprawidłowości.16

Refluks żołądkowo-przełykowy/zaburzenia
motoryki przedniej części prajelita
U 45-90% niemowląt z CDH występuje refluks żołądko-
wo-przełykowy i pewna forma zaburzeń ruchliwości
przedniej części prajelita.20-24 Tak dużą częstość rozpo-
znawania refluksu tłumaczy się nieprawidłową budową
anatomiczną rozworu przełykowego przepony lub połą-
czenia żołądkowo-przełykowego, brakiem kąta Hisa

u niektórych chorych oraz przepukliną rozworu przeły-
kowego z przemieszczeniem części żołądka do klatki pier-
siowej i jego skręceniem. U niektórych niemowląt z CDH
opisywano też poszerzenie lub rozdęcie przełyku, z któ-
rym aż u 70% dzieci współistnieje poważny refluks żo-
łądkowo-przełykowy.21 Częstość występowania refluksu
koreluje też z wielkością wady i koniecznością wszczepie-
nia łaty podczas operacji naprawczej.20,25 Zachłyśnięcie
związane z refluksem może pogłębić powikłania płucne.
Co ważne, duża częstość zapaleń przełyku wśród doro-
słych, leczonych wcześniej z powodu CDH, świadczy
o konieczności długotrwałej obserwacji chorych.26

U wszystkich chorych z CDH należy poważnie podejrze-
wać występowanie refluksu żołądkowo-przełykowego.
Niepowodzenie jego leczenia metodami zachowawczymi
może nasuwać konieczność wykonania operacji przeciw-
refluksowej, choć nie udowodniono długotrwałej skutecz-
ności tego zabiegu.

4-6 miesięcy po urodzeniu 9-12 miesięcy po urodzeniu 15-18 miesięcy po urodzeniu Co roku do 16 r.ż.

X X X X
Jeśli wszczepiono łatę Jeśli wszczepiono łatę Jeśli wszczepiono łatę Jeśli wszczepiono łatę
Gdy są wskazania Gdy są wskazania Gdy są wskazania
X X X X

P X X X X
(

Jeśli wcześniej występowały Jeśli wcześniej występowały Jeśli wcześniej występowały Jeśli wcześniej występowały
nieprawidłowości lub podawano nieprawidłowości lub podawano nieprawidłowości lub podawano nieprawidłowości lub podawano
tlen tlen tlen tlen

Gdy są wskazania Gdy są wskazania Gdy są wskazania Gdy są wskazania

X X X Co pół roku do ukończenia 3 lat,
potem co roku do ukończenia 5 lat

X X Co roku do ukończenia 5 lat
X Co roku do ukończenia 5 lat

Jeśli występują problemy Jeśli występują problemy Jeśli występują problemy Jeśli występują problemy
Gdy występują objawy Rozważyć u wszystkich chorych Gdy występują objawy Gdy występują objawy

Gdy występują objawy Gdy występują objawy lub Gdy występują objawy Gdy występują objawy
nieprawidłowe wyniki badań
przewodu pokarmowego

X X
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Powikłania ze strony płuc
Dzieci, które przebyły CDH, po pierwotnym pobycie
w szpitalu mogą wymagać leczenia z powodu przewlekłej
choroby płuc, skurczu oskrzeli, nadciśnienia płucnego, za-
chłyśnięcia, zapalenia oraz niedorozwoju płuc. U każdego
z nich może być konieczne zastosowanie tlenoterapii,
zwłaszcza jeśli wcześniej przebyły ECMO lub wszczepie-
nie łaty.7-9 Wiele chorych dzieci, których nie leczono
ECMO, przyjmuje też leki rozszerzające oskrzela lub ste-
roidy podawane wziewnie.8 Co najmniej 4% dzieci wy-
maga długotrwałego utrzymywania tracheostomii.9,10

Prawie u jednej czwartej niemowląt leczonych wcześniej
z powodu CDH drożność dróg oddechowych jest upośle-
dzona w wieku 5 lat,10,11 a u niektórych rozwija się nadci-
śnienie płucne utrzymujące się przez miesiące lub lata.
Nadciśnienie płucne trwające dłużej niż przez kilka
pierwszych tygodni po urodzeniu jest czynnikiem ryzyka
wczesnego zgonu.12 Wykazano też utrzymywanie się upo-

śledzenia czynności płuc w scyntygrafi perfuzyjno-
-wentylacyjnej płuc.8,12-15

Zapalenie płuc występuje w pierwszym roku życia
u około 7% niemowląt z CDH.5,16,17 Częstość występowa-
nia zapalenia płuc i skurczu oskrzeli z powodu zachłyśnię-
cia można zmniejszyć, unikając doustnego żywienia dzieci
ze znaczącymi zaburzeniami czynności motorycznej jamy
ustnej oraz wcześniej rozpoznając refluks żołądkowo-prze-
łykowy. Zapaleniu płuc zapobiega się, lecząc przewlekłą
chorobę płuc, skutecznie usuwając wydzielinę z płuc oraz
uodporniając chorych szczepionkami zalecanymi w wieku
dziecięcym (przeciw dwoince zapalenia płuc, grypie oraz
innymi zalecanymi). U niemowląt z CDH i przewlekłą
chorobą płuc sugeruje się też stosowanie paliwizumabu
(przeciwciała monoklonalnego przeciw wirusowi RS,
Synagis [MedImmune, Inc., Gaithersburg, MD]), co opi-
sano w technicznym raporcie i sprawozdaniu American
Academy of Pediatrics, zatytułowanym „Revised Indica-

Przed opuszczeniem szpitala 1-3 miesiące po urodzeniu

Masa ciała, wzrost, obwód potyliczno-czołowy X X X X X X
Radiologiczne zdjęcie klatki piersiowej X Jeśli wszczepiono łatę
Badania czynnościowe płuc
Immunizacja w wieku dziecięcym Zgodne z kalendarzem szczepień X
Profilaktyka RSV W okresie zakażeń RSV przez pierwsze 2 lata życia X

(jeśli rozpoznano przewlekłą chorobę płuc)
Echokardiogram i obserwacja kardiologiczna X Jeśli wcześniej występowały

nieprawidłowości lub podawano
tlen

Tomografia komputerowa lub MR głowy Jeśli: 1) badanie ultrasonograficzne głowy ujawniło Gdy są wskazania
nieprawidłowości, 2) wystąpiły drgawki lub
zaburzenia neurologicznea albo 3) stosowano ECMO
lub wszczepiono łatę

Badanie słuchu44 Słuchowe potencjały wywołane X
z pnia mózgu lub badanie przesiewowe emisji
otoakustycznej

Badania przesiewowe oceniające rozwój X X X X C
Ocena rozwoju układu nerwowego X
Ocena problemów z żywieniem doustnym X X J
Badania górnego odcinka układu pokarmowego, Rozważyć u wszystkich chorych Gdy występują objawy

oznaczenie pH, scyntygrafia żołądka
Ezofagoskopia Gdy występują objawy

Badania przesiewowe w kierunku skrzywienia
bocznego kręgosłupa i zniekształcenia klatki
piersiowej (badanie przedmiotowe,
radiologiczne zdjęcie klatki piersiowej lub
tomografia klatki piersiowej)

Wykonywanie testów neurosensorycznych i częstość badań kontrolnych mogą różnić się wśród niemowląt z CDH z uwagi na rozmaitość zaburzeń
neurologicznych, rozwojowych i fizjologicznych. Sposób obserwacji należy dostosować do każdego niemowlęcia. RSV – wirus RS.

aOsłabienie siły mięśniowej, niedostateczne lub nadmierne napięcie mięśni lub inne objawy świadczące o zaburzeniach ze strony układu nerwowego.

TABELA. Zalecany schemat obserwacji noworodków leczonych z powodu CDH
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tions for the Use of Palivizumab and Respiratory Syncytial
Virus Immune Globulin Intravenous for the Prevention of
Respiratory Syncytial Virus Infections”.18,19

Chociaż w chwili wypisania ze szpitala po leczeniu
z powodu CDH u 33-52% niemowląt występuje przewle-
kła choroba płuc, u większości z czasem następuje popra-
wa.6,16,17 Niemniej jednak u niemal 50% z nich badania
czynności płuc wykonywane w wieku dorosłym wykazu-
ją nieprawidłowości.16

Refluks żołądkowo-przełykowy/zaburzenia
motoryki przedniej części prajelita
U 45-90% niemowląt z CDH występuje refluks żołądko-
wo-przełykowy i pewna forma zaburzeń ruchliwości
przedniej części prajelita.20-24 Tak dużą częstość rozpo-
znawania refluksu tłumaczy się nieprawidłową budową
anatomiczną rozworu przełykowego przepony lub połą-
czenia żołądkowo-przełykowego, brakiem kąta Hisa

u niektórych chorych oraz przepukliną rozworu przeły-
kowego z przemieszczeniem części żołądka do klatki pier-
siowej i jego skręceniem. U niektórych niemowląt z CDH
opisywano też poszerzenie lub rozdęcie przełyku, z któ-
rym aż u 70% dzieci współistnieje poważny refluks żo-
łądkowo-przełykowy.21 Częstość występowania refluksu
koreluje też z wielkością wady i koniecznością wszczepie-
nia łaty podczas operacji naprawczej.20,25 Zachłyśnięcie
związane z refluksem może pogłębić powikłania płucne.
Co ważne, duża częstość zapaleń przełyku wśród doro-
słych, leczonych wcześniej z powodu CDH, świadczy
o konieczności długotrwałej obserwacji chorych.26

U wszystkich chorych z CDH należy poważnie podejrze-
wać występowanie refluksu żołądkowo-przełykowego.
Niepowodzenie jego leczenia metodami zachowawczymi
może nasuwać konieczność wykonania operacji przeciw-
refluksowej, choć nie udowodniono długotrwałej skutecz-
ności tego zabiegu.

4-6 miesięcy po urodzeniu 9-12 miesięcy po urodzeniu 15-18 miesięcy po urodzeniu Co roku do 16 r.ż.

X X X X
Jeśli wszczepiono łatę Jeśli wszczepiono łatę Jeśli wszczepiono łatę Jeśli wszczepiono łatę
Gdy są wskazania Gdy są wskazania Gdy są wskazania
X X X X

P X X X X
(

Jeśli wcześniej występowały Jeśli wcześniej występowały Jeśli wcześniej występowały Jeśli wcześniej występowały
nieprawidłowości lub podawano nieprawidłowości lub podawano nieprawidłowości lub podawano nieprawidłowości lub podawano
tlen tlen tlen tlen

Gdy są wskazania Gdy są wskazania Gdy są wskazania Gdy są wskazania

X X X Co pół roku do ukończenia 3 lat,
potem co roku do ukończenia 5 lat

X X Co roku do ukończenia 5 lat
X Co roku do ukończenia 5 lat

Jeśli występują problemy Jeśli występują problemy Jeśli występują problemy Jeśli występują problemy
Gdy występują objawy Rozważyć u wszystkich chorych Gdy występują objawy Gdy występują objawy

Gdy występują objawy Gdy występują objawy lub Gdy występują objawy Gdy występują objawy
nieprawidłowe wyniki badań
przewodu pokarmowego

X X
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Zaburzenia wzrastania
U wielu dzieci po przebytej CDH obserwuje się zaburze-
nia wzrastania w porównaniu ze zdrowymi niemowlętami
urodzonymi o czasie, dlatego ich żywienie wymaga ścisłe-
go nadzoru, a niekiedy interwencji.6,9,20 Niemowlęta,
u których z CDH współistnieje przewlekła choroba płuc,
często mają trudności z doustnym przyjmowaniem posił-
ków. Powszechnie występuje refluks żołądkowo-przełyko-
wy oraz niechęć do przyjmowania posiłków doustnie,
a oba zjawiska wpływają na zaburzenie wzrastania. W jed-
nej z badanych grup u ponad 50% niemowląt z CDH ma-
sa ciała była poniżej 25 centyla.20 U 33% z nich
wytworzono gastrostomię. Van Meurs i wsp.6 wykazali, że
u ponad 40% dzieci po przebytej CDH masa ciała w wie-
ku 2 lat była poniżej 5 centyla. Niektórzy specjaliści opo-
wiadają się za wytworzeniem gastrostomii, ponieważ
zgłębnik wprowadzony do żołądka przez jamę ustną lub
nos upośledza odżywianie doustne. Inni zalecają wykorzy-
stywanie takiego zgłębnika przez pewien czas, szczególnie
wtedy, gdy można się spodziewać rozpoczęcia doustnego
karmienia w ciągu kilku miesięcy. Mimo kontrowersji do-
tyczących najlepszego sposobu żywienia niemowląt
z CDH po wypisaniu ze szpitala niemal 33% z nich pije
zbyt mało płynów, aby zapewnić odpowiednie wzrastanie,
są zatem karmione przez zgłębnik żołądkowy wprowa-
dzony przez nos lub przez dren gastrostomijny.6,20 Zapew-
nienie wzrostu somatycznego i wzrostu pęcherzyków
płucnych niemowlęcia z CDH wymaga wczesnego rozpo-
znania zaburzeń, szybkiego podjęcia interwencji oraz dłu-
gotrwałej obserwacji.

Opóźnienie neuropoznawcze i zaburzenia
zachowania
U wielu niemowląt z CDH opisywano opóźnienie neuro-
poznawcze i zaburzenia zachowania. Najbardziej zagro-
żone są niemowlęta z rozległymi wadami przepony
i wymagające stosowania ECMO.27-36 Nobuhara i wsp.27

opisali opóźnienie rozwoju u ponad 33% dzieci leczonych
przez nich z powodu CDH. McGahren i wsp.30 donieśli
o zaburzeniach neurologicznych u 67% niemowląt z CDH
leczonych za pomocą ECMO w porównaniu z 24%,
u których nie stosowano tej metody.

Ciężka choroba i zaburzenia procesów fizjologicznych
występujące u obciążonych dużym ryzykiem niemowląt
z CDH stwarzają znaczne zagrożenie upośledzeniem ich
rozwoju. U wielu niemowląt z objawami CDH wkrótce
po urodzeniu stwierdza się niestabilny stan ogólny i nie-
dotlenienie, wówczas należy zastosować nadzwyczajne
metody utrzymujące je przy życiu, takie jak ECMO i in-
ne techniki inwazyjne. Chociaż nasilenie choroby jest
głównym czynnikiem pozwalającym przewidzieć odległy
wynik leczenia, powikłania zastosowanych technik inwa-
zyjnych mogą wpływać na zachorowalność niemowląt,
które przebyły CDH. Podczas badania, które przeprowadzi-
li Bernbaum i wsp.,37 wśród niemowląt leczonych ECMO,
chorujące na CDH były obciążone większym ryzykiem

znacznego opóźnienia neuropoznawczego niż te, u któ-
rych stosowano tę metodę z innych przyczyn. Spostrzeże-
nie to sugeruje, że za wystąpienie takich zaburzeń wśród
niemowląt z CDH mogą odpowiadać co najmniej 3 czyn-
niki: 1) wewnętrzne nieprawidłowości neurologiczne,
2) częstsze i bardziej nasilone powikłania upośledzające
rozwój niemowląt wymagających stosowania ECMO
oraz 3) większa liczba powikłań towarzyszących ECMO.

Utrata słuchu
U wielu chorych leczonych wcześniej z powodu CDH opi-
sywano ubytek słuchu czuciowo-nerwowy.27,28,33,35 Wyda-
je się, że dochodzi do niego u niemowląt niezależnie
od stosowania ECMO. Przyczyna ubytku słuchu pozosta-
je nieznana, podejrzewa się jednak, że dochodzi do niego
z powodu leczenia niewydolności oddechowej (takimi
metodami, jak hiperwentylacja, leki ototoksyczne oraz
hamujące przewodzenie nerwowo-mięśniowe).38 Czynni-
kami ryzyka są też niedotlenienie, przedłużające się wspo-
maganie oddychania oraz ECMO. Upośledzenie słuchu
w późnym okresie niemowlęcym rozwija się u około po-
łowy dzieci wyjściowo słyszących prawidłowo.39-41

Nawrót przepukliny
Nawrót przepukliny przeponowej opisywano u 8-50%
chorych z CDH. Pojedynczym najsilniejszym czynnikiem
przepowiadającym nawrót jest rozległy ubytek przepony,
wymagający wszczepienia łaty.2,6,42,43 Wznowy pojawiają
się po miesiącach lub latach od pierwotnego leczenia
w szpitalu. Niekiedy przebiegają bez objawów i są rozpo-
znawane przypadkowo na zdjęciach klatki piersiowej
wykonywanych w ramach obserwacji lub z innych powo-
dów.6,43 Ryzyko pojawienia się nawrotu przepukliny w cią-
gu życia chorych operowanych z wszczepieniem łaty
pozostaje nieznane.

Zniekształcenia kostno-mięśniowe
U osób leczonych z powodu CDH opisywane są znie-
kształcenia klatki piersiowej i postępująca asymetria jej
ściany.27,28,44 Takie zaburzenia występują w 21-48% przy-
padków. Wiele z nich ma charakter łagodny i nie wyma-
ga interwencji chirurgicznej. W tej grupie chorych
stwierdzano też skrzywienie boczne kręgosłupa, występu-
jące u 10-27%.27,44 Częstość występowania takich niepra-
widłowości jest większa wśród chorych z rozległym
ubytkiem przepony, wymagających wszczepienia łaty. Za-
leca się przeprowadzanie badań kontrolnych w regular-
nych odstępach czasu, aby zapobiec następującym wraz
z rozwojem dziecka zniekształceniom mającym znaczenie
czynnościowe.

Inne wady wrodzone
Współistnienie innych wad wrodzonych obserwuje się
u około 40% niemowląt z CDH.45-48 Blisko dwie trzecie
z nich stanowią wady serca, znacząco zwiększające zagro-
żenie zgonem.45,48 Wśród wad wrodzonych innych ukła-
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dów stosunkowo często występują zaburzenia ze strony
ośrodkowego układu nerwowego, zarośnięcie przełyku
i przepuklina pępowinowa. Przepuklina przeponowa
jest jednym ze składowych elementów różnych zespo-
łów genetycznych (takich jak trisomia 21, 13 i 18, ze-
spół Frynsa, zespół Brachmana-de Lange oraz zespół
Pallistera-Killana). Każdy z tych zespołów sprawia, że cho-
roba staje się bardziej złożona i niemowlę wymaga spe-
cjalnej opieki, odpowiednio dobranej dla poszczególnych
chorych i zaplanowanej przez zespół złożony z wielu spe-
cjalistów.

Podsumowanie
Przebyta CDH stwarza ryzyko wystąpienia wielu powi-
kłań, mogących wpłynąć na rozwój i funkcjonowanie
dziecka. Największym ryzykiem obciążone są niemowlę-
ta z dużym ubytkiem przepony, leczone ECMO i wyma-
gające wszczepienia łaty podczas operacji naprawczej. Ci
chorzy, zwłaszcza obciążeni dużym ryzykiem, stanowią
nieliczną grupę, która powinna być długotrwale obser-
wowana przez zespół wielospecjalistyczny, w tym pedia-
trów, chirurgów oraz specjalistów zajmujących się
rozwojem dziecka, aby rozpocząć leczenie powikłań za-
nim spowodują one dodatkowe upośledzenie. Zapobie-
gawczy nadzór pediatrów, prowadzony zgodnie
z zasadami American Academy of Pediatrics, powinien
obejmować wszystkie dzieci, również te z CDH.49-52

W celu podkreślenia znaczenia obserwacji w kierunku
swoistych powikłań CDH przedstawiono dodatkowe
propozycje (tabela). Są one najbardziej przydatne u dzie-
ci z nadzwyczajnymi medycznymi i chirurgicznymi po-
wikłaniami CDH i należy je stosować indywidualnie,
w zależności od indywidualnych potrzeb poszczególnych
niemowląt.
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Zaburzenia wzrastania
U wielu dzieci po przebytej CDH obserwuje się zaburze-
nia wzrastania w porównaniu ze zdrowymi niemowlętami
urodzonymi o czasie, dlatego ich żywienie wymaga ścisłe-
go nadzoru, a niekiedy interwencji.6,9,20 Niemowlęta,
u których z CDH współistnieje przewlekła choroba płuc,
często mają trudności z doustnym przyjmowaniem posił-
ków. Powszechnie występuje refluks żołądkowo-przełyko-
wy oraz niechęć do przyjmowania posiłków doustnie,
a oba zjawiska wpływają na zaburzenie wzrastania. W jed-
nej z badanych grup u ponad 50% niemowląt z CDH ma-
sa ciała była poniżej 25 centyla.20 U 33% z nich
wytworzono gastrostomię. Van Meurs i wsp.6 wykazali, że
u ponad 40% dzieci po przebytej CDH masa ciała w wie-
ku 2 lat była poniżej 5 centyla. Niektórzy specjaliści opo-
wiadają się za wytworzeniem gastrostomii, ponieważ
zgłębnik wprowadzony do żołądka przez jamę ustną lub
nos upośledza odżywianie doustne. Inni zalecają wykorzy-
stywanie takiego zgłębnika przez pewien czas, szczególnie
wtedy, gdy można się spodziewać rozpoczęcia doustnego
karmienia w ciągu kilku miesięcy. Mimo kontrowersji do-
tyczących najlepszego sposobu żywienia niemowląt
z CDH po wypisaniu ze szpitala niemal 33% z nich pije
zbyt mało płynów, aby zapewnić odpowiednie wzrastanie,
są zatem karmione przez zgłębnik żołądkowy wprowa-
dzony przez nos lub przez dren gastrostomijny.6,20 Zapew-
nienie wzrostu somatycznego i wzrostu pęcherzyków
płucnych niemowlęcia z CDH wymaga wczesnego rozpo-
znania zaburzeń, szybkiego podjęcia interwencji oraz dłu-
gotrwałej obserwacji.

Opóźnienie neuropoznawcze i zaburzenia
zachowania
U wielu niemowląt z CDH opisywano opóźnienie neuro-
poznawcze i zaburzenia zachowania. Najbardziej zagro-
żone są niemowlęta z rozległymi wadami przepony
i wymagające stosowania ECMO.27-36 Nobuhara i wsp.27

opisali opóźnienie rozwoju u ponad 33% dzieci leczonych
przez nich z powodu CDH. McGahren i wsp.30 donieśli
o zaburzeniach neurologicznych u 67% niemowląt z CDH
leczonych za pomocą ECMO w porównaniu z 24%,
u których nie stosowano tej metody.

Ciężka choroba i zaburzenia procesów fizjologicznych
występujące u obciążonych dużym ryzykiem niemowląt
z CDH stwarzają znaczne zagrożenie upośledzeniem ich
rozwoju. U wielu niemowląt z objawami CDH wkrótce
po urodzeniu stwierdza się niestabilny stan ogólny i nie-
dotlenienie, wówczas należy zastosować nadzwyczajne
metody utrzymujące je przy życiu, takie jak ECMO i in-
ne techniki inwazyjne. Chociaż nasilenie choroby jest
głównym czynnikiem pozwalającym przewidzieć odległy
wynik leczenia, powikłania zastosowanych technik inwa-
zyjnych mogą wpływać na zachorowalność niemowląt,
które przebyły CDH. Podczas badania, które przeprowadzi-
li Bernbaum i wsp.,37 wśród niemowląt leczonych ECMO,
chorujące na CDH były obciążone większym ryzykiem

znacznego opóźnienia neuropoznawczego niż te, u któ-
rych stosowano tę metodę z innych przyczyn. Spostrzeże-
nie to sugeruje, że za wystąpienie takich zaburzeń wśród
niemowląt z CDH mogą odpowiadać co najmniej 3 czyn-
niki: 1) wewnętrzne nieprawidłowości neurologiczne,
2) częstsze i bardziej nasilone powikłania upośledzające
rozwój niemowląt wymagających stosowania ECMO
oraz 3) większa liczba powikłań towarzyszących ECMO.

Utrata słuchu
U wielu chorych leczonych wcześniej z powodu CDH opi-
sywano ubytek słuchu czuciowo-nerwowy.27,28,33,35 Wyda-
je się, że dochodzi do niego u niemowląt niezależnie
od stosowania ECMO. Przyczyna ubytku słuchu pozosta-
je nieznana, podejrzewa się jednak, że dochodzi do niego
z powodu leczenia niewydolności oddechowej (takimi
metodami, jak hiperwentylacja, leki ototoksyczne oraz
hamujące przewodzenie nerwowo-mięśniowe).38 Czynni-
kami ryzyka są też niedotlenienie, przedłużające się wspo-
maganie oddychania oraz ECMO. Upośledzenie słuchu
w późnym okresie niemowlęcym rozwija się u około po-
łowy dzieci wyjściowo słyszących prawidłowo.39-41

Nawrót przepukliny
Nawrót przepukliny przeponowej opisywano u 8-50%
chorych z CDH. Pojedynczym najsilniejszym czynnikiem
przepowiadającym nawrót jest rozległy ubytek przepony,
wymagający wszczepienia łaty.2,6,42,43 Wznowy pojawiają
się po miesiącach lub latach od pierwotnego leczenia
w szpitalu. Niekiedy przebiegają bez objawów i są rozpo-
znawane przypadkowo na zdjęciach klatki piersiowej
wykonywanych w ramach obserwacji lub z innych powo-
dów.6,43 Ryzyko pojawienia się nawrotu przepukliny w cią-
gu życia chorych operowanych z wszczepieniem łaty
pozostaje nieznane.

Zniekształcenia kostno-mięśniowe
U osób leczonych z powodu CDH opisywane są znie-
kształcenia klatki piersiowej i postępująca asymetria jej
ściany.27,28,44 Takie zaburzenia występują w 21-48% przy-
padków. Wiele z nich ma charakter łagodny i nie wyma-
ga interwencji chirurgicznej. W tej grupie chorych
stwierdzano też skrzywienie boczne kręgosłupa, występu-
jące u 10-27%.27,44 Częstość występowania takich niepra-
widłowości jest większa wśród chorych z rozległym
ubytkiem przepony, wymagających wszczepienia łaty. Za-
leca się przeprowadzanie badań kontrolnych w regular-
nych odstępach czasu, aby zapobiec następującym wraz
z rozwojem dziecka zniekształceniom mającym znaczenie
czynnościowe.

Inne wady wrodzone
Współistnienie innych wad wrodzonych obserwuje się
u około 40% niemowląt z CDH.45-48 Blisko dwie trzecie
z nich stanowią wady serca, znacząco zwiększające zagro-
żenie zgonem.45,48 Wśród wad wrodzonych innych ukła-
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dów stosunkowo często występują zaburzenia ze strony
ośrodkowego układu nerwowego, zarośnięcie przełyku
i przepuklina pępowinowa. Przepuklina przeponowa
jest jednym ze składowych elementów różnych zespo-
łów genetycznych (takich jak trisomia 21, 13 i 18, ze-
spół Frynsa, zespół Brachmana-de Lange oraz zespół
Pallistera-Killana). Każdy z tych zespołów sprawia, że cho-
roba staje się bardziej złożona i niemowlę wymaga spe-
cjalnej opieki, odpowiednio dobranej dla poszczególnych
chorych i zaplanowanej przez zespół złożony z wielu spe-
cjalistów.

Podsumowanie
Przebyta CDH stwarza ryzyko wystąpienia wielu powi-
kłań, mogących wpłynąć na rozwój i funkcjonowanie
dziecka. Największym ryzykiem obciążone są niemowlę-
ta z dużym ubytkiem przepony, leczone ECMO i wyma-
gające wszczepienia łaty podczas operacji naprawczej. Ci
chorzy, zwłaszcza obciążeni dużym ryzykiem, stanowią
nieliczną grupę, która powinna być długotrwale obser-
wowana przez zespół wielospecjalistyczny, w tym pedia-
trów, chirurgów oraz specjalistów zajmujących się
rozwojem dziecka, aby rozpocząć leczenie powikłań za-
nim spowodują one dodatkowe upośledzenie. Zapobie-
gawczy nadzór pediatrów, prowadzony zgodnie
z zasadami American Academy of Pediatrics, powinien
obejmować wszystkie dzieci, również te z CDH.49-52

W celu podkreślenia znaczenia obserwacji w kierunku
swoistych powikłań CDH przedstawiono dodatkowe
propozycje (tabela). Są one najbardziej przydatne u dzie-
ci z nadzwyczajnymi medycznymi i chirurgicznymi po-
wikłaniami CDH i należy je stosować indywidualnie,
w zależności od indywidualnych potrzeb poszczególnych
niemowląt.
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Mimo ogromnego postępu nauk i technologii medycz-
nych, jaki dokonał się w ostatnich latach, umieralność
noworodków z wrodzoną przepukliną przeponową
nadal pozostaje bardzo wysoka. Główną przyczyną
zgonów tych noworodków jest hipoplazja płuc i nadci-
śnienie płucne. O tym, jak ważne jest to zagadnienie,
świadczy chociażby liczba publikacji w piśmiennictwie
fachowym oraz ciągłe poszukiwanie nowych metod
leczniczych. W okresie okołooperacyjnym noworodki
dotknięte wadą wymagają intensywnego i czasami agre-
sywnego inwazyjnego postępowania. Stany niedotlenie-
nia ośrodkowego układu nerwowego spowodowane
niedostateczną wymianą gazową na skutek powrotu
do krążenia płodowego, kwasica metaboliczna i często
zbyt agresywna wentylacja mechaniczna nie pozostają
bez śladu dla dalszego rozwoju tych dzieci.

Autorzy artykułu poruszają bardzo ważny temat od-
ległych obserwacji niemowląt po operacji wrodzonej
przepukliny przeponowej, ponieważ mimo utrzymania
ich przy życiu w najtrudniejszym okresie okołoopera-
cyjnym, ich problemy się nie kończą. Na ten temat do-
niesienia są nieliczne.

Wśród tych problemów na pierwszym miejscu auto-
rzy wymieniają powikłania płucne. Choć po urodzeniu
rozpoczyna się ostatni etap rozwoju płuc, który polega
na namnożeniu się tkanki płucnej i naczyń kapilarowych
oplatających pęcherzyki płucne, proces ten jest powol-
ny i długotrwały, szczególnie w sytuacji pierwotnej hipo-
plazji płuc. Dlatego też wielu chorych wymaga biernej
tlenoterapii nawet przez kolejne miesiące i lata. Prze-
wlekła choroba płuc obserwowana jest nawet u 62%
niemowląt i jest skutkiem pierwotnej hipoplazji płuc,
dysplazji oskrzelowo-płucnej, barotraumy tkanki płuc-
nej na skutek długotrwałej lub zbyt agresywnej wenty-
lacji mechanicznej, toksycznego stężenia tlenu oraz
aspiracji do dróg oddechowych.

Refluks żołądkowo-przełykowy jest jednym z naj-
częstszych odległych powikłań u niemowląt po operacji
przepukliny przeponowej. Wskaźnik ten wg autorów ar-
tykułu sięga nawet 90%. Przyczynami tak częstego wy-
stępowania refluksu żołądkowo-przełykowego mogą
być: wady anatomiczne rozworu przełykowego przepo-
ny, szczególnie w sytuacji rozległych ubytków i niedoro-
zwoju jednej z odnóg, brak ostrego kąta Hisa (jednego
z najważniejszych elementów bariery przeciwreflukso-
wej) oraz formowanie się przepukliny rozworu przełyko-
wego. Do tych czynników należy dodać nieprawidłowe

położenie dwunastnicy z powodu niedokonanego zwro-
tu jelit, powodujące zwolnione opróżnianie się żołądka,
wzmożone ciśnienie wewnątrzbrzuszne, zaburzenia mo-
toryki przełyku i żołądka. Ponadto u około 20% nie-
mowląt występują objawy niedrożności przewodu
pokarmowego. Niedokonany zwrot jelit, tworzenie się
zrostów jelit pod kątem ostrym, długotrwałe zwiotczenie
tych krytycznie chorych dzieci, późne rozpoczęcie kar-
mienia doustnego lub dożołądkowego są przyczynami
niedrożności przewodu pokarmowego, często wymaga-
jącej leczenia operacyjnego.

Przewlekła choroba płucna, refluks żołądkowo-prze-
łykowy, stany niedrożności i zaburzenia motoryki prze-
wodu pokarmowego skutkują opóźnionym rozwojem
fizycznym oraz niedoborem masy ciała i wzrostu.

Kolejnym powikłaniem w obserwacjach odległych,
wymienianym przez autorów, są zaburzenia neurolo-
giczne. Niedotlenienie okołoporodowe, toksyczność
środków farmakologicznych, czynniki jatrogenne
(ECMO, zwiotczenie, hiperwentylacja w celu uzyskania
alkalozy oddechowej) są najczęściej wymienianymi czyn-
nikami odpowiedzialnymi za różnego rodzaju zaburzenia
neurologiczne, takie jak mózgowe porażenie dziecięce,
opóźnienie rozwoju psychoruchowego, funkcji neuro-
poznawczych, a także zaburzenia słuchu. Im cięższy jest
przebieg okołooperacyjny i im agresywniejsze są meto-
dy leczenia, tym większy odsetek tych powikłań.

Nawrót przepukliny przeponowej w miejscu opero-
wanym jest szczególnie ważny dla chirurgów, ponieważ
stan ten wymaga ponownego zabiegu operacyjnego.
Szczególnie często nawrót przepukliny występuje u dzie-
ci z rozległym ubytkiem przepony, wówczas istnieje ko-
nieczność zastosowania łaty z tworzywa sztucznego
w miejsce ubytku. Jeżeli jeden brzeg łaty fiksuje się bez-
pośrednio do ściany klatki piersiowej, dziecko „wyra-
sta” z łaty. Wymiar poprzeczny i podłużny klatki
piersiowej się powiększa, a wielkość łaty pozostaje nie-
zmieniona. Wobec powyższego łata odrywa się od klatki
piersiowej i powstaje ubytek, przez który narządy jamy
brzusznej przedostają się do klatki piersiowej. Pętle jelito-
we mogą wówczas ulegać uwięźnięciu, co stanowi o bez-
pośrednim zagrożeniu życia i zabieg operacyjny
wykonywany jest wówczas w trybie nagłym. W celu za-
pobiegania takim powikłaniom niektórzy autorzy propo-
nują wypełnienie ubytku przepony własnym płatem
mięśniowym z mięśnia poprzecznego lub prostego przed-
niej ściany jamy brzusznej lub prostownika kręgosłupa.
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Mimo ogromnego postępu nauk i technologii medycz-
nych, jaki dokonał się w ostatnich latach, umieralność
noworodków z wrodzoną przepukliną przeponową
nadal pozostaje bardzo wysoka. Główną przyczyną
zgonów tych noworodków jest hipoplazja płuc i nadci-
śnienie płucne. O tym, jak ważne jest to zagadnienie,
świadczy chociażby liczba publikacji w piśmiennictwie
fachowym oraz ciągłe poszukiwanie nowych metod
leczniczych. W okresie okołooperacyjnym noworodki
dotknięte wadą wymagają intensywnego i czasami agre-
sywnego inwazyjnego postępowania. Stany niedotlenie-
nia ośrodkowego układu nerwowego spowodowane
niedostateczną wymianą gazową na skutek powrotu
do krążenia płodowego, kwasica metaboliczna i często
zbyt agresywna wentylacja mechaniczna nie pozostają
bez śladu dla dalszego rozwoju tych dzieci.

Autorzy artykułu poruszają bardzo ważny temat od-
ległych obserwacji niemowląt po operacji wrodzonej
przepukliny przeponowej, ponieważ mimo utrzymania
ich przy życiu w najtrudniejszym okresie okołoopera-
cyjnym, ich problemy się nie kończą. Na ten temat do-
niesienia są nieliczne.

Wśród tych problemów na pierwszym miejscu auto-
rzy wymieniają powikłania płucne. Choć po urodzeniu
rozpoczyna się ostatni etap rozwoju płuc, który polega
na namnożeniu się tkanki płucnej i naczyń kapilarowych
oplatających pęcherzyki płucne, proces ten jest powol-
ny i długotrwały, szczególnie w sytuacji pierwotnej hipo-
plazji płuc. Dlatego też wielu chorych wymaga biernej
tlenoterapii nawet przez kolejne miesiące i lata. Prze-
wlekła choroba płuc obserwowana jest nawet u 62%
niemowląt i jest skutkiem pierwotnej hipoplazji płuc,
dysplazji oskrzelowo-płucnej, barotraumy tkanki płuc-
nej na skutek długotrwałej lub zbyt agresywnej wenty-
lacji mechanicznej, toksycznego stężenia tlenu oraz
aspiracji do dróg oddechowych.

Refluks żołądkowo-przełykowy jest jednym z naj-
częstszych odległych powikłań u niemowląt po operacji
przepukliny przeponowej. Wskaźnik ten wg autorów ar-
tykułu sięga nawet 90%. Przyczynami tak częstego wy-
stępowania refluksu żołądkowo-przełykowego mogą
być: wady anatomiczne rozworu przełykowego przepo-
ny, szczególnie w sytuacji rozległych ubytków i niedoro-
zwoju jednej z odnóg, brak ostrego kąta Hisa (jednego
z najważniejszych elementów bariery przeciwreflukso-
wej) oraz formowanie się przepukliny rozworu przełyko-
wego. Do tych czynników należy dodać nieprawidłowe

położenie dwunastnicy z powodu niedokonanego zwro-
tu jelit, powodujące zwolnione opróżnianie się żołądka,
wzmożone ciśnienie wewnątrzbrzuszne, zaburzenia mo-
toryki przełyku i żołądka. Ponadto u około 20% nie-
mowląt występują objawy niedrożności przewodu
pokarmowego. Niedokonany zwrot jelit, tworzenie się
zrostów jelit pod kątem ostrym, długotrwałe zwiotczenie
tych krytycznie chorych dzieci, późne rozpoczęcie kar-
mienia doustnego lub dożołądkowego są przyczynami
niedrożności przewodu pokarmowego, często wymaga-
jącej leczenia operacyjnego.

Przewlekła choroba płucna, refluks żołądkowo-prze-
łykowy, stany niedrożności i zaburzenia motoryki prze-
wodu pokarmowego skutkują opóźnionym rozwojem
fizycznym oraz niedoborem masy ciała i wzrostu.

Kolejnym powikłaniem w obserwacjach odległych,
wymienianym przez autorów, są zaburzenia neurolo-
giczne. Niedotlenienie okołoporodowe, toksyczność
środków farmakologicznych, czynniki jatrogenne
(ECMO, zwiotczenie, hiperwentylacja w celu uzyskania
alkalozy oddechowej) są najczęściej wymienianymi czyn-
nikami odpowiedzialnymi za różnego rodzaju zaburzenia
neurologiczne, takie jak mózgowe porażenie dziecięce,
opóźnienie rozwoju psychoruchowego, funkcji neuro-
poznawczych, a także zaburzenia słuchu. Im cięższy jest
przebieg okołooperacyjny i im agresywniejsze są meto-
dy leczenia, tym większy odsetek tych powikłań.

Nawrót przepukliny przeponowej w miejscu opero-
wanym jest szczególnie ważny dla chirurgów, ponieważ
stan ten wymaga ponownego zabiegu operacyjnego.
Szczególnie często nawrót przepukliny występuje u dzie-
ci z rozległym ubytkiem przepony, wówczas istnieje ko-
nieczność zastosowania łaty z tworzywa sztucznego
w miejsce ubytku. Jeżeli jeden brzeg łaty fiksuje się bez-
pośrednio do ściany klatki piersiowej, dziecko „wyra-
sta” z łaty. Wymiar poprzeczny i podłużny klatki
piersiowej się powiększa, a wielkość łaty pozostaje nie-
zmieniona. Wobec powyższego łata odrywa się od klatki
piersiowej i powstaje ubytek, przez który narządy jamy
brzusznej przedostają się do klatki piersiowej. Pętle jelito-
we mogą wówczas ulegać uwięźnięciu, co stanowi o bez-
pośrednim zagrożeniu życia i zabieg operacyjny
wykonywany jest wówczas w trybie nagłym. W celu za-
pobiegania takim powikłaniom niektórzy autorzy propo-
nują wypełnienie ubytku przepony własnym płatem
mięśniowym z mięśnia poprzecznego lub prostego przed-
niej ściany jamy brzusznej lub prostownika kręgosłupa.
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W wieku wykraczającym poza niemowlęcy mogą się
pojawić różnego rodzaju deformacje klatki piersiowej
oraz niekiedy skrzywienia kręgosłupa, które częściej wy-
stępują po operacjach z dostępu przez klatkę piersiową.
Ale wady te, jak podkreślają autorzy artykułu, rzadko
wymagają leczenia operacyjnego.

Obserwacje dorosłych, którzy byli operowani
w okresie noworodkowym z powodu przepukliny prze-
ponowej, wykazują znacznie większą zachorowalność
w porównaniu z populacją ogólną. Znacznie częściej
stwierdza się u nich takie objawy, jak poranny kaszel
z odkrztuszaniem wydzieliny z dróg oddechowych, skró-
cenie oddechu podczas wysiłku fizycznego, uporczywa
czkawka, pieczenie zamostkowe i bóle żołądka. Znacz-
nie częściej ci pacjenci powyżej 20 roku życia są przyj-
mowani do szpitala (17 vs 4%) i konsultowani przez
specjalistów-fizjoterapeutów (13 vs 7%), częściej korzy-
stają z porad lekarza rodzinnego (96 vs 74%), a także
zażywają więcej leków (41 vs 10%).

Autorzy artykułu poruszają bardzo ważny temat pro-
blemów zdrowotnych u niemowląt po operacjach wro-
dzonej przepukliny przeponowej. Okazuje się, że nie
wystarczy wygrać dramatyczną walkę o utrzymanie no-
worodka dotkniętego wadą przy życiu. Problemy zdro-
wotne tych dzieci przechodzą przez okres niemowlęcy
i dziecięcy w dorosłość.
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